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GEBELIKTE KARACIGER HASTALIKLARI*

Sebati OZDEMIR, Perihan AKIN

Background.- Liver disease is rare in pregnancy, occurring in less than 0.1% of pregnancies. Liver disease in
pregnancy generally falls into two categories. The first are liver diseases unique to pregnancy consisting of
hyperemesis gravidarum, intrahepatic cholestasis of pregnancy, acute fatty liver of pregnancy, toxemia of
pregnancy and HELLP syndrome. The second are liver diseases that occur during pregnancy such as acute viral
hepatitis or pregnancy in patients with preexisting liver disease such as chronic hepatitis or liver cirrhosis. When a
pregnant woman presents with liver disease, whether the condition is unique to pregnancy must be investigated
first. This article briefly examines liver diseases in pregnancy.

Ozdemir S, Akin P. Liver diseases in pregnancy. Cerrahpasa J Med 2004; 35: 131-139.

ebelikte karaciger hastaligi oldukca

nadir olup gebeliklerin %0.1’den

daha azinda goriilmektedir.'” Ge-

belikte goriilen karaciger hastalik-
lar1 iki kategoriye ayrilmaktadir: Birincisi ge-
belik esnasinda ortaya ¢ikan ve gebelige 6zgii
olan karaciger hastaliklar1 olup, bunlar hipere-
mezis gravidarum, gebeligin intrahepatik ko-
lestaz1, gebeligin akut yaglh karacigeri, gebelik
toksemisi ve HELLP sendromudur. ikincisi ise
akut viral hepatit gibi gebelikten bagimsiz ola-
rak gebelik esnasinda ortaya ¢ikan yada kronik
hepatit ve karaciger sirozu gibi gebelikten dnce
var olan, yani gebelige 6zgli olmayan hastalik-
laridir. Bir gebede karaciger hastaligi saptandi-
g1 zaman oOncelikle hastaligin gebelige 0zgii
olup olmadig1 arastirlmalidir.* Ciinkii anne ve
fotusun morbidite ve mortalitesi -akut gebeli-
gin yagl karacigerinde oldugu gibi- gebeligin
bir an Once sonlandirilmasiyla ¢ok yakindan
iliskili olabilmektedir.

NORMAL GEBELIK

Gebelik esnasinda birgok fizyolojik ve sis-
temik degisiklikler ortaya ¢ikmakta, birgok or-
ganda oldugu gibi karaciger de etkilenmekte-
dir. Gebelikte plazma voliimii yaklasik %45-55
oraninda artmaktadir. Bu ise hemoglobin, iire
ve alblimin diizeylerinde -hemodiliisyon nede-
niyle- azalmaya neden olmaktadir.” Serum al-
kali fosfataz diizeyi gebeligin besinci ayindan

baslayarak yedinci ayma kadar kademeli bir
sekilde ve sonra hizla yiikselmekte, dogumla
birlikte hizla normal diizeyine inmektedir. Bu
artis plasenta kaynakli olup nadiren normalin
dort katmi asmaktadir.®® Serum safra asit dii-
zeyleri de hafifce artmaktadir.’ Faktor VII ve
IX, fibrinojen, kolesterol ve trigliserid diizeyle-
ri artmakta; ancak serum biliriibin, GGT, ALT
ve AST diizeyleri ise normal kalmaktadir. Ka-
rakteristik olarak bazi olgularda gebelik bo-
yunca spider angioma ve palmar eritem goriile-
bilmekte, ancak dogumdan sonra bunlar kay-
bolmaktadir.'” Karaciger biyopsisi 151k mikros-
kobunda herhangi bir anormal bulgu goster-
mezken elektron mikroskobunda dev mito-
kondriler, peroksizom sayisinda artis ve diiz
endoplazmik retikulum proliferasyonu gozlen-
mektedir."'

HIPEREMEZIS GRAVIDARUM

Tiim gebeliklerin yaklasik %50-90’1nda bu-
lant1 ve kusma ortaya ¢ikmaktadir.'>"> Hipere-
mezis gravidarum ise dehidratasyon, elektrolit
ve beslenme bozukluklarina yol acan siddetli
kusmalarla karakterizedir ve genellikle 25 ya-
sindan geng, kilolu, multipar kadinlarda ve
coklu gebeliklerde daha sik goriilmektedir.'*"
Genellikle ilk trimestrde ortaya ¢ikmakta, kural
olarak gebeligin yirminci haftasina kadar kay-
bolmaktadir. Ancak bazi olgularda tiim gebelik
boyunca siirebilmektedir. Hastaliga bazen ge-
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gici hipertiroidi eslik edebilmektedir."* Anor-
mal serum transaminaz diizeyleri olgularin or-
talama yarisinda saptanmakta, genellikle nor-
malin ii¢ katina kadar yiikselmektedir. Bilirii-
binler de hafif miktarda yiikselebilmektedir.
Karaciger biyopsisinde ise hafif nonspesifik
degisiklikler saptanmaktadir.'> Gebeligin ilk
trimestrinde karacigerle ilgili laboratuar testle-
rinde anormallik saptanmasi durumunda ayirict
tanida hiperemezis gravidarum goz oniine alin-
malidir."” Hiperemezis gravidarumda ortaya ¢i-
kan karaciger hasarinin mekanizmasi bilinme-
mekle birlikte hipovolemi, malnutrisyon ve
laktik asidozun kombine etkisinin oldugu dii-
siiniilmektedir. Tedavi semptomatik olup'>"
kortikosteroidlerin tedavide etkili oldugu bildi-
rilmistir.'® Nadir olgularda enteral ve parente-
ral beslenmeye ihtiyag duyulabilmektedir."”
Anne ve fetusun prognozu iyi olup prematiire
dogum yada dogum defekti gelismemekte'®,
anc?;(zodﬁsﬁk tartilt dogumlar goriilebilmekte-
dir.””

GEBELIGIN INTRAHEPATIK
KOLESTAZI

Gebeligin intrahepatik kolestazi (GIHK),
birlikte sariligin bulanabildigi kasint1 ile karak-
terize, genellikle ikinci trimestrde ortaya ¢ikan
ve Ostrojenin suglandigi, ancak nedeni tam ola-
rak agiklanamamus bir klinik sendromdur.®*'*
GIHP'nin gelisiminde hormonal ve genetik
faktorlerin rol oynadigi diisiiniilmesine karsin
mekanizmasi heniiz aydinlatilamamistir. Has-
talik, aile Oykiisii olanlarda ve ostrojen kulla-
nanlarda daha sik gézlenmektedir.”** Ailesel
egilim Isveg, Sili ve Birlesik Devletler’de yapi-
lan galigmalarla gosterilmis olup, Asyali kadin-
larda ve siyah wrkta nadiren ortaya c¢ikmakta-
dir.® GIHK'li kadinlarda HLA B8 ve BW16’-
nin sikhginim arttigs bildirilmistir.”

Genellikle ikinci trimestrde ortaya ¢ikmasi-
na karsin tigiincii ve nadiren ilk trimestrde de
goriilebilmektedir.®'* Klinik tablo hafif kasinti-
dan sariliga kadar degisik sekillerde olabilmek-
te, kasint1 el ve tabanlarda dahil ve ozellikle
geceleri olmak tizere viicudun her yerinde orta-
ya ¢ikabilmektedir.*** Kasinti dogumdan sonra
iki giin i¢inde kaybolmakta; nadiren iki haftaya
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kadar siirebilmektedir.**® Hastalarm yaklagik
%?25’inde sarilik goriilmekte, bulanti, kusma
ve karmn agris1 nadiren ortaya ¢ikmaktadir.”
Laboratuar incelemelerinde siklikla direkt ol-
mak iizere bilirliibin diizeyleri -nadiren %5
mg’yi gegmek iizere artmustir.® Kolestazin yol
actig1 emilim bozuklugu nedeniyle vitamin K
eksikligi- dolayisiyla hipoprotrombinemi geli-
sebilmektedir.** Serum aminotransferaz diizey-
leri normalin dort katina kadar yiikselmekte,
safra asitleri diizeyi ise 30-100 kat kadar art-
maktadir.*”?’ Serum safra asit diizeylerinin ta-
yini, GIHK olgularmnin erken tanisinda degerli
bulunmustur.*® Ikinci trimestrde karacigerle il-
gili laboratuar testlerinde anormallik saptanma-
st durumunda ayirict tamda GIHK gdz 6niine
alinmalidir.”” Tam 6ykii, fizik muayene, ve la-
boratuar incelemeleriyle kolaylikla konulabil-
digi i¢in nadiren karaciger biyopsisine ihtiyag
duyulmaktadir. Karaciger biyopsisinde hafif
kolestaz ve bazen minimal hepatoseliiler nek-
roz saptanmaktadir.>**** Anne agisindan prog-
noz oldukgea iyidir; ancak prematiire ve 6lii do-
gum riski fazladir.’**! Kagintiya kars1 kolestra-
min ve ursodeoksikolik asit kullamlmaktadir.*>
3 Cogu vakada 38. haftada; eger fetal akciger
gelisimi tamamlanmigsa 36. haftada gebeligin
sonlandirilmas:  diisiiniilmelidir.***® Hastalik,
sonraki gebeliklerde tekrarlayabilmekte; oral
kontraseptif kullanimi halinde kasinti ortaya
cikabilmektedir.'” GIHK olgularinin safra tast
hastaligina yakalanma riskinin yiiksek oldugu
bildirilmektedir.*

GEBELIGIN AKUT YAGLI KARACIGERI

Gebeligin akut yagli karacigeri (GAYK)
genellikle son trimestrde goriilen ve Sliimciil
olabilen bir hastalik olup ilk gebelikte, ikiz ya-
da erkek fotiise sahip gebelerde daha sik ortaya
¢ikmaktadir.””** HELLP sendromu gibi post-
partum donemde de ortaya cikabilen bu hasta-
lik gebeliklerin 1/13-16000 oraninda goriil-
mektedir.”>* Klinik, goriinim asemptomatik
transaminaz ylikselmelerinden fulminan kara-
ciger yetersizligine kadar uzanan degisik tablo-
lar seklinde olabilmekte, bu nedenle tanida
giicliikler yasanabilmektedir.* Hastalik genel-
likle gebeligin 30-38. haftalarinda ortaya ¢ik-
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makta ve baglica semptomlar bulanti, kusma ve
karm agris1 olup, 7-10 giin kadar sonra sarilik
gelismektedir. Nadiren ilk semptom koma, ka-
nama yada bobrek yetersizligidir. Olgularin ya-
risinda asit saptanmaktadir. Karacigerin histo-
patolojik incelemesinde ise mikrovezikiiler yag
infiltrasyonu gézlenmektedir.*’*** Hastaligin
patogenezi tam olarak aydinlatilamamis olup
olgularin %46’sma preeklampsi eslik etmekte-
dir.*® Bazt GAYK'li gebelerden dogan cocuk-
larda yag asitlerinin oksidasyonu ig¢in gerekli
mitokondriyal enzimlerden biri olan long chain
3-hydroxyl-acyl CoA dehydrogenase
(LCHAD)’ nin eksikligi gosterilmis ve bu ek-
sikliginin hastaligin gelisiminde rol oynadigi
ileri siiriilmiistiir.***® Bugiin LCHAD enzimin-
deki defekti gosteren DNA testi gelistirilmis-
tir.*” GAYK'nin tedavisi dogumun sonlanduril-
masina dayanmaktadir. Sezeryan uygulamasi-
nin anne ve ¢ocuga iliskin sag kalim oraninini
artirabildigi bildirilmistir.”” Hastalik ¢ok nadir
olarak sonraki gebeliklerde tekrarlayabilmekte-
dir.*® GIHK ile birlikte es zamanli ortaya ¢ikan
bir GAYK olgusu bildirilmistir.*

HELLP SENDROMU

1982 yilinda Weinstein tarafindan tarif edi-
len HELLP sendromu, orta derecede hemoliz,
karaciger enzimlerinde yiikselme ve diisiik
trombosit sayimi ile karakterize bir hastalik-
tir.”° En sik goriilen semptom karimn agrisi olup
olgularin % 65'inde ortaya ¢ikmaktadir. Cogu
hasta nonspesifik semptomlara sahip olup, tani
preeklampsili hastalarda yapilan laboratuar in-
celemeleri esnasinda konulmaktadir. Hastaligin
seyrinde akut bobrek yetersizligi, pulmoner
O6dem yada dissemine intravaskiiler koagiilas-
yon gibi komplikasyonlar gelisebilmektedir.”
Gebeliklerin %3-10’unda preeklampsi, preek-
lampsili hastalarin yaklasik %20’sinde ise
HELLP sendromu gelismektedir.”' HELLP
sendromlu olgularda sonraki gebeliklerde has-
taligin tekrarlama riski %4-27, preeklampsi ge-
lisme riski ise %23-43 olarak bildirilmistir.”'*>
Hastalik, gebelige son verilmesiyle gerilemek-
tedir. Serum aminotransferaz diizeylerindeki
yiikselmeler baglica laboratuar bulgusu olup,
ortalama 250 olmak iizere 70 ila 6000 U ara-
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sinda degisebilmektedir.”' Trombositopeni orta
derecede yada agir olabilmekte; ancak c¢ogu
hastada sarilik gelismemektedir. Karaciger bi-
yopsisinde periportal kanama ve fibrin birikimi
gozlenmekte, histolojik degisikliklerin agirligi
ile laborartuar bulgular1 arasinda paralellik
saptanmamaktadir.”> HELLP sendromlu olgu-
larda karaciger infarktiisii gelisebilmekte ve
spontan olarak gerileyebilmektedir.”* HELLP
sendromu ve karaciger hematomu daha sonraki
gebeliklerde tekrarlayabilmektedir. *°

GEBELIK TOKSEMISi

Gebelik toksemisi, gebeligin 20. haftasin-
dan sonra goriilen ve etyolojisi bilinmeyen bir
sendrom olup, klinik olarak 6dem, proteiniiri
ve hipertansiyon bulgularinin saptandigi preek-
lampsi yada konviilzyonlarmm eklendigi ek-
lampsi ile karakterizedir.® Preeklampsi tiim ge-
beliklerin  %3-10’unda, eklampsi ise %0.1-
0.2’sinde ortaya ¢ikmaktadir.'®' Hastalik aile-
sinde preeklampsi yada eklampsi Oykiisii olan-
larda, diyabetli yada hipertansiyonlularda, 20
yasin alt1 yada 45 yasin iistiinde olanlarda daha
stk goriilmektedir.’® Hastaligin mekanizmasi
tam olarak anlagilamamis olup, vazospazm,
anormal endotelyal reaktivasyon yada azalmig
nitrit oksit sentezinin sorumlu olabilecegi iddia
edilmistir.**"* Gebelik toksemisine sahip ol-
gularin yaklagik yarisinda serum aminotransfe-
raz diizeylerinde hafif ylikselmeler saptanmak-
tadir.® Biliriibinler normal yada nadiren 5 mg/
dL’yi gecmektedir.'” Karaciger biyopsisinde
baslica lezyonlar periportal kanama ve sinizoi-
dal fibrin birikimi olup® agir olgularda kana-
ma yaygin olabilmektedir.*’

KARACIGER RUPTURU

Gebeligin oldukga nadir bir komplikasyonu
olan karaciger riiptiirii, tiim gebeliklerin ortala-
ma 1-77/100 000 oraninda ortaya ¢iktig1 bildi-
rilmektedir.'"” Bu komplikasyon, olgularm %
80’inde toksemili gebelerde goriilmektedir.”'
Gebelikte karaciger riiptiiri, ayrica karaciger
kanseri, adenomu yada hemanjiomu durumla-
rinda ve AFLP yada HELLP sendromlu olgu-
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larda da gelisebilmektedir.®*®* Riiptiir, sonraki
gebelikte de tekrarlayabilmektedir.®

BUDD-CHIARI SENDROMU

Gebelikte vaskiiler tromboz egiliminin art-
masina karsin Budd-Chiari sendromunun ger-
cek sikligi bilinmemektedir. Sendrom genellik-
le dogumdan hemen sonraki donemde ortaya
cikmakta®®” ancak ikinci trimestrde yada sep-
tik diisiik durumlarinda da goriilebilmektedir.®®
% Hastaligin baslica klinik bulgulari birden or-
taya ¢ikan karin agrisi, asit ve hepatomegalidir.
Asit sivist genellikle eksiida karakterindedir.
Karaciger biyopsisinde siniizoidal dilatasyon
ve hepatosit atrofisi ile birlikte sentrilobiiler
konjesyon gozlenmektedir. Tedaviye yonelik
olarak portosistemik sant cerrahisi yada karaci-
ger nakli basariyla uygulanabilmektedir. Antit-
rombotik tedavinin ise minimal diizeyde etkili
oldugu bildirilmistir.'"’ Hastaligim prognozu ko-
ti olup bir yillik mortalite oran1 %30-40, dort
yillik mortalite ise %85 olarak bildirilmistir.”

GEBELIK VE VIRAL HEPATIT

Gebelikte en sik goriilen karaciger hastaligi
akut viral hepatit olup, gebeligin her donemin-
de ortaya ¢ikabilmekte ve hastaligin seyri -he-
patit E virlisii infeksiyonu disinda- gebe olma-
yanlarinkinden farkli degildir. Gebelikte ortaya
cikan sariliklarin %50’sinden viral hepatitler
sorumludur.”

Hepatit A: Akut A hepatiti gebeliklerin %
0.01’inden daha az goriilmektedir.”"’* Hastali-
gin seyri gebe olmayanlarinkinden farkli olma-
yip, gebelige miidahaleyi gerektirmemektedir.
Perinatal bulasmanin olabilecegi bildirilmesine
karsin, oldukca nadirdir.”” Eger gerekirse, im-
munglobulin tedavisi hem anne hemde fotiis
acisindan emin bir sekilde kullanilabilir. Infek-
siydz olabilecek annelerin ¢ocuklarina korun-
ma i¢in dogumdan hemen sonra intramuskiiler
yolla immunglobulin (0.02 mL/kg) tatbik edil-
melidir.”*"

Hepatit B: Akut B hepatiti gebeliklerin %
0.02’sinde, kronik B hepatiti ise %0.5-1.5 ora-
ninda goriilmektedir.”*”’ HBsAg pozitif gebe-
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lerde perinatal bulasma miimkiin olup, immiin-
proflaksi uygulanmayan olgularin %20’sinde
infeksiyon ¢ocuga aktarilmaktadir. HBeAg'nin
pozitif olmasi durumunda bulagma riski %90°a
kadar ¢ikabilmektedir.”* Bu nedenle tiim gebe-
lerin hepatit B serolojisi yoniinden arastiriima-
s1 gerekmektedir.””” Yeni doganin aktif ve pa-
sif immiinizasyonuyla HBsAg pozitif olgularin
%85-95’inde infeksiyonun onlenmesi saglana-
bilmektedir.”' Bu amagla HBsAg pozitif anne-
den dogan bebege 12 saat i¢inde ayr1 bolgelere
intramuskdiler yolla hepatit B agis1 ve 0.5 mL
hepatit B immunglobulini yapilmakta; ikinci
ve lgclincii agilar ise bir ve alt1 ay sonra uygu-
lanmaktadir.”®

Hepatit D: Hepatit D viriisiiniin vertikal
bulagimi oldukc¢a nadir olup, bu viriisiin infek-
siyon olusturabilmesi igin HBsAg'ye muhtag
olmasi1 nedeniyle hepatit B’den korunma, ayni
zamanda delta hepatitinden de korunmay1 sag-
lamaktadur.”">"

Hepatit C: Hepatit C gebeligin seyrini
olumsuz etkilememektedir; ancak vertikal bu-
lasma miimkiindiir. HCV-RNA pozitif anele-
rin ¢ocuklarinin %10’unda infeksiyon saptan-
mis olup, infeksiyon riski HCV-RNA titresiyle
paralellik gostermektedir.*® Ancak anne siitiiy-
le beslenmeye iliskin bir hepatit C viriisii in-
feksiyonu gosterilememistir.®' Hepatit C virii-
stiniin vertikal bulagimini engelleyecek bir im-
miinizasyon yontemi ise heniiz gelistirileme-
mistir.

Hepatit E: Hepatit A'ya benzer sekilde en-
teral yolla bulasan hepatit E viriisii infeksiyo-
nunun mortalitesi gebe olmayan hastalarda %
0.5-4 oraninda oldugu bildirilmektedir.”"”> An-
cak hastalik gebelerde, 6zellikle son trimestrde
agir seyretmekte, %20’ye varan oranda anne-
nin Slimiine yol agmaktadir.”” Vertikal bula-
sim miimkiin olup, hepatit C infeksiyonunda
oldugu gibi bulasmay1 engelleyecek bir yon-
tem heniiz gelistirilememistir.

Herpes simpleks hepatiti: Herpes simp-
leks hepatiti genellikle immiin sistemi baski-
lanmis hastalarda ortaya ¢ikmasina karsin, nor-
mal gebelerde de olustugu ve gebeligin son tri-
mestrinde ortaya ¢iktigi bildirilmektedir.*>™
Hastalik, sarilik bulunmaksizin ¢ok yiiksek
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transaminaz diizeylerinin varligi ile karakteri-
zedir. Paranteral asiklovir tedavisine yanit ¢ok
iyi olup, tedavisiz olgularda anneye iliskin
oliim orani %43 tiir.*’ Erken dogumun perina-
tal infeksiyon riskini azalttig1 bildirilmektedir.

Sitomegaloviris hepatiti: Sitomegaloviriis
hepatiti gebelikte sik olmayip, gebeligin her-
hangi bir doneminde ortaya cikabilmektedir.
Birinci trimestrde gelisen infeksiyon ¢ok ciddi
konjenital infeksiyona yol agmakta, son tri-
mestrede ise neonatal infeksiyon gelismemek-
tedir.®” Histolojik olarak, diger neonatal infek-
siyonlarda oldugu gibi dev hiicre olugumu, inf-
lamasyon ve kolestaz saptanmakta, safra yolari
tahribi goriilebilmektedir.*® Bir ¢ok vakada
PCR yontemi ile karacigerde viral genom sap-
tanabilmektedir.*’

GEBELIK VE KRONIK KARACIGER
HASTALIKLARI

Dogurganlik yasindaki kadinlarda karaciger
sirozu sik goriilmeyip, sirotik kadinlarda dol-
lenme olasilig1 tam olarak bilinmemekle birlik-
te gebelik olasilig1 oldukea diisiiktiir.® Karaci-
ger sirozlu 60 gebeyi kapsayan bir arastirmada
olgularin 10’u -yedisi gastrointestinal kanama
nedeniyle olmak iizere- O6lmiis, bebeklerin ise
%651 yeni dogan donemde sag kalabilmistir.*
Karaciger sirozlu gebelerde baslica goz oniine
alinmasi1 gereken bulgu 6zofagus varisleridir.
Gecmiste Ozofagus varislerinin varliginda 6-
liimciil kanamalarin sik ortaya ¢ikacagina ina-
nilirdi. Daha sonralar1 kanamay1 provake etme-
mek i¢in sezeryan Onerilmis, ancak 1982 yilin-
da kanamalarin ¢ogunun ikinci trimestrde orta-
ya ¢iktig1 ve dogum esnasinda sikliginin artma-
dig1 gosterilmistir.*’ Yine bu arastirmaya gore
sirotik ve nonsirotik gebeler arasinda varis ka-
namasi ac¢isindan anlamli bir fark bulunmamis-
tir. Varis kanamasina bagl olarak anneye ilis-
kin toplam mortalite oran1 %20 olarak bulun-
mus olup”, basartyla skleroterapi uygulanan
olgular bildirilmistir.”"* Sirotik hastalarda ge-
belik nadiren olugsmasina karsin, gebelik duru-
munda karaciger hastaligina yaklagim gebe ol-
mayanlarinkinden farkli degildir ve var olan
kronik karaciger hastaligini agirlastirmayip,
gebeligi sonlandirmaya gerek yoktur.®**** An-
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cak karaciger sirozlu gebelerde diisiik, prema-
tiire yada 6lii dogum riskinin gebe olmayanlara
gore daha fazla oldugu unutulmamalidir.****%

Otoimmiin hepatit yada Wilson hastaligina
sahip olgular tedavi altinda tekrar déllenme ye-
tenegini kazanabilmekte ve gebe kalabilmekte-
dir. Boyle hastalarda gebelik esnasinda tedavi-
nin siirdiiriilmesi gerekmektedir.”””® Steroid te-
davisi altindaki otoimmun hepatitli gebelerde
fotiis i¢in herhangi bir yan etki s6z konusu de-
gildir.”’ Yine tedavi altindaki Wilson olgula-
rinda gebelik kontrendike olmayip, penisilina-
min tedavisi fotlis i¢in bir sorun teskil etme-
mektedir.'” Ancak tiim kronik karaciger hasta-
ligina sahip olgularda oldugu gibi artmis pre-
matiire dogum yada preeklampsi riski bulun-
maktadir.”

Gebelik safra tasi hastaliin1 provake et-
mekte'""'%; kolelitiyazis, gebelerde muhteme-
len biliyer motilitenin azalmasi nedeniyle agir-
lasmaktadir.'® Diger yandan gebelik esnasinda
diyagnostik ve terapotik ERCP basarili ve etki-
li bir sekilde uygulanabilmektedir.'™*'® Yine
gebelik esnasinda agik cerrahi yada laparosko-
pik yontemle basariyla kolesistektomi uygula-
nabilmektedir.'**'"

Karaciger transplantasyonu yapilan olgular-
da bir yil sonra gebelige izin verilebilmektedir.
Ancak gebeligin yiiksek bir risk tasidigi dikka-
te alinmalidir.'® Boyle olgularda erken dogum
veya diigiik tartili dogum riski yiiksektir; ancak
yenidoganda artmis bir dogum defekti riski
gozlenmemistir.'” Gebe kalan karaciger trans-
plant hastalarinda immunsupresif tedavi siirdii-
riilmelidir.'”® Budd-Chiari sendromu nedeniyle
karaciger nakli yapilan bir hastada ise basarili
bir gebelik olgusu bildirilmistir.""

OzZET

Gebelikte karaciger hastalig1 olduke¢a nadir
olup gebeliklerin %0.1°’den daha azinda goriil-
mektedir. Gebelikte goriilen karaciger hastalik-
lar1 genellikle iki kategoriye ayrilmaktadir: Bi-
rincisi gebelik esnasinda ortaya ¢ikan ve gebe-
lige 0zgii olan karaciger hastaliklar1 olup, bun-
lar hiperemezis gravidarum, gebeligin intrahe-
patik kolestazi, gebeligin akut yagh karacigeri,
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gebelik toksemisi ve HELLP sendromudur.
Ikincisi ise akut viral hepatit gibi gebelikten
bagimsiz olarak gebelik esnasinda ortaya ¢ikan
yada kronik hepatit ve karaciger sirozu gibi ge-
belikten once var olan, yani gebelige 6zgii ol-
mayan hastaliklaridir. Bir gebede karaciger
hastalig1 saptandig1 zaman Oncelikle hastaligin
gebelige 0zgii olup olmadigi arastirilmalidir.
Bu yazida gebelikte goriilen karaciger hastalik-
lar1 kisaca irdelenmistir.
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