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Gebelik ve gastrointestinal sistem hastaliklar:

Pregnancy and gastrointestinal diseases
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OzeT: Gebelik sirasinda biiyiiyen uterusun olusturdugu
mekanik etkiye ve seks hormonlarinin serum diizeyle-
rinde olusan degisikliklere bagly olarak gastrointestinal
sistem fonksiyonlarinda cegitli etkilegimler goriillmekte-
dir. Bu degisiklikler, bazen gebeligin seyrini etkileyen
problemlere ve sikayetlere yol agabilmektedir. Diger ta-
raftan gebelikte olugsan metabolik ve hormonal degisik-
likler altta yatan kronik gastrointestinal hastalitklarin
alevlenmesine neden olabilirler. Ayrica, gastrointestinal
hastaliklar da hem direk olarak hemde tedaviye bagl
ctkabilecek yan etkilerle gebeligin gidisini etkileyebilir-
ler. Gebelikte goriilen gastrointestinal sistem hastalikla-
rina yaklagsim, tani ve tedavi gastroenteroloji ve kadin
dogum uzmanlart arasinda yakin bir isbirligini gerek-
tirmektedir. Bu yazida gebelik sirasinda olusan fonksi-
yonel gastrointestinal sistem degigiklikleri, sik goriilen
gastrointestinal sistem semptomlart ve hastaliklar tarti-
silmakta ve tedavileri iizerinde durulmaktadzr.

Anahtar kelimeler: Gebelik, gastrointestinal hastaliklar

(GEBELIK sirasinda gastrointestinal sistem
fonksiyonlarinda cesitli degisiklikler goriillmekte-
dir. Gastrointestinal sistemdeki organlara gore
bu degisiklikler gizden gegirilecek olursa:

Ozefagus

Ozefagus yutulan gidalarin mideye gecisini sag-
larken aymi zamanda mide icerigininde geriye
dogru kagmasini énleyen bir organdir. Ozefagu-
sun transport ve bariyer fonksiyonlar biiyiik
oranda bu organin motilitesi ile saglanmir. Gebeler-
de 6zefagus motilitesi ile ilgili simirh sayidaki ca-
hismalar da dzefagusun peristaltik hareketlerinin,
hamile olan ve olmayan kadinlarda ve hamilelik
stirecinde onemli bir degisiklik gostermedigi bildi-
rilmigtir (1). Bununla birlikte, gebelikte alt 6zefa-
gus sifinkter (AOS) basincai azalmaktadir. Higbir
sikayeti olmayan 12 hamile kadin (12-20. hafta-
lar arasi) tizerinde yapilmis bir calismada, hamile
kadinlarda kontrol grubuna gére AOS basincinin
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SUMMARY: Gastrointestinal functions may be altered
during pregnancy because of the anatomic displacement
of the gravid uterus and the effects of increased levels of
circulating sex hormones. These changes may cause g
variety of problems and complaints in pregnant women
and may affect the course of the pregnancy. Moreover,
the course of preexisting gastrointestinal disease may
also be affected during pregnancy. Therefore, it is possi-
ble that gastrointestinal diseases either itself or through
their management, specifically pharmacological agents,
may affect the outcome of pregnancy. Clinical approach,
diagnostic modalities and therapeutic intervention of
these problems need colloboration between gastroente-
rologist and obstetrician. In this manuscript, we dis-
cussed functional alterations and common symptoms
and diseases of the gastrointestinal system which oc-
currs during pregnancy.
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belirgin olarak azaldigh gisterilmistir (sirasiyla
16.9+0.8 ve 21.5x1.9 mmHg, p<0.001) (2). Diger
bir ¢aligmada da benzer vaka grubunda hamileli-
gin her ii¢ trimesterinde ve dogumdan sonra AOS
basina dl¢iilmiis ve gebelik siiresince AOS basimn-
cinin giderek azaldig, dogum sonrasinda ise nor-
male déndigu bildirilmistir (3). Bu ve benzeri ¢a-
hismalarin 15181 altinda, hamilelik sirasinda AOS
basincinin azaldig ve bu degisikligin hamilelerde
gastroozofagiyal asit refliisiine egilimi arttirarak,
semptomlara yol a¢tig1i soylenebilir. Hamilelikte
AOS basmcinda meydana gelen azalmanm nede-
ni tam olarak bilinmemektedir. Bununla beraber,
dolagimda artmis progesteronun uterus diiz kas-
larinda oldugu gibi gastrointestinal sistem (GIS)
diiz kaslarinda da tonusu azaltici, inhibitér bir et-
kisinin olabilecegi éne siirtilmektedir (4-5).

Mide

Midenin primer fonksiyonlari, sekresyon ve peris-
taltik motor aktivitedir. Gebelik sirasinda bu
fonksiyonlarda da baz degisiklikler saptanmus-
dir. Klinik olarak, iilser hastalarmin, hamilelik
sirasinda semptomlarinin hafifledigi gozlenmis vé
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asit sekresyonunda azalma oldugu diisiiniilmiis-
tiir. Ancak bu konuda yapilmig ¢aligmalarin so-
nuglan tartigmalidir. Bazal ve uyarilmis asit sek-
resyonunun  hamilelik  sirasinda azaldigim
gosteren calismalar oldugu gibi, etkilenmedigini
ve hatta son trimesterde arttigini dne siiren calis-
malar da vardar (6,7).

Hamilelikte bulanti, kusmamn sik gériilmesi ve
dogum sirasinda genel anestezi alanlarda aspi-
rasyon riskinin artmasi hamilelerde mide motor
aktivitesinin bozulmus olabilecegini akla getir-
mektedir. Bununla beraber; ¢egitli ¢alismalarda,
hamileligin her {i¢ trimesterinde de mide peristal-
tizmi ve bogalma zamamnda kontrol grubuna
gore kayda deger bir farklihk saptanmamstir (7-
9). Sonug olarak hamileligin mide sekresyonu ve
motor fonksiyonlar iizerinde énemli bir etkisi ol-
madig1 séylenebilir.

ince barsaklar

Nutrisyonel ihtiyaclarin arttign hamilelik déne-
minde, asil gorevi sindirim ve absorbsiyon olan
ince barsaklarin fonksiyonlar: da énem arzetmek-
tedir. Hem hayvan, hem insan caligmalarinda ge-
belik sirasinda ince barsaklarin transit zamani-
nm uzadig gosterilmistir (5-10). Bu uzama
hamilelik siiresince artmakta ve dofum sonrasi
dénemde normale doénmektedir (11). Intestinal
transit zamani motilitenin bir gistergesidir. Be-
sinlerin mukoza ile temas siiresinin artmas: ab-
sorbsiyonu uyarir ve kimiisiin sindirim enzimleri
ve safra tuzlariyla karismas: da sindirim ve ab-
sorbsiyona yardimer olur. Diger taraftan transit
zamanin uzamasi, gigkinlik ve distansiyon gibi is-
tenmeyen semptomlarin ortaya cikmasina neden
olur ve bakteriyel agir1 ¢ogalmaya yol acarak ab-
sorbsiyonu olumsuz yénde etkileyebilir. Hayvan
deneylerinde hamilelik sirasinda vitamin B12 ab-
sorbsiyonunun arttigi, folik asit absorbsiyonunun
ise azaldigh gosterilmistir (12). Intestinal absorb-
siyon kapasitesinin él¢iilmesi zordur ve bu konu-
yu acikliga kavusturmak iizere, insanlar iizerinde
yapilmig bir ¢alisma da yoktur. Hamilelerde ince
barsak transit zamammnn artisindan progesteron
sorumlu tutulmaktadir (11).

Kalin barsak

Hamilelerde kalin barsak fonksiyonlar ile ilgili
bilgiler simirhidir. Ancak genel olarak GIS'in diger
bolgelerinde oldugu gibi kolonik motiliteninde
azaldig1 bildirilmektedir (7). Farmakolojik deney-
lerde progesteronun kolon diiz kaslarinda inhibi-
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tor bir etki olugturdugu bildirilmistir (13). Bu bil-
giler 1;1@inda hamilelik déneminde konstipasyo-
nun sik goriilmesi sagirtici bir bulgu degildir.
Diger taraftan hamilelik sirasinda barsak ahg-
kanliklar ile ilgili yapilan ¢caligmalarin sonucu da
celigkilidir ve alinan diet, fizik aktivite ve gebenin
psikososyal stresine gore farkhiliklar gostermekte-
dir.

BULANTI ve KUSMA

Bulanti ve kusma, spesifik bir hastahk olmadig
halde gebelikte ¢ok sik kargilasilan bir problem-
dir. Yapilan ¢ahigmalarda degisik rakamlar bildi-
rilmekle beraber, genelde gebeligin ilk trimeste-
rinde, bulanti ve kusma goriillme oram %50-90
arasindadir. Bulant: ve kusma; diabetik gastropa-
rezis, gastrik motilite bozuklugu, vagotomi, pep-
tik iilser hastalhg gibi altta yatan bir mide patolo-
jisinden kaynaklanabilir. Ancak hamilelerde
yapilan aragtirmalar, bulant1 ve kusmanin genel-
likle organik nedenlere bagh olmadigim goster-
mektedir. Daha 6ncede belirtildigi gibi hamilelik-
te GIS motilitesi azalmaktadir. Bununla birlikte
mide peristaltizmi ve bogalma zamam ile ilgili be-
lirgin bir bozukluk gésterilememistir. Her neka-
dar bulant: ve kusma midenin primer bir hastah-
gindan kaynaklanabilirse de, beyindeki kusma
merkezi olan kemoreseptor trigger zonun santral
kontrol mekanizmalar ile etkilenmesinin de aym
klinik tabloya yol acacag agikardir (14). Hamile-
lik sirasinda da cesitli faktiorlerin santral etkileri
sonucunda gastrointestinal sistem motilitesi etki-
lenmekte ve sonug olarak bulant1 ve kusma sika-
yetleri ortaya ¢itkmaktadir. Yapilan yeni bir ¢alig-
mada hamileligin ilerlemesiyle birlikte plazma
motilin konsantrasyonunun azaldigi ve hamileli-
gin plazma motilin diizeyini inhibe ederek gastro-
intestinal hipomotiliteye yol agtigr ileri stirtilmiig-
tir (15). Human korionik gonadotropin (HCG),
tiroksin, kortizol, éstrojen ve progesteron gibi hor-
monal faktorlerin de muhtemelen bu mekanizma
ile bulant: ve kusmaya neden olduklar distinil-
mektedir (7). Bununla beraber, bu hormonlarin
dolagimda kalma siireleri, ve diizeylerindeki azal-
ma ve artmalar ile bulanti-kusma arasinda kesin
bir iligki gosterilememigtir (16). Diger taraftan,
farkli bireylerin kemoreseptor trigger zonlarinin
hormonlar veya metabolitlerine kargi duyarlihik-

* lan da farkhidir (17). Sonug¢ olarak, hamilelikte

goriilen bulant: ve kusmaya yol acan faktir veya
faktorler tam bilinmemekle birlikte, bu sorunun
periferik nedenlerden ¢ok santral mekanizmalara
bagh oldugu diigiiniilmektedir.
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Gebeligin ilerlemesiyle birlikte bulanti ve kusma
cogu zaman hafifleyerek kaybolmakta ve tedaviye
gerek kalmamaktadir. Ancak, bulantimin biliyer,
pankreatik veya peptik dlser gibi bazi hastalikla-
rin da bir bulgusu olabilecegi akla getirilmeli ve
bu hastaliklara ait diger semptomlarin varhgi
aragtirilmalidir. Sikayetlerin fazla oldugu vaka-
larda tedavi semptomatiktir ve esas olarak hid-
rasyon saglanmalidir. Agir ve yagh yemeklerden
kaginilmas: ve mideyi irrite etmeyecek hafif gida-
larin alinmasi énerilmelidir. Genel olarak bulant:
ve kusma hamileligin gidigini olumsuz yénde et-
kilememekte ve giddetli vakalarda farmakolojik
ajanlarin kullanimi giindeme gelmektedir (18).
Farmakolojik ajan olarak metoklopramid ve mek-
lizine kullamilabilir. Hamilelerde, bilinen yan et-
kileri yoktur. Ayrica fenotiazinlerinde (prometa-
zin, prokloperazin ve digerleri) kullanilabilecegi
bildirilmektedir (18). Ancak bu konuda calismalar
kisithdir.

HIPEREMEZIS GRAVIDARUM

Hiperemezis gravidarum (HG), hamilelik sirasin-
da hospitalizasyonu gerektirecek kadar siddeth
olan bulant: ve kusma olarak tanimlanabilir. Ger-
cek insidans: doklimente edilmemistir. Ancak her
1000 gebelikte 3-10 vakada gérildiagi tahmin
edilmektedir (19). Obezite, nulliparite ve ikiz ge-
beligin HG riskini arttirdigy bildirilmigtir (20).
HG genellikle hamileligin 4-10. haftalarinda bag-
lamakta ve 20. haftasinda sona ermektedir. Nadi-
ren semptomlar gebeligin ikinci yarisina kadar
devam eder. Klinik olarak, siddetli bulanti ve
kusmalar diginda dehidratasyona ait bulgular
vardir. Hipersalivasyon eslik edebilir. Hastalarin
cogunda vicut agirhgs %5'den fazla azalmistir.
Ketozis ve elektrolit imbalans: siklikla gorilir.
Dehidratasyona bagh olarak idrar dansitesinde
artma, BUN ve hematokritte yiikselme goriiliir.
Ayiricr tamida, diabete bagh gastroparezis, peptik
iilser, akut hepatitis, siddetli bébrek yetmezligi
gibi tekrarlayan bulant: ve kusmaya yol acabile-
cek diger nedenler ekarte edilmelidir.

HG'da karaciger fonksiyon testlerinin bozulabile-
cegi baz1 eski caligmalarda bildirilmis, ancak
daha sonraki yaymlar bunu desteklememisgtir
(21). Bununla beraber HG olan 12 hamile tizerin-
de yapilan bir caligmada, hastalarin yarisinda
transaminaz degerlerinin 800 IU'nin tizerinde ol-
dugu bildirilmigtir. Ancak HG ile karaciger fonk-
siyonlarinda bozulma arasinda net bir iligki gos-
terilememistir (22).

KADAYIFCI ve ark,

Cesitli vaka raporlarinda, HG ile birlikte hipert-
roidizm gériilldigi bildirilmigtir. Daha sonraki
kontrollii caligmalarda bu hastalarda %40-58 ora-
ninda, serbest T4 indeksi (FTI) yiiksek bulunmus-
tur (23-24). Diger taraftan, baz serilerde hi¢ hi-
pertroidi rapor edilmemisgtir (22).

HG'ye yol acan faktorlerle ilgili olarak pekcok
gorig one siirdlmiigtiir. Bunlar arasinda psikolo-
jik faktorler, tirotoksikoz, gestasyonal hormonlar,
karaciger fonksiyon bozuklugu, elektrogastrogra-
fik aktivitede degisme, otonom sinir sistemi dis-
fonksiyonu, lipid metabolizma bozukluklar:i ve
nutrisyonel eksiklikler yer almaktadir. Yine de
bu teorilerin hepsi patolojiyi agiklamakta yeter-
sizdir ve bugiin i¢in HG'un etyolojisi tam olarak
bilinmemektedir.

HG tedavisinde esas oncelikle sivi ve elektrolit
dengesinin yerine konulmasi ve dehidratasyonun
diizeltilmesidir. Bunun i¢in hastanin oral alim
durdurularak GIS istirahata alimmali ve parente-
ral siv1 tedavisi baglamalidir. Hastalarin ¢ogun-
da, HG bulgularn bu tedaviyle diizelir. Daha
gonra yagdan kisith hafif bir diyvetle yavag yavag
oral beslenmeye baglanir ve hamileligin normal
nutrisyonel ve kalori ihtiyacim1 karsilayacak,
uygun bir diete kademeli olarak gecilir. Onemli
oranda sivi ve elektrolit dengesizligi olan ve oral
alim tolere edemeyen hastalara bir siire total pa-
ranteral nutrisyon (TPN) gerekebilir. Siddetli
HG'u olan baz hastalarda TPN'a ilk trimester bo-
yunca devam edilmesi etkili ve giivenilir bir teda-
vidir (25). HG tedavisinde en ¢ok kullanilan farmeo-
kolojik ajan 'doxylamine succinate'dir. Ancak
konjenital anormalliklere yol ac¢tify ileri stiriildi-
ginden USA'da kullamm yasaklanmgtir (26).
Hafif ve orta giddette bulant: ve kusmas olan gebe-
lerin ¢ogunda etkilidir. Psikoterapi gibi baz psikolo-
jik destek tedavi yéntemleri de HG'lu hastalara uy-
gulanms ve etkili oldugu bildirilmigtir (27).

GASTROOZOFAGIAL REFLU

Gastroozefagial reflii (GOR) gebelik sirasmda stk
kargilagilan bir problemdir. Gebeliklerin genel
olarak %30-50'sinde goriildiigii bildirilmektedir.
Vakalarin ¢ogunda semptomatik reflii gebeligin
erken donemlerinde baslamakta, son trimesterde
belirginlegmekte ve dogumdan hemen sonra kay-
bolmaktadir. Gebelik sayisiyla, reflii sikligy ara-
sinda bir iligki belirlenmemistir (28).

GOR'e ydl™acan esas mekanizma tam olarak biIiIlj
memektedir. Bununla beraber AOS basincimdaki
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azalmanmn, bu olaydaki en 6nemli faktor oldugu
diigtintilmektedir.

Hamilelikte intraabdominal basing artisi, sanmldi-
ginin aksine AOS basincini azaltmamakta tersine
kompensatuvar artiga yol agmaktadir (29). Ancak
intraabdominal basing¢ artigi, muhtemelen abdo-
minotorasik basing farkini yiikseltmekte ve diyaf-
ram krusunun refliyii énlemedeki mekanik kat-
kisim  bozarak GOR'dn olusmasma yardimer
olmaktadar.

Gebelik sirasindaki GOR'tn klinik ozellikleri,
genel popiilasyonda goriillenden farkh degildir.
Retrosternal yanma en 6nemli semptomdur ve
hamileligin ilerlemesiyle birlikte artmaktadir.
Rejiirjitasyonda, retrosternal yanma kadar sik go-
riilliir. Hastalarn semptomlar: genellikle yatar
pozisyonda artar. Tani, genellikle iyi bir hikaye
ile konulmaktadir. Baryumlu grafi gerekmez ve
fetiisu korumak icin de kagimlmahdir. Gogiis ag-
ns1, 6ksliriik, wheezing ve bogaz agris1 gibi atipik
semptomlarla gelen vakalarda ileri aragtirmalar
gerekebilir ve bu gibi vakalarda endoskopinin ge-
belik i¢in herhangi bir riski yoktur. Diger taraf-
tan 24 saatlik ambulatuvar pH izlemi hem tam
hemde tedavinin takibi i¢in yararl bir yontemdir.
GOR'i olan gebe hastalarda ¢zefagusun endosko-
pik goriniimi genellikle mukozal hiperemi ola-
rak tammlanmaktadir. GOR'ii olan gebelerin ¢o-
gunda mukozal zedelenme ve inflamasyonla
karakterize, zefajitin histopatolojik degisiklikleri
yoktur ve genellikle ozefagus mukozasi normal-
dir. Ozefajite bagli kanama ve striktiir gelisimi
ozellikle semptomlarin uzun siireli oldugu, giddet-
li vakalarda goriilebilir.

Gebelikte GOR tedavisinde ilk alinacak énlemler,
yasam bi¢imi degisiklikleridir. Bunun icin GOR
diigiiniilen tiim hastalarda yatak basimin yiiksel-
tilmesi, karn i¢i basineim arttiracak éne dogru
efilme gibi hareketlerden kagcinmilmasi, az ve sik
yenmesi, dietteki yagin azaltilmasi, yatmadan 3
saat oncesine kadar su diginda yiyecek ve icecek
alinmamas1 ve sigaranin birakilmas: gibi stan-
dart énerilerde bulunulmahdir. Hafif semptomla-
r olan vakalarda ¢ogu kez bu onlemlerle hasta-
nmn gikayetleri kaybolmaktadir. Farmakolojik
tedavide éncelikle non-sistemik ilaclar tercih edil-
melidir. Antiasitler ve aljinik asit (Gaviscon) pek
cok klinikte ilk tercih olarak kullamilmaktadir.
Hayvan cahismalarinda teratojenik etki saptan-
mamagtir (30). Antiasitlerin agir1 kullamimina
bagl diare ve hiperkalsemi, hipermagnezemi, hi-
perfosfotemi gibi elektrolit bozukluklar: goriilebi-
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Tablo 1. Gebelikte reflii tedavisi

Semptomlar Tedavi

Hafif Genel 6nlemler

Orta Genel énlemler + antiasit (veya
alginik asit veya sukralfat)
Yukardaki tedaviye ek olarak
ranitidin

Siddetli

lir. Sodyum bikarbonat, hem fetus hem de annede
metabolik alkaloz ve voliim artigina yol agabilece-
ginden kullanilmamalhidir (31). Antiasitler ile algi-
nik asit stispansiyonun kargilagtirildign caligma-
larda  klinik  etkinlikleri  yaklagik aym
bulunmusgtur (32). Genellikle énerilen doz yemek-
lerden sonra ve yatarken 10-15 ml'dir. Yeterli
cevap almamayan vakalarda doz 4x30 ml'ye
kadar arttirlabilir. Sukralfat antiasitler kadar
glvenilir bir ilagtir ve absorbsiyonu yok denecek
kadar azdir. Baz1 caligmalarda 4x1 gr dozunda
klinik etkinligi olduk¢a iyi bulunmug ve hamile-
lerde reflii tedavisinde ideal bir ila¢ olabilecegi
One siirdlmigtiir (33). Dogum sirasinda goriilebi-
len aspirasyon pnomonisinde mide igeriginin asi-
ditesi énemli rol oynamaktadir ve antiasitlerin
dogum oncesi profilaktik kullaniminin bu kompli-
kasyonu azalttig bildirilmektedir (34).

Gebelikte H2 reseptor antagonistlerinin kullam-
m ve yan etkileri ile ilgili calismalar heniiz yeter-
li diizeyde degildir. Bu gruptan en fazla simetidin
ve ranitidin ile ¢caligmalar yapilmigtir ve hamile-
likte goriilen reflii 6zefajiti ve peptik ilser tedavi-
sinde oldukca etkili bulunmuglardir. Her iki ilac-
da plazental bariyeri agabilmekte ve siite
gecmektedir. Yapilan hayvan deneylerinde terato-
jenik etki saptanmamsgtir. Cok nadir olarak H2
reseptor antagonisti alan bazi hastalarda spontan
abortus ve fetal anamoliler gibi komplikasyonlar
bildirilmigtir. Ancak bu sonuclar halen tartigsmali-
dir (35-36). Genel olarak hamilelikte GOR tedavi-
sinde H2 reseptor antagonistlerinden kaginilmas:
onerilmektedir. Diger ilaclara cevap vermeyen, se-
cilmis vakalarda ise ranitidin tercih edilmelidir
(Tablo 1).

Omeprazol giiclii bir asit pompa inhibitoriidiir ve
giddetli reflii 6zefajit tedavisinde kullanilmakta-
dir. Omeprazolin hayvan deneylerinde yiiksek
dozda (insan dozunun 20-160 kat1) uygulanmas-
nin, fetal toksisiteye yol actigr gosterilmistir. Ha-
milelikte kullamimi ile ilgili yeterli ¢alhismalar
yoktur (35).
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GEBELIKTE PEPTIK ULSER

Peptik iilser, toplumda sik goriilen bir hastalik
olarak bilinmesine kargilik, hamilelerde tam me-
todlarinin kisith olmas: ve dispeptik yakinmala-
rin ¢ogu zaman ampirik olarak tedavi edilmesi
nedeniyle diigitk oranlarda rapor edilmektedir.
Diger taraftan, hamileligin gergekte peptik iilser
seyrinde bir diizelmeye neden oldugu ve semp-
tomlarda azalmaya yol a¢tigy ileri siirilmiigtir
(87). Gebelikte mide asit sekresyonunda bir degi-
giklik olmamaktadir. Ancak @strojenin bilinme-
yen bir mekanizmayla gastroduodenal mukozada
koruyucu bir etki olusturdugu (38), progestero-
nun ise mukus sekresyonunu artirdigr rapor edil-
migtir (37). Bunlara ilaveten, plazenta tarafindan
salgilanan histaminaz enzimininde parietal hiicre
diizeyinde etki géstererek, histaminin etkisini
bloke etmesi de bir difer muhtemel mekanizma-
dir. Gebelikte peptik ilser geligimine yol acan
risk faktérlerinin en énemlileri sigara ve alkol-
diir. Nonsteroidal anti inflamatuvar (NSAI) ilag-
lar hamilelikte ¢ok kullamilmamaktadir. Helico-
bacter pylori'nin hamilelikte iilser gelisimi
uzerinde bir etkisi olup olmadigr bilinmemekte-
dir.

Hamilelik sirasinda peptik iilser semptomlarinin,
gebelige bagl bulanti, kusma ve GOR semptomla-
rindan ayirdedilmesi olduk¢a zor ve ¢ogu zaman
imkansizdir. Klasik olarak duodenal iilserde ac-
hkta, mide ilserinde ise yemeklerden sonra
semptomlarin arttifr séylenir. Ancak bu her
zaman dogru degildir. Diger taraftan peptik iil-
serli bazi hastalar asemptomatik olabilir veya he-
kime ilk kez perforasyon ve kanama gibi kompli-
kasyonlarla da gelebilirler. Hamilelikte peptik
iilsere bagh st GIS kanamas: olduk¢a nadirdir
ve eger goriiliirse gebe olmayan hastalarda oldu-
gu gibi takip ve tedavi edilmelidir.

Hamilelikte, komplike olmamig peptik tilser has-
tahigimin tamsi, klinik bulgularla konulmali ve
ampirik tedavi baglanmalidir (39). Epigastrik
yanma, achkta agr siddetinin artmasi, gece ag-
riyla uyanma ve birgeyler atistirinca ya da antia-
sit alinca agrinin azalmasi gibi bulgular peptik
iilseri diigtindiirmelidir. Bilinen peptik ilser 8y-
kiisii olmayan ve ilk defa hamilelikte bu semp-
tomlar1 ortaya ¢ikmig hastalara éncelikle genel
onlemler anlatilmali (diizenli ve az yeme, semp-
tomlar arttiran yiyeceklerden uzak durma, siga-
ra, alkol, NSAI ilaclar, kafein iceren icecekleri al-
mama gibi), daha sonra antiasitler ilk basamak
ilag olarak tercih edilmelidir. Kalsiyum, magnez-
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yum ve aliminyum igeren antiasitler standart
dozlarda verilebilir. Sodyum bikarbonat tercih
edilmemelidir. Emziren annelerde aliiminyum ve
magnezyum iceren antiasitler giivenle kullanila-
bilir. Sukralfat absorbe olmadig i¢cin hamilelerde
antiagitlere alternatif olarak tedavide kullanilahj-
lir.

Antiasitlerle tedaviye cevap vermeyen ve dahg
onceden bilinen peptik iilser hastaligi 6ykiisi
olanlarda H2 reseptdr antagonistleri verilebilir,
Ranitidin bu hastalarda yeteri kadar ¢ahsilmsg ol-
mas1 ve yan etkilerinin simetidine gore daha az
olusu nedeniyle tercih edilecek ajandir. Tek doz
300 mg veya 2x150 mg dozunda 8 hafta uygulan-
mas1 genellikle yeterlidir. H2 reseptor antagonist-
lerine cevap vermeyen hamile hastalarda {ist
gastrointestinal sistem endoskopisi yapilmalidar.
Gerektigi takdirde endoskopi hamileligin tiim do-
nemlerinde giivenle uygulanabilecek bir tani me-
todudur (40). Yiiksek doz famotidinin hayvan de-
neylerinde fetus iizerinde herhangi bir yan etkisi
saptanmamugtir. Ancak insanlarda heniiz yeteri
kadar kontrolli ¢aligma yapilmamistir. Tiim H2
reseptér antagonistlerinin siite diigiik miktarda
gectigi digiinilmektedir. Emziren kadinlara
semptomlarini kontrol edebilmek igin miimkiinse
diger alternatif ilaclar dnerilmelidir. Hayvan de-
neylerinde famotidin ve nizatidin alan ratlarin
emzirdigi genc farelerde gecici biiyiime depresyo-
nu bildirilmistir. Buna kargilik insan calismala-
rinda H2 reseptér blokerinin infant {izerinde
olumsuz bir etkisi gisterilememistir (41).

Omeprazol halen kullanilan en giiclii asit sekres-
yonunu siiprese edici ajandir. Parietal hiicrelerde-
ki H*-K* proton pompasimi inhibe eder. Peptik
tilserde H2 reseptor blokerlerinden cok daha hizh
bir iyilesme saglar. Omeprazol diigiik miktarda
plazentadan gecmektedir. Ancak bugiine kadar
teratojenik etkisi ve maternal-fetal toksisitesi ile
ilgili bir veri yoktur (42). Giiniimiizde giivenlik
profili tam olarak belirlenmedigi ve etkili alterna-
tif ila¢lar bulundugu igin omeprazolun hamileler-
de kullanim: 6nerilmemektedir.

Misoprostol gastroduodenal mukozada normalde
sentezlenen ve gastrik sekresyonu inhibe edebi-
len bir prostaglandin tiirevidir. Gastrik mukozal
direnci arttirdigindan ozellikle NSAI ilaclara
bagh gastrik iilser proflaksisinde ve tedavisinde
oldukea etkilidir. Ancak misoprostol preperatlar:
ile yapilan caligmalar; bu ilacin yiiksek oranda
parsiyel veya komplet abortusa yol acabilecegini
gostermistir (43). Bu nedenle misoprostolun ha-
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Tablo 2. Gebelik ve emziren annelerde antiiilser ilaglarin kullanimi (FDA siniflandirmasina gore) (41).

Anti-tilser FDA 1. 2-3. Emzirme
ilag siflamasi trimester trimester dinemi
Antiasitler B RO R1 II
Simetidin B RO R1 v
Ranitidin B RO R1 v
Sukralfat B R1 R1 11
Famotidin B RO R1 v
Nizatidin C RO - v
Omeprazol Cc RO - v
Gaviskon C1 R1 R1 I1I
Misoprostol X R2 - v
Simetikon C1 RO RO III

B: Insan ¢aligmalarinda bilinen risk yok, C: Hayvan deneylerinde risk var, insanlarda yeterli galisma yok, Cy: Yeterli hayvan ve insan gahgmas: yok,
X: Kontrendike. Ry: Potansiyel olarak risk vardir, sistemik ilaglar dikkatli kullamlmalidir. Ry: Risk ihmal edilebilir, Rg: Risk ihmal edilemez, kulla-
i onerilmez. II: Ilag siite gegebilir fakat teropatik dozlarda zaram yoktur, III: Siite gectigi bilinmemektedir, neonatal yan etki beklenmez, IV: Tlag

siite geger, infanta potansiyel riski nedeniyle énerilmez.

mile kalma ihtimali olan gen¢ hamimlarda ve ha-
milelerde kullanim: kesinlikle kontrendikedir
(Tablo 2) (41).

GEBELIKTE INFLAMATUVAR
BARSAK HASTALIKLARI

Inflamatuvar barsak hastalikarnn (IBH) nedeni
tam olarak bilinmeyen ve genetik gecigli oldugu
digtiniilen, ancak histopatolojik bulgular: ve kli-
nikleri birbirinden farkli olan {ilseratif kolit ve
Crohn hastaligindan olusmaktadir. Ulseratif ko-
litli hastalarin %29unda, Crohn hastalarnnin ise
%35'inde aile dykist pozitif bulunmustur (44).
Hastaligin genetik gecisi kesin olarak gisterile-
memistir. Bununla beraber ¢ocuk sahibi olmak is-
teyen inflamatuvar barsak hastalikli anne ve ba-
balara yukarda bahsedilen oranda bir risk oldugu
bildirilmeli ve karar onlara birakilmahdir. Hasta-
lik hem anne hem de babada oldugu takdirde bu
risk daha da artmaktadir (44). Ulseratif kolit ve
Crohn o6zellikle dogurganlik caglarinda goriilen
hastaliklardir. Bu nedenle de inflamatuvar bar-
sak hastaliklar ve hamileligin birbirleri iizerine
olan etkileri gézden gecirilecektir.

Gegmiste iilseratif kolitli hastalarda fertilitenin,
genel popiilasyonla karsilagtinldiginda, daha
diigiik oldugu diigiiniiliirdii (45). Ancak daha
sonra yapilmig caligmalar fertilitenin {iilseratif
kolitde énemli bir azalma gostermedigini ortaya
koymustur (46). Crohn hastalifinda ise iilseratif
kolitten farkh olarak fertilite azalmistir (47), tu-
tuluma bagh olarak nadiren sag taraf over ve fal-

lop tiiplerinin inflamasyonuna yol agabilir. Peria-
nal, perineal, rektovajinal fistiil ve abse geligimi-
ne sekonder olarak perineal hijyen bozulur, libido
azalabilir. Ek olarak karin agrisi, ishal, yetersiz
beslenme gibi aktif donemlerde giriilen semptom-
lar nedeniyle de fertilite azalabilir. Tedavi alan ve
remisyona giren hastalarda fertilite artmaktadir.
Crohn'u olan gen¢ hastalarin gebe ‘kalmaktan
korkmalar1 da muhtemelen azalmig fertiliteden
sorumludur.

Ulseratif kolitli hamilelerde prematiir dogum ris-
kinin arttigy bazi caligmalarda ileri siirdlmiigtiir.
Buna karsin biiyiik serileri igeren yayinlarda, il-
seratif kolitli hastalarda spontan abortus, konje-
nital anomali, diigiik dogum agirhifs ve prematiir
dogum riskinin normal popiilasyondan farkhilik
gostermedigi bildirilmigtir (48-49). Ulseratif kolit
preeklampsi ve eklampsi goriilme sikligim ve
dogum seklini etkilememektedir. Remisyonda
Crohn hastalarinda yapilan cahigmalar ilseratif
kolitte oldugu gibi konjenital anomali, spontan
abortus sikligi ve dogum agirh@inin etkilenmedi-
gini gostermistir (48). Bununla beraber aktif dé-
nemdeki hastalarda fetal gelisme bozuklugu,
spontan abortus ve diigitk dogum agirhf siklig
artmaktadir. Bu etki kullanilan ilaglar nedeniyle
degil ancak hastaligin aktivitesine baghdir (49).
Sonug olarak aktif Crohn hastali: fetiis geligimi-
ni etkilemektedir ve bu hastalarda gebelikten
Unce remisyon saglanmali, ondan sonraki dénem
icin gebelik planlanmalidir.

Remisyondaki iilseratif kolit ve Crohn hastalar-
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nin hamile kalmas1 hastaligin seyrini etkilemez.
Hamileligin baglangicinda hastahk aktif ise bu
aktivite devam etmekte ve nadiren daha da koti-
lesebilmektedir. Bu hastalar remisyona girdikten
sonra hamile kaldiklar1 takdirde prognoz iyidir
(48). Gebelik sirasinda hastahigin  alevlenmesi
veya kotiilesmesi iilseratif kolitte genellikle ilk
trimester, Crohn hastalifinda ise son trimesterde
goriilmektedir (50). Hamilelik sirasinda iilseratif
kolit ve Crohn hastahiginin ilk defa saptanmas
sik rastlanilan bir durum degildir. Ulseratif koli-
tin tams: rektosigmoidoskopik olarak kolayca ko-
nabilir. Buna karsilik Crohn hastalign ézellikle
terminal ileuma lokalize ise tamida zorluk goste-
rebilir.

Inflamatuvar barsak hastahginn farmakolojik teda-
visi onceleri ¢ok tartigilmig fakat daha sonraki tecrii-
beler hamile olmayan hastalarda kullanilan ilagla-
rn hamile hastalarda da aym oranda yararh ve
daha énemlisi giivenilir oldugunu géstermistir (50).

Siilfanamidler gebeligin her déneminde ve laktas-
yon sirasinda giivenilir olduklar: bilinen ilaglar-
dir. Sulfasalazin, sulfapyridin ile 5-aminosali-
silikasidin (5-ASA) birlegiminden olugmustur.
Sulfapyridin plazentaya gecebilir ve siitte az mik-
tarda bulunur. Bu nedenle yeni doganda, albumi-
ni unkonjuge bilirubinden ayirip kernikterus
olusturma potansiyeline sahiptir. Ancak yapilan
calismalarda sulfasalazin alan kadinlarin gocuk-
larinda kernikterus gozlenmemigtir (49). Sulfasa-
lazin gebeligin her déneminde tereddiitsiiz kulla-
nilabilecek bir ilagtir. Folik asit metebolizma ve
absorpsiyonunu inhibe edebileceginden, folik asit
destegi de unutulmamahdir. Son zamanlarda sul-
fapyridin icermeyen yeni 5-ASA formiilleri geligti-
rilmig ve sulfasalazin tedavisinin yan etkilerinin
azaltilmas: hedeflenmistir. Mesalazin (salofalk)
ve olsalazin bu amacla yaygin olarak kullanil-
maktadir. Heniiz hamilelerde giivenli kullanimi
ile ilgili yeterli veri yoktur. Ancak sulfasalazin
yan etkileri nedeniyle kullamlamaz ise bu ilaglar
tercih edilebilir.

IBH tedavisinde énemli yer tutan kortikosteroid-
lerin hamilelik tizerinde olumsuz bir etkisi goz-
lenmemistir. Prednizon, IBH ve cesitli hastalik-
larda hamilelik sirasinda bagariyla kullanilmsg ve
kontrolli ¢aligmalarda fetiis tizerinde herhangi
zararll bir etkisi gozlenmemigtir (51). Tedaviye
cevapsiz IBH vakalarinda kullanilan, azatioprin
ve 6-merkaptopurin ile immiinosiipresif tedavinin
de hamilelerde giivenilir oldugu bildirilmistir.
Ancak bu konudaki ¢aligmalar heniiz simrhidir
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(52). IBH tedavisinde yeni kullanmilmaya baslanan
metotreksat ve siklosporin'in hamilelerdeki giive-
nilirligi heniiz gosterilmemigtir ve alternatif teda-
viler bulundugu siirece kullamlmamalidir (53).

Amebiazis nedeniyle ilk trimesterde metranidazol
kullanilan bir annede, iki yeni doganda kraniofa-
sial anomali belirlenmis, ancak metranidazol ile
iligkisi gosterilememistir (54). Metranidazol kul-
lanan 800 hamile lizerinde yapilan genis bir ¢alig-
mada (ilk trimesterde 300 hasta) fetal bir kompli-
kasyon gdzlenmemistir (50). Total paranteral
nutrisyon, inflamatuvar barsak hastalifinda pri-
mer bir tedavi degildir, fakat beslenme bozuklugu
olan hamile Crohn hastalarinda basariyla kulla-
nilmaktadir.

GEBELIKTE KABIZLIK ve DIARE

Kabizlik normal popiilasyonda oldugu gibi gebe-
likte de sik kargilagilan bir problemdir. Gastroin-
testinal sistem muotilite caligmalari, gebelikte in-
testinal transit zamaminda reversible bir uzama
oldugunu géstermistir (13). Bu uzama serum pro-
gesteron diizeylerinin arttig1 donemlerde daha be-
lirgindir. Diger taraftan stimule edici bir hormon
olan motilin'in hamilelik sirasindaki disik kan
diizeyleri de bundan sorumlu olabilir (15). Gebe-
lik sirasinda biiyiiyen uterus ve fetus baginin rek-
tuma olan basis1 ve hemoroid gibi agrili anorektal
lezyonlarin varlign da konstipasyonu arttiric
diger faktorlerdir. Sistemik semptomlar: belirgin
olmayan vakalarda diagnostik caligmalar nadiren
gereklidir ve ¢ogu vaka ampirik olarak tedavi edi-
lir. Bununla beraber, hastanin hikayesi dikkatli-
ce alinmali ve kabizlikla ne kastedildigi sorulma-
ldir. Ozellikle aliminyum igeren bir antiasit
kullanip kullanmadi@ arastinlmalidir. Anorektal
bir lezyondan siiphelenilir ise anoskopi yapilmals,
hipotroidiyi ekarte etmek icin gerekirse troid
fonksiyon testleri calisilmahdir. Farmakolojik te-
daviden dnce dietteki lif miktar arttirilmalidir.
Bu cogu zaman barsak hareketlerini arttirir ve
yumugak gayta ¢ikarilmasim saglar. Kitle yapic
ajanlar ve psyilium preparatlar éncelikle tercih
edilecek giivenilir ila¢lardir. Magnezyum hidrok-
sit gibi ozmotik laksatiflerde gerektiginde kulla-
nilabilir. Hint yag prematiir uterus kontraksi-
yonlarina neden olabilir ve hamilelikte
kontrendikedir, Fekal impaksin olan vakalarda
dijital fragmantasyon veya diigiik basinch bir lav-
man dikkatli olarak uygulanabilir (55).

Intestinal obstriiksiyon gebelikte nadir rastlani-
lan bir komplikasyondur. Bulanti, fekaloid
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kusma, distansiyon, gaz ve gayta ¢ikaramama
major semptomlardir ve komplet obstritksiyon di-
siintilen vakalarda tedavi cerrahidir. Organik bir
neden yokken kolonda masif gaz distansiyonu ile
karakterize psodoobstriiksiyon olusabilir ve karin
agrisy, bulanti, konstipasyon ve agir1 gaz gikayet-
leri- ortaya ¢ikar. Bu vakalarda tedavi konserva-
tiftir. Parenteral sivi replasmam, nazogastrik de-
kompresyon ve rektal tiip uygulanarak hastalar
izlenmelidir.

Gebelikte diarenin en sik rastlamlan nedeni
genel popiilasyonda oldugu gibi enfeksiyoz ajan-
lardir. Viriitik, bakteriyel veya protozoanlara
bagh olarak diare goriilebildigi gibi, antibiyotik
tedavisi ve besin intoksikasyonlarina bagh diare
de olugabilmektedir. Diger taraftan plazentadan
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