Turk J Gastroenterol 1997; 8 - 117 - 128

Gebelikte karaciger, safra kesesi ve pankreas hastaliklari

Liver, biliary system and pancreas disorders in pregnancy

Dr. Abdurrahman Kadayif¢i!, Dr. Bulent Sivri?

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilimdali, Gastroenteroloji Unitesi, Ankara

OZET: Karaciger, biliver sistem ve pankreas hastaliklar
gebelikte nadir olmayan hastaliklardir ve bazi vakalarda
gebeligin gidisini ve sonuglanmasuu olumsuz yonde etkile-
vebilirler. Bu hastaliklarn ilk grubu sadece gebelikte gorii-
len veya gebeligin olugturdugu hastaliklardir. Bunlar ara-
sinda gebeligin intrahepatik kolestazi, akut vagl karaciger
ve HELLP sendromunun (hemoliz, karaciger enzimlerinde
viikselme ve tombositopeni) klinik dzellikleri oldukgca énem-
lidir ve yogun bir tedaviyi gerektirebilir. Tkinci grup hasta-
liklar ise altta yatan ve gebelik sirasinda aktive olan veya
itk defa gebelik sirasinda ortaya cikan viral hepatit, kronik
aktif hepatit, siroz, kolelitiazis ve koledokolitiazis gibi kara-
ciger ve biliver hastaliklardan olusmaktadir. Bununla bera-
ber, bu hastaliklardan bazilari gebelik sirasinda fulminant
karaciger yetmezligi veya son-dinem karaciger hastaligina
ilerleme egilimindedir. Kolelitiazis ve Budd-Chiari sendro-
mu hamilelerde daha sik goriilen hastaliklardir. Cogu heki-
min gebelikte karsilagilan bu hastaliklar ve tedavisi ile ilgili
tecriibeleri sinirlidir ve farkl disiplinler arasinda yakin bir
ighirligi gerekir. Bu makalede gebelik sirasinda goriilebilen
karaciger, biliver sistem ve pankreas hastaliklart ile ilgili
genel bilgiler ve pratik tedavi yaklasimlar: gézden gegiril-
mektedir.

Anahtar Kelimeler : Gebelik, karaciger, biliyer sistem,
pankreas, hastalik

NORMAL GEBELIK VE KARACIGER

Gebeligin ozellikle son trimesterinde karaciger, bii-
yiyen uterusa bagh olarak yukariya ve arkaya dog-
ru yer degistirir ve gebelik sirasinda karaciger nor-
malde palpe edilemez. Karaciger buyukligi ve
hepatik kan akimi normal smurlar icerisindedir. Pal-
mar eritem ve spider nevi gebelikte sik olarak gorii-
lebilir ve bu nedenle de mutlaka kronik karaciger
hastalig1 ile iliskili olduklari dugtintilmemelidir.
[aglarin ve gesitli metabolitlerinin karacigerde me-
tabolizma ve ekskresyonlarinda 6énemli bir degisik-
lik gozlenmez. Serum biyokimyasal parametrele-
rinden alkalen fosfataz (ALP), kolesterol, al- ve o2-
globulin diizeylerinde son trimesterde orta derece
yikselme goriilebilir. ALP yiiksekligi plazenta kay-
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SUMMARY: The liver, biliary system and pancreatic disor-
ders in pregnancy are not seen rarely and may adversely
affect maternal and fetal outcome in some cases. The first
group of these includes maternal diseases unigue to preg-
nancy and caused by it. Among these, intra hepatic choles-
tasis of pregnancy, acute fatty liver of pregnancy and
HELLP syndrome (hemolysis, elevated liver tetst, and low
platelets) have extremely important clinical features and
may require aggressive management 10 improve recovery
from these disorders. The second group is comprised of
preexisting or coincidental liver and biliary problems such
as viral infections, chronic active hepatitis, liver cirrhosis
and cholelithiasis-choledocholithiais. Therefore, some of
these conditions are more likely to be exarcerbated in preg-
nant women and are more likely to lead fulminant hepatic
failure or end-stage liver problems. Cholelithiasis and
Budd-Chiari syndrome are also more prevalent in pregnant
women. The experience of the individual physicians in man-
aging these disorders during pregnancy is likely to be limit-
ed and requires a close cooperation of internist, gastroente-
rologist and obstetrician. This paper focuses on general
information and practical management of liver, biliary sys-
tem and pancreatic disorders encountered during pregnan-
cy.

Key words : Pregnancy, liver, biliary system, pancre-
as, disorders.

naklidir ve gama glutamil transferaz (GGT), biliru-
bin ve transaminaz diizeyleri normal smirlardadir.
Albumin diizeyi hafif olarak diismustir. Karaciger
igne biyopsisisi genellikle normal histolojik bulgu-
lari igerir, baz1 vakalarda hafif yagh degisim gozle-
nebilir (1).

GEBELIGE OZGU KARACIGER
HASTALIKLARI

INTRAHEPATIK KOLESTAZ:

Gebeligin intrahepatik kolestazi (GIHK); genellikle
son trimesterde gortilen, doguma kadar devam
eden ve dogumdan sonra kendiliginden kaybolan,
deride kasinti ve biyokimyasal incelemelerde koles-
taz bulgulariyla karakterize bir hastaliktir. Gortil-
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me sikify gesitli bolgelere gore farkliliklar goster-
mektedir. Pek cok Avrupa iilkesinde, Kuzey Ame-
rika ve Asya'da % 1-2 oranunda bildirilirken, Boliv-
ya'da % 9, Sili'de ise % 16 oranlarinda gorildugi
rapor edilmistir (2).

GIHK'nin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Ce-
gitli klinik ve deneysel gézlemler, kadm seks hor-
monlarimun (ézellikle dstrojen) hepatik safra olusu-
mu ve sekresyonu iizerindeki etkilerinin
patogenezde rolii olabilecegini diigiindiirmektedir
(3). Diger taraftan spesifik Ostrojenik steroidlerin
veya Ostrojen metabolitlerinin kolestazdan sorumlu
oldugunu gosteren direk bir bulgu yoktur ve bu
maddelerin higbirisi safra kanalikiiler membranla-
-rint ve/veya hepatosit hiicre yapisimni etkilememek-
tedir. GIHK'da dstrojenik bilesiklerin safra ile atili-
munin azalmas: ise kolestazin nedeni degil bir

soniucu olabilir (3).

GIHK'nin patogenezinde genetik faktorlerin roli
olabilecegi cesitli calismalarda one suiriilmiigtiir.
Hastalarin yaklasitk yarisinda aile dykiisii vardir ve
bunun HLA B8 ve HLA BWI16 histokompatabilite
antijenleri ile iligkisi olabilecegi bildirilmistir (4).
'GIHK gorilen kadinlarda, sonraki gebelikler sira-
sinda % 60-70 tekrarlama riski vardir. GIHK nin pa-
togenezi muhtemelen multifaktéryeldir ve ézellikle
bazi etnik gruplarda goriilen genetik ve karaciger-
deki metabolik faktorler, seks hormonlarinin da et-
_ kisiyle hastaligm ortaya gitkmasmna yol agmaktadir.

Hastalarin % 80'inde gebeligin 30. haftasindan son-
ra, az bir kisminda ise 25. hafta ve nadiren de daha
énceki donemlerde yaygin bir kaginti baglar ve do-
guma kadar siddetlenerek devam eder. Bazi vaka-
larda kagmnt1 geceleri daha fazla artar ve bu hasta-
larda uykusuzluk ve halsizlik gibi bulgular da
vardir. ‘Dogumdan sonraki birka¢ giin icerisinde
kagint1 kaybolur. Istahsizlik, halsizlik, bulanti, epi-
gastrik rahatsizlik, steatore ve koyu renkli idrar gi-
bi sikayetler sik olarak goriilebilir. Hastalarin yak-
lagik % 20'sinde kagmtd1 baglangicindan 2-4 hafta
sonra hafif bir sarilik gériliir ve bu bulgu postpar-
tum dénemde hemen kaybolur. Fizik muayenede
hepatomegali, splenomegali ve diger akut ya da
kronik karaciger hastaliklarinda gérulen muayene
bulgular1 yoktur. Bu bulgularin saptandig: hastalar
altta yatan diger karaciger hastaliklar: igin arastiril-
malidir. Laboratuvar bulgularindan 6zellikle aspar-
tat aminotransferaz (AST) ve ALP hafif ve orta de-
recede artmighr. Sarih@ olan hastalarda serum
direk biluribini 5 mg/dl'ye kadar yiikselebilir. Ko-
lestazin’en spesifik bulgusu, serum safra tuzu dii-
zeylerinin normalin 100 katina kadar artig gostere-
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bilmesidir (5). GIHK'da serum safra asiti profilinin
agirlikly olarak primer safra asitlerinden olustugu
gosterilmistir (6). Serum kolesterol, fosfolipid ve
trigliserid diizeyleri kontrol gruplarma gore daha
yiiksektir. Vitamin K eksikligine bagh olarak prot-
rombin zaman yiikselebilir ve post-partum kana-
manin en énemli nedenidir. Histopatolojik olarak,
karacigerde sadece asiner kolestaz goriilmektedir.
Elektron mikroskopik incelemelerde safra kanali-
kiillerinin mikrovillislerinde degisiklikler g&zlenir
(3)-

GIHK'nin tarus: esas olarak klinik bulgulara gére
konulur. Laboratuvar bulgulari tamy:r destekler.
Ancak diger hastalarin ekarte edilmeleri dnemlidir.
Tamidaki en énemli ancak ge¢ kriterlerden birisi,
tiim belirti ve bulgularin dogumdan sonra kaybol-
mas1 ve gebelik disindaki dénemlerde herhangi bir
bozuklugun bulunmamasidir. Bununla beraber do-
gum sonrast semptom ve bulgularin yaklagik 10 ay
kadar devam ettigi nadir vakalar da bildirilmistir
(7). Ik gebelikte ozellikle viral hepatitlerin kolesta-
tik fazi, biliyer obstriiksiyon, otoimmiin kronik ka-
raciger hastaliklari, hepatotoksik ilaglar ve bilirubin
metabolizmasindaki konjenital bozukluklar ayiric
taruda diigtintilmelidir. Iyi almmus bir éykii, fizik
muayene, karaciger fonksiyon testleri, viral hepatit
markirlar, abdominal ultrasonografi (USG), otoan-
tikorlar ve gerekirse karaciger biyopsisi ile aywnc:
taru yapilmahdir.

GIHK'nin asil olumsuz etkisi fetiis tizerindedir. Ge-

- nel olarak bu hastalarda fetal distres, intratterin ek-

situs, diisiik dogum agirhgi ve prematiir dogum
riskinin arttif1 bilinmektedir. Mekonyum aspiras-
yonu riskinin de bu grupta belirgin olarak arttig:
gosterilmistir (8). GIHK'de esas tedavi, fetusu bu et-
kilerden korumak ve normal spontan bir dogum
saglamaktir. GIHK'nun spesifik bir tedavisi yoktur,
ancak alinacak bazi 6nlemlerle anne ve bebege ya-
rarli olmak miimkiindiir. Fetus &zellikle 36 hafta-
dan itibaren yakindan izlenmeli, akciger matiiritesi
takip edilmeli ve fetal distres durumunda dogum
indiiklenmelidir. Antenatal testlerin ve yakin izle-
min perinatal riskleri azalttig1 ve sonuglari iyilestir-
digi gdsterilmistir (8).

Annede kagmfmm onlenmesi icin kolestramin 20
gm/giin dozuna kadar kullanilabilir. Ancak kolest-
ramin yagda eriyen vitaminleri baglar ve bu hasta-
lara maternal kanama riskini azaltmak iizere gebe-
lik stiresince ve dogumla birlikte vitamin K
verilmelidir. Yine kolestramin alan annelerin be-
beklerine de dogumdan hemen sonra intrakranial
bir kanamayi énlemek i¢in vitamin K tedavisi uy-
gulanmalidir (1). Ursodeoksikolik asit (UDA) diger
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kolestatik karaciger hastaliklarinda oldugu gibi sto-
toksik safra tuzlarmn uzaklagtinkmasi ve kaginti-
nin azaltilmas: igin oral olarak 15 mg/kg/giin do-
zunda kullanulabilir (9). Ancak UDA'nin GIHK 'daki
kullanumi ve sonuglan ile ilgili veriler heniiz yeterli
degildir. Kasintimin azaltilmas: igin fenobarbital,
antihistaminikler, benzodiazepinler ve diger minér
trankilizanlarm kismen yararh olabilecekleri bildi-
rilmistir (2). Baz1 deneysel caligmalarda silymarin
(Silybum Marianum'dan elde edilen bir bilegik) ve
epomediol'iin GIHK'l1 hastalarda semptomatik di-
zelme sagladig1 gozlenmistir (10,11).

GEBELIGIN AKUT YAGLI KARACIGERI:

Gebeligin akut yagh karacigeri (GAYK) 3. trimes-
terde geligen, karacigerin mikrovezikiiler yagl in-
filtrasyonudur ve klinikte karacifer yetmezligi ve

hepatik ensefalopati ile karakterize bir hastaliktir.

Orn-onbes bin dogumda bir oraninda gérildiigu
bildirilmektedir (12). Tipik olarak dogumdan 1-2
giin sonra hasta iyilesmeye baslar ve sonraki gebe-
liklerde tekrarlama egiliminde degildir (13).
GAYK'mun nedeni bilinmemektedir. Genetik faktor-
lerin rolii oldugunu disiindiirecek bir aile dykiisii
yoktur. Viral kiiltiirler ve seroloji negatifdir, ancak
bazi vakalarda, Reye sendromunda oldugu gibi,
akut bir solunum yolu enfeksiyonunu takiben olus-
tugu bildirilmistir (3). Tetrasiklin toksisitesine bagh
goriilen karaciger patolojisi histolojik olarak GAYK
ile ayrudir fakat bu hastalarda tetrasiklin kullanimi
oykusti saptanmamustir. Deneysel bir ¢aligmada
seks hormonlarmimn, mitokondrialar tizerindeki et-
kileri ile yag asitlerinin oksidasyonunda rol alan
enzimlerin  aktivitesini azalth§i ve bunun
GAYK'den sorumlu faktérlerden biri olabilecegi
one slrilmistir (14). GAYK'lx hastalarin yaklasik
.yarisinda preeklampsi ve eklampsi ile uyumlu bul-
gular vardir ve hem GAYK hem de preeklampsi 3.
trimesterde goriilmektedir. Yine her iki hastalikta
ikiz gebeliklerde ve nullipar hastalarda daha siktir.
Bulanti, kusma, sag tist kadran agrisi, 6dem, hiper-
tansiyon, proteiniri, iirik asit diizeyinde artig ve
karaciger fonksiyon testlerinde bozulma gibi Klinik
bulgular her iki durumda da goriilebilmektedir.
Tim bu verilere dayanarak bazi arastirmacilar
GAYK'nin preeklampsi spektrumunun bir parcas:
oldugunu ileri siirmiiglerdir (13). Sili'den bildirilen
bir seride GAYK'i olan bazi hastalardaki baslangic
bulgularinin GIHK ile aym oldugu kaydedilerek bu
iki antite arasinda epidemiyolojik bir iligki {izerin-
de durulmustur (12).
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GAYK genellikle hamileligin 28-40. haftalar1 arasin-
da (ortalama 36. hafta) baglar. Hastalarmn % 48'i nul-
lipardir, % 14inde ise ikiz gebelik vardir (13). Has-

talarda tipik olarak 1-2 hafta éncesinden istahsizlik

bulant;, kusma, halsizlik ve sag {ist kadran agris:
gibi nonspesifik sikayetler vardir. Bazi hastalar pre-
term eylem veya fetal haraketlerin kaybolmas: ile
de bagvurabilir. Fizik muayenede sarilik, hipertan-
siyon, 6dem ve asit olabilir. Karaciger normal veya
kiigliktiir. Spider hemanjioma ve palmar eritem go-
riilebilir, fakat bu bulgulara normal gebelikte de
rastlanabilir. Uteroplazental yetmezlige sekonder
intrauterin eksitus olabilir. Normal kortikal fonksi-
yonlardan, komaya kadar degisebilen nédrolojik
bulgular gorulebilir. Asteriksis siklikla mevcuttur.
Siddetli vakalarda agir hipoglisemi, akut karaciger
yetmezligi, bobrek yetmezligi, metabolik asidoz ve
kanama diatezi gelisir ve fatal sonuglanabilir. Ka-
sinti, ates, polidipsi, nekrotizan enterokolit ve
pankreatit gibi atipik bulgular da baz vakalarda ra-
por edilmistir (1).

Laboratuvar bulgularinda tipik vakalarda 16kositoz
go6zlenir. Normokrom, normositer bir anemi olabi-
lir. Platelet sayis1 normal veya dugiiktiir. Periferik
yaymada normoblastlar, siztositler ve dev platelet-
ler ile bazofilik stippling gortilebilir (3). Bu hemato-
lojik bulgular toksik veya viral hepatitlerde goriil-
mez ve GAYKnin diagnostik bir kriteridir.
Protrombin ve parsiyel tromboplastin (PT, PTT} za-
maninda uzama ve hipofibrinojenemi goriilebilir
(15). Dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC)
yalruz bagma veya ablasyo plazenta ile birlikte, va-
kalarin %10'unda gorilebilir (16). Antitrombin III
diizeyi diisiik olarak saptanabilir (3). Idrar analizin-
de ketoniiri, proteiniiri ve bilurubiniiri olabilir. Se-
rum irik asit diizeylerinin yiikselmesi hastaligmn ti-
pik bir ozelligidir ve doku yikimi, laktik asidoz
veya bobrek yetmezligine baglidir. Hemolizle iligki-
si olmadan serum bilurubin diizeyi 5 mgl/dl'ye ka-
dar yiikselebilir. AST diizeyi normalin 3-10 katma
kadar artabilir. ALP bazi vakalarda 3-4 kat arti
gosterebilir, ancak GGT genellile normaldir. Serum
amonyak ve aminoasit diizeyleri artmigtir ve mito-
kondriyumlarda fonksiyonel bir yetmezlik oldugu-
nu gosterir. Hastahgin klinik aktivitesi ile iligkisiz
olarak asikar hipoglisemi sik goriilir ve maternal -
fetal mortaliteye yol acabilir. Birlikte pankreatit ge-
lismis vakalarda serum amilaz ve lipazi artabilir.
USG'de karacigerin ekojenitesinde diffiiz artig go-
riilebilir.

Histolojik olarak koyu sentral bir niikleus -iceren
hepatositlerde yaygin olarak mikrovezikiiler yag
damlaciklan izlenir (12). Tutulum panlobillerdir
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ancak periportal alan genellikle korunmustur. Mik-
rovezikiller sadece "oil-red O" ile boyanmuis frozen
kesitlerde net olarak gortilebilir. Fatal vakalarda be-
lirgin karaciger hiicre nekrozu olabilir. Elektron
mikroskopik incelemede yag vakuollerine ilaveten
diiz endoplazmik retikulumlarda bal petegi gori-
nimi ve mitokondrilerin sekil ve boyutlarinda
farklhilik vardir (3).

GAYK'nin hematolojik bulgular1 HELLP (H= he-
moliz, EL = karaciger enzimlerinde yiikselme, LP =
dustik platelet sayis1) sendromunda goriilen bulgu-
larla benzerlik gostermektedir. HELLP sendromu
ile birlikte olan bir preeklampsi vakasmnin
GAYK'den ayirici tanusinin yapilmasi, klinikte sik-
likla karsilasilan bir problemdir (Tablo 1). USG ve
komputerize tomografi (CT)'de karacigerde yagh
infiltrasyon GAYK'ni diistindirir.

Tablo 1. GAYK ile HELLP sendromunun laboratuvar dzellik-

leri.

Bulgu GAYK HELLP
Hematolojik
Platelet sayisi lveyaN l
Fibrinojen 1 Nveya T
PTZ Uzamis N
PTT Uzamis N
Serum biyokimyas1
Glukoz 1 N
Urik asit i T
Kreatinin T i
Amonyak T N

GAYK'mun tams: hikaye, fizik muayene, hematolo-
jik ve diger laboratuvar bulgularn ve gerekirse dzel
boyamanin yapildig: karaciger igne biyopsisi ile
konulabilir.

GAYK hamileligin en korkulan hastaliklarindan bi-
risidir ve maternal-fetal mortalite tedavi edilmeyen
hastalarda % 80-90'lara kadar yiikselir. Hastaligin
erken tanis1 ve uygun tedavisiyle bu oranlarin be-
lirgin olarak dustirilmesi mumkindir (12,15). Ek-
situs, genellikle masif hemoraji ve bobrek yetmezli-
gi gibi ekstrahepatik nedenlere baghdir. GAYK
diistiniilen hastalar yogun bakim tnitesinin bulun-
dugu bir referans hastanesine gonderilmelidir. Has-
talar mutlak yatak istirahatine alimarak kan basinci,
hematolojik parametreler, kan sekeri, koagulasyon
durumu, karaciger ve bébrek fonksiyon testleri ve
asit-baz dengesi yakindan izlenmelidir. Hipertansi-
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yon, magnezyum stilfat ve hidralazin ile kontrol
edilebilir. Kan sekeri 60 mg/dl'nin tizerinde tutula-
cak sekilde % 5-20'lik glukoz inflizyonuna devam
edilmelidir. Anemi ve koagiilasyon bozukluklar
igin eritrosit stispansiyonu, trombosit ve taze plaz-
ma transflizyonu yapilmalidir. Asit varsa sodyum
kisitlamasi, ditiretik ve gerekirse parasentez uygu-
lanabilir. Hepatik ensefalopati i¢in ytiksek karbon-
hidrat ve dugtk proteinli bir diet, oral laktuloz ve
bosaltic1 lavman yapilmalidir. Stres tlserlerini 6nle-
mek igin antiasit veya Hj reseptor antagonisti veril-
mesi Onerilir. Kortikosteroidlerin ve plazmaferezin
yarari gosterilememistir. Postoperatif dénemde ge-
lisebilecek hemoraji, gastrointestinal kanama, pank-
reatit, elektrolit bozuklugu, pulmoner emboli ve
enfeksiyon gibi komplikasyonlar uygun sekilde te-
davi edilmelidir. Koagiilopati, ensefalopati, sarilik
ve siddetli hipoglisemisi olan bu bulgular1 dogum-
dan sonra diizelmeyen bir hasta acil karaciger
transplantasyonu ile tedavi edilmistir (17).

Hafif siddette olan baz1 vakalar doguma kadar ula-
sabilir ve bu hastalarda fetal distress izlenerek vaji-
nal dogum miimkiin olabilir. Diger vakalarda
mumkin olan en erken zamanda dogum indiiklen-
melidir ve dogum sekli genelikle sezeryandir. Se-
zeryan icin genel anestezi yerine epidural anestezi
tercih edilebilir. Dogum oncesi mutlaka gerekli des-
tekleyici tedavi yapilmahidir.

HELLP SENDROMU VE TEDAVISI:

Hemoliz, karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk
ve trombositopeni 6nceleri preeklampsi ve eklamp-
sinin komplikasyonlar1 olarak kabul edilmistir. An-
cak daha sonra yapilan ¢alismalarda bu bulgularin
siddetli preeklampsiden ayr1 bir an¢ite oldugu vur-
gulanarak HELLP sendorum tarumlanmistir (18).
Preeklampsi ve eklampsili tiim hastalarn % 10-
15'inde HELLP sendorum gelistigi bildirilmektedir
(19). HELLP sendromundaki laboratuvar bozuk-
luklarinin derecesi ile ilgili tam bir goriis birligi
yoktur ve cesitli gruplar farkli kriterler tanimlamis-
lardir (Tablo 2). Bir grup arastirmaci trombosit say1-
sina gore hastalar1 3 smifa ayirmis (Ej: <50.000, Ej:
50-100.000, Ez: >100.000 mm?) ve bu smuflamanm
postpartum iyilesme hizini yansittigmi ileri siir-
miuslerdir.

Bu hastalarda en sik goriilen semptomlar bulanti,
kusma ve sag iist kadran agrisidir. Sag tist kadran
agrisinin intravaskiiler fibrin depolanmasi sonucu
hepatik sinuzoidlerde kan akiminin obstriiksiyonu-
na bagh oldugu digiiniilmektedir. Bu hastalarda
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Tabloe II. HELLP sendromu igin tanumlanan kriterler (2).

Hemoliz

Periferik yaymada anormal bulgular

Total bilurubin > 1.2 mg/dl

Laktat dehidrogenaz > 600 ii/L
Karaciger enzimlerinde yiikselme

SGOT > 70 ii/L

Laktat dehidrogenaz > 60 ii/L
Trombositlerde azalma

Trombosit sayist < 100.000/mm3

genellikle yaygm 6dem ve kilo artis1 vardir. Hasta-
larin yaklagik yansinda siddetli hipertansiyon sap-
tanmaktadir. Nadiren bu sendromla birlikte siddet-
li hipoglisemi, hiponatremi, kortikal korlik ve
nefrojenik diabetes insuputus goriilebilir.

Mikroanjiyopatik hemolitik anemiye (MHA) bagh
hemoliz, HELLP sendromunun en énemli bulgusu-
dur. Hemolizin, intimal zedelenme ve fibrin biriki-
mi olan kapiller damarlardan eritrositlerin gegisi s1-
rasinda olustufu duasiiniilmektedir. Periferik
yaymada siztosit, burr hiicreler, ekinositler ve sfe-
rositler goériiliir. HELLP sendromunda gériilen kla-
sik histopatolojik karaciger bulgulari, periportal ve-
ya fokal parankimal nekrozdur ve sinuzoidlerde
fibrin benzeri hyalin materyal birikimi goriilebilir.
Bu histopatolojik bulgular KCTF'deki bozukluk ve
sag ust kadran agrismdan sorumlu olabilir ancak
bu hastalarda histopatolojik bulgularin siddeti ile
Klinik bulgular arasinda bir korrelasyon saptanma-
mugtir (21). Nadiren karaciger tutulumu, intrahepa-
tik kanama ve subkapsiiler hematom olusumuna
ve daha sonra karaciger riiptiriine yol agar (22).
HELLP sendromlu hastalarda kemik iliginde mega-
karyositlerde artig goriiliir. Bu bulgu hem platelet
tiikketiminin hem de yikiminin artmasi ile uyumlu
bir bulgudur. Bu hastalarda hem mevcut vaskiiler
endoteliyal hasara bagli, hem de prostasiklin sentez
eksikligi ile tromboksan A2 fazlahigma sekonder
olarak platelet agglutinasyon artigmn sgiddetli
trombosifopeniye yol actifi ileri stiriilmektedir (23).

HELLP sendromundan stiphelenilen hastalar bir
referans hastanesine génderilmeli ve bu hastalara
siddetli preeklampsi vakalarinda oldugu gibi yak-
lagilmalidir. Oncelikle annenin klinik durumu ve
laboratuvar parametreleri, 6zellikle de koagulas-
yon bozukluklar: tespit edilmelidir. Daha sonra
non-stres test ve USG ile fetusun durumu tayin
edilmeli ve acil bir dogum endikasyonu olup olma-
digina karar verilmelidir. Bazi otérler tam konuldu-
gunda sezeryan ile acil dogum yapilmasim, digerle-
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ri ise fetal inmatiire durumunda gebeligi uzatarak
daha konservatif bir yaklagimi onermektedirler
(24). HELLP sendremu tarus: alan hastalarda (24-
37. haftalar) dofuma kadar kortikosteroid verilme-
sinin trombosit sayisini ve idrar miktarmu arttirdigs,
serum karaciger enzim diizeylerini ise digilirdiigii
bildirilmektedir (35). Genel olarak literatiirde bu
hastalarin tedavisi ile ilgili birkag¢ tedavi gekli one-
rilmektedir ve bunlarin ¢ogu siddetli preeklampsi
vakalarinda uyglanan tedaviye benzerdir (Tablo 3).
Postpartum déneminde HELLP sendromu bulgula-
r1 devam eden ve multiorgan yetmezligi olmayan
hastalarin plazmaferez ile basarih bir sekilde tedavi
edildigi bildirilmektedir (26). Yine postpartum er-
ken dénemde yiiksek doz kortikosteroid uygula-
masinn maternal morbidite ve mortaliteyi azalthis,
iyilesmeyi hizlandirdig:, yogun bakim ve hastane-
de kalis stiresini kisalttii kontrollii bir calismada
gosterilmistir (27). HELLP sendromu gegiren hasta-
larin sonraki gebeliklerinde tekrar ayru sendromun
goriilme ihtimali diisiiktiir, ancak preeklemsi, pre-
term eylem, intrauterin gelisme geriligi, abrubsiyo
plezenta ve perinatal 6liim gibi diger obstetrik
komplikasyonlarin yiiksek oranda gértildagi bildi-
rilmektedir (28). Bu hastalardan normotansif olan-
larda gebeligi 6nlemek icin oral kontraseptifler kul-
lanilabilir (28).

Tablo IIN. HELLP sendromu icin nerilen tedavi yaklagimlar:.

L. Plazma voliim genigleticiler
Kristalloidler
Albumin % 3 - % 25
IL. Antitrombotik ajanlar
Diigiik doz aspirin
Dipiridamol
Heparin
Antitrombin III
Prostasiklin infiizyonu
Tromboksan sentetaz inhibitérii
ML immiinosiipresif ajanlar
Steroid
IV. Diger
Taze donmus plazma infiizyonu
Plazmaferez
Dializ

VIRAL HEPATITLER VE GEBELIK

Gebelikte goriilen sarihklarin en sik sebebi viral he-
patitlerdir ve klinik seyri gebelerde diger popiilas-
yonla aynudir. Gebelikte viral hepatit gecirdigi di-
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giintilen hastalarda, normal populasyondan farkh
olarak, gebelife 0zgii sarilik nedenlerinin ekarte
edilmesi gerekir.

Hepatitis A:

Gebelikte hepatit A'ya bagh fulminant hepatit riski-
nin arttigma dair bir bulgu yoktur. Asya, Afrika,
bazi Akdeniz iilkeleri ve Giiney Amerika tilkelerin-
de hepatit A genellikle kigiik yaslarda gegirildigin-
den hamilelikte nadirdir. Bati tilkeleri ve Kuzey
Amerika'da ise erigkinlerde ve dolayisiyla hamile-
likte daha sik gortliir. Hepatit A'min bulagmasiru
énlemek i¢in genel hijyenik ve sanitasyon kurallari-
na uyulmalidir. Kontaminasyon riski altindaki anti
HAV-IgG (-) hamilelere 0,02 ml/kg immiin globu-
lin derin kas igi enjiksiyonla uygulamr. Hamileler-
de hepatit A agilarmun kullanmu ile ilgili heniiz ye-
terli veri yoktur. Son trimesterde enfeksiyon
geciren hamilelerde dogum sirasinda fekal konta-
minasyon olursa yeni doganda akut enfeksiyon ge-
~ ligebilir fakat hafif seyreder, kisa zamanda iyilesir
ve dmir boyu immunite saglar.

Hepatitis B:

Hepatit B'nin (HBV) maternal-fetal vertikal gecis
riskinin fazla olmasi, enfekte infantin yiiksek tastyi-
cilik riski ve immiinizasyon ile eradike edilebilmesi
hamilelik sirasindaki énemini arttirmaktadir. Has-
taligin seyri hamilelerde diger populasyonla ayni-
dir. Son trimesterde akut enfeksiyon gegirilmesini
takiben preterm dogum riski artabilir. Geri kalmig
tilkelerde mortalitenin ve 6li dogum riskinin artti-
g1 bildirilmektedir (3). Gebeligi sirasinda akut en-
feksiyon geciren bir anneden bebege vertikal gegis
riski hastaligin gecirildigi dénem ile yakindan ilig-
kilidir. Yapilan bir calismada bu riskin 1. trimester-
de % 0, ikinci trimesterde % 6, Uglinci trimesterde
% 67 ve postpartum 5 hafta iginde ise % 100 oldugu
gosterilmistir (29). Gegis riski maternal viriis repli-
kasyonu sirasinda en fazladir. Kronik hepatit siire-
cinde olan annelerden vertikal gecis riskinin HBe-
Ag pozitiflerde % 80, HBeAg negatiflerde % 25,
anti-HBe pozitiflerde ise % 12 oranmnda oldugu bil-
dirilmektedir (1). HBV'nin vertikal gegisi genellikle
dogum sirasinda olmaktadir. Maternal karun, fetal
kanla karigmasi, servikovajinal epitel ile temas
(HBV DNA pozitif), amniotik siv1 ve anne siitii ge-
gigten sorumlu mekanizmalardir.

Yenidoganda en sik rastlanan enfeksiyon sekli per-
sistent antijenemidir (tasiyicilik). Kronik persistent
hepatitden siroza kadar degisen evrelerde klinik ve
histolojik bulgular ortaya gikabilir, Fulminant hepa-
tit nadirdir. Diinya genelinde kronik B hepatiti ve
tayigicilarin % 40'min enfeksiyonu vertikal gecisgle

Kadayifer ve Ark.

anneden aldiklar1 bilinmektedir ve bu gruplarda
HCC gelisme riski en yiiksektir. Dogum sekli ile
vertikal gecis sikhginda bir farkhilik gosterileme-
mistir (3).

Tim hamile kadinlar HBs Ag icin mutlaka taran-
malidir. HBsAg (-) hamilelerin rutin olarak immii-
nizasyonu onerilmez, ancak hamilelifi sirasinda
HBYV enfeksiyonu icin yiiksek riskli bolgelerde bu-
lunan veya ¢alisanlara, kan ve kan tirtinleri ile te-
mas edenlere hepatit B agis1 ve Hepatit B immiin
globin (HBIG) uygulanmasmin sakincas: yoktur.
HBsAg (+) bir anneden dogan her bebek annenin
HBeAg, HBV DNA ve Anti HBe'sine bakilmaksizin
hem pasif hem aktif immiinizasyon programina
alimmalidir. Fetal immiin sistemin matiirasyonu 2-3
ay icerisinde olusur ve bebek daha sonra HBV'yi te-
mizlemek icin gereken immiin cevabi gosterebilir.
HBIG muhtemel bir neonatal enfeksiyonu geciktire-
rek inhibitdr antikorlarin olusmasi igin gerekli siire-
yi saglar. Yeni dogana miimkiin olan en kisa siire-
de (ideali ilk 12 saat) HBIG 0,5 ml (250 IU)
intramuskiiler (im.) olarak uygulanmalidir. HBIG
bulunamayan durumlarda immiinglobilin uygula-
nabilir. HBIG HBV enfeksiyonunu énlemede % 100
etkili degildir. Diger taraftan HBV'nin vertikal gegi-
si onlense bile anne ile bebek arasmndaki yakm iligki
nedeniyle horizantal gecis riski her zaman igin
mumkiindiir. Bu nedenle HBsAg (+) annelerden
dogan tiim bebeklere HBIG ile ayni anda, fakat bas-
ka bir bélgeden HBV asis1 (5-10 g rekombinant) ile
aktif immunizasyona baglanmalidir. HBIG ile bir-
likte yapilamazsa ilk ag1 dozunun en ge¢ 7 giin ige-
risinde uygulanmas: énerilir. Immunizasyonun et-
kinligini kontrol etmek i¢in 12. ayda HBsAg, anti-
HBs ve anti-HBc IgGnin test edilmesi uygun olur.
HBV agisinin diger agilarla birlikte yapilmasiun sa-
kincas1 yoktur. HBV durumu bilinmeyen ve yiiksek
risk altindaki eylemde gebelerden dogan bebekler,
sonuglar dgrenilinceye kadar anne HBsAg (+) gibi
kabul edilerek immiinizasyon programna alimalz-
dir. Postnatal dénemde HBsAg (+) saptanan anne-
lerin bebekleri HBsAg, anti HBs ve anti-HBc IgG
icin test edilmeli, seronegatif bebekler gecikmeden
agl programuna almmalidir. Bebek icin gerekli im-
miinizasyon programina baglandiktan sonra anne
stti verilebilir,

Delta hepatiti:

Delta hepatiti (HDV) hamililerde nadirdir. italya'da
yapilan bir c¢ahsmada 6111 hamile kadmdan
164'iinde (% 2,6) HBsAg (+) saptanmus, bu hastala-
rn ise sadece 7'sinde (% 4,2) anti-HDV pozitif bu-
lunmustur. Bu kadinlardan dogan ¢ocuklarm higcbi-
rinde HDV enfeksiyonu belirlenmemistir (30).
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HBV'ye karsi immiinoprofilaksi uygulanan bebek-
ler HDV'ye karsida korunmus olacaklardur,
Hepatitis C:

Anti-HCV antikoru plazentedan geger ve yenido-
ganda anneden gegen antikorlara bagh olarak ilk 6
ay anti-HCV (+) saptanabilir. Anti-FHICV (+) anne-
lerden bebege vertikal gecis nadirdir. Ancak birlik-
te HIV pozitif olan annelerin bebeklerinde daha sik
hepatitis C gelistigi bildirilmistir (31). Heniiz HCV
icin spesifik bir IG ve as1 gelistirelememigtir. Inter-
feron tedavisinin hamilelerde kullanmmu ile ilgili ye-
terli veri yoktur.

.Hepatitis E:

Hepatitis E geri kalmus tlkelerde sik gorilen ve ha-
milelerde en fatal seyreden viral hepatitdir. Morta-
litesi ozellikle son trimesterde enfeksiyon gegiren-
lerde % 20lere kadar qkmaktadir. Tagiyicilik
durumu, vertikal gegisi ve diger sekelleri heniiz bi-
linmemektedir.

Diger hepatit viriisleri:

Herpes simpleks hepatiti (HSV II) immiin yetmezli-
¢gi olan hastalarda goriltur. Ancak gebe kadinlarda
da rapor edilmistir ve &zellikle hamileligin son tri-
mesterinde mortalitesi ¢ok yiiksektir. Klinigi
GAYK'ne benzeyebilir ve sarilik yokken transami-
naz dizeyleri ¢ok yiikselebilir. Vulva ve serviksde
herpetik lezyonlar goriilebilir. Tedavisinde asiklo-
vir kullanilir. Epstein-Barr virtistine bagh akut ka-
raciger yetmezligi nadir olarak bazi hamile kadm-
larda bildirilmistir (1).

KRONIK KARACIGER HASTALIGI VE
GEBELIK

Kronik karaciger hastahginda amenore ve anovus-
lasyon nedeniyle fertilizasyon oranlari genellikle
azalmistir ve bu azalma hastaligin siddeti ile ilis-
kilidir. Genel olarak gebelik, mevcut olan karaci-
ger hastalifim  kotilegtirmez, karaciger hastalig:
da gebelige baglh riskleri belirgin olarak artirmaz.
Bununla beraber ileri evre karaciger yetmezligi
olanlarda gebelik sirasinda varis kanamas: en sik
olmak lizere, gesitli komplikasyonlarin gelismesi
beklenir. Ayni sekilde bu hastalarda fetdl kayip ora-
n1 da fazladir. Kronik karaciger hastalar1 gebe kal-
diklarinda hastaligin aktivitesi, annenin psikolojik
durumu, gebeligi arzu etmesi gdézdniinde bulundu-
rularak hastaya gére yaklagimda bulunulmaldur.

Kronik Persistent ve Kronik Aktif Hepatit:

Kronik persistent hepatit ve karaciger rezervi iyi
olan kronik aktif hepatitli (KAH) hastalarda gebelik
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sirasmda belirgin bir sorun goériilmez. Bu hastalara
gebelikleri sirasinda spesifik bir antiviral tedavi uy-
gulanmaz. Postnatal dénemde ise bu hastalar inter-
feron tedavisi icin degerlendirilmelidir. Kronik vi-
ral hepatitlerde vertikal gecis riski yliksek oldugu
icin daha o¢nce .anlatilan onlemler almmalidir.
KAH'li hastalarda portal hipertansiyon (PHT) gelis-
misse, zefagus varis kanamasi gériilebilir ve hem
maternal hem fetal kayba neden olabilir. Bu hasta-
larda varis kanamasmin tedavisi hamile olmayan
hastalar gibi yapilmalidir. Hastanemizde izlenen
PHT gelismis hamile 5 KAH vakasindan biri hami-
leligi sirasinda, biri eylemde, bir hasta ise postnatal
40. giinde varis kanamasindan kaybedilmistir (32).

Otoimmiin KAH geng kadinlarda sik gériilen bir
hastaliktir ve bu hastalarin uygun sekilde tedavi
edilmesi fertilizasyon ihtimalini arttinr ve progno-
zu diizeltebilir (33). Kontrol altindaki otoimmiin
KAH1 hastalarda gebelik sirasinda karacifer fonk-
siyonlarinda dnemli bir degisiklik gézlenmez. Fetal
prematiirite, diisiik dogum aguhg ve fetal kayip
goriilebilir, ancak konjenital malformasyon insi-
dansinda artma saptanmamugtir. Otoimmiin hepa-
titli hastalarda prednizon tedavisi gebelik stiresince
konvensiyonel dozlarda (10-20 mg/giin) devam
edilmelidir. Azatioprin bu hastalarda steroid ile
birlikte adjuvan tedavi olarak verilebilir ve gebeler-
de relaps ihtimalini en aza indirmek i¢in iki ilacin
kombinasyonu onerilir. Fetiis {izerine spesifik bir
yan etki bildirilmemistir (34).

Karaciger Sirozu:

Sebebi ne olursa olsun, siroz hamilelikte onemli
oranda fetal kayba neden olmaktadir ve baz yayin-
larda bunun % 33 oranlarmda oldugu bildirilmek-
tedir (34). Yine oOzellikle ilk trimesterde spontan
abortus sik olarak goriilebilir. Annenin prognozu
ise ozellikle 2. ve 3. trimesterde olan varis kanama-
lar1 ile ciddi sekilde etkilenir. Bununla beraber tiim
hastalar: iceren bir genelleme yapilamaz ve karaci-
ger rezervi yeterli olan ve yakin izlem altinda bu-
lundurulan hastalarin hamilelik siiresini normal
olarak tamamlamalar: beklenir. Varis kanamasmm
hamilelikte daha sik goriildiigiine dair net bir veri
yoktur, bununla beraber agirlikl olan goriis hami-
lelikte varis kanamasina egilimin arttigidir. Tium li-
teratiiriin gozden gecirildigi bir ¢alismada cerrahi
olarak portal dekompresyon yapilmamis vakalarda
hamilelik sirasinda % 13.3 oraninda varis kanamasi
gorilduga ve bu vakalarda maternal mortalitenin
% 70 oldugu bildirilmistir (35). Ayru calismada da-
ha énce portosistemik sant yapilan hamilelerde ise
mortalitenin % 5'lere diist{igii kaydedilmistir.
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Sarilig1 ve belirgin karaciger fonksiyon bozuklugu
olmayan, kompanse sirozlu vakalarda hamileligin
tamamlanmasina izin verilmelidir. Daha énce va-
ris kanamas1 dykisi olan hastalarda ise peripar-
fum kanama riski yiiksek oldugu igin terapotik
abortus &nerilebilir, bununla beraber varisi veya
daha 6nce kanama 6ykiisii oldugu bilinen hamile
hastalara kesin bir yaklagim gekli séylemek miim-
kiin degildir ve her vaka ayri ayr1 degerlendirilme-
lidir. Varisi olan hamile hastalara profilaktik sklero-
terapi uygulanabilir fakat etkinligi ile ilgili bir veri
yoktur.

Hamile olan sirozlu hastalara genel olarak istirahat
etmeleri, karin i¢i basincim arttiracak hareketlerden
kagmmalari, protein almim kisitlamalari, alkol al-
mamalari dnerilmelidir. Dogum mutlaka endosko-
pik miidahale imkanlarmin ve yogun bakim {inite-
sinin bulundugu bir merkezde gerceklestirilme-
lidir. Dogum 6ncesi taze kan, trombosit ve taze
plazma hazir bulundurulmahdir. Dogum sekli ile
ilgili kesin bir goriis yoktur. Baz otorler intraabdo-
nimal basincin daha fazla artmasini énlemek ama-
ciyla sezeryan: tercih ederler. Bununla beraber va-
ris kanamalarinin en ¢ok terrnde degil 2.
trimesterde oldugu bilinmektedir. Diger taraftan
kolleteraller ve daha once gecirilmis ameliyatlara
(portosistemik sant) bagh adhezyonlar nedeniyle
cerrahi yaklagim zordur ve genellikle vajinal do-
gum sekli tercih edilmektedir.

Varis kanamas: diigiiniilen gebeler diger hastalarda
uygulanan konservatif ve endoskopik yontemlerle
tedavi edilmelidir. Intravenéz vazopressin hamile-
lerde eylemi baslatabilece§i icin kontrendikedir, fa-
kat diger tedavilerle durdurulamayan kanamalarda
verilebilir. Somatostatinin hamilelerde kullanimu ile
ilgili heniiz veri yoktur. Sangstaken-Blakemore tii-
pi durdurulamayan kanamalarda uygulanabilir.
Ancak tecriibesiz ellerde komplikasyonu fazladir
ve ¢ok dikkatli uygulanmahdir. Uygun endoskopik
ve medikal tedaviye ragmen kanamasi durdurula-
mayan veya tekrarlayan hastalarda ve gastrik varis-
lerden kanayan hastalarda porto-sistemik gant cer-
rahisi gereklidir ve gebelik sirasinda uygulanabilir.
Ozafagus varislerinin eradikasyonunda varis ligas-
yon tedavisi oldukga etkili alternatif bir tedavi me-
todudur, ancak heniiz hamilelerde kullarimi ve so-
nuglar1 ile ilgili kargsilastirmali ¢alhismalar
bildirilmemistir. Yine son yillarda 6zefagus varis
kanamalarinin tedavisinde portal basma disiir-
mek amaciyla kullarulan transjuguler intrahepatik
portosistemik sant (TIPSS) tedavisinin hamilelerde
kullarumu ile ilgili veri yoktur.

Kadayifer ve Ark,

Gebelikte su ve tuz tutulumunun artmasma rag-
men sirozlu hastalarda asit gelisimi sik degildir.
Gebelikte intraabdominal basmng artigi 6zellikle son
trimesterde asit birikimini Gnleyebilir. Asit tedavi-
sinde diyetteki tuz, masif vakalarda ek olarak siv1
kisitlamas: uygulanur. Hamile olmayan hastalarda
tedavinin esasi olan diiiretikler (spironolakton, fu-
rosemid, triamterine, bumetanid) plazentay: gecer
ve hamilelerdeki giivenilirlikleri bilinmemektedir.
Thiazid grubu ditiretikler hamile sirozlularda hepa-
tik ensefalopati gelisimini provake edebilir. Furose-
mid ve spironolakton metabolitleri siite geger ve di-
tretik kullanan annelerin emzirmemesi énerilir (1).
Peritonit hamilelerde ates ve 16kositoz olmadan go-
riilebilir ve tedavi edilmeyen enfeksiyonun progno-
zu koétudiir. Bu nedenle asit sivisi enfeksiyon aci-
sindan rutin olarak tetkik edilmelidir. Hepatik
ensefalopati geligimi de hamililerde nadirdir ve ge-
nellikle karaciger fonksiyonlarmin kétilesmesin-
den degil, ila¢ kullanmmi, kanama, enfeksiyon,
konstipasyon veya ditretik tedavisi gibi provake
edici bir nedenle olusur. Tedavide bu nedenler or-
tadan kaldirilmalidir, nitrojen bilesiklerinin emili-
mini Onlemek i¢in laktuloz ve neomisin kullamilabi-
lir. Bosaltici lavman son trimesterde Onerilmeme-
lidir.

Prinier Biliyer Siroz:

Primer biliyer sirozu (PBS) olan hamile hastalarda
karaciger fonksiyonlar: diger non-biliyer sirozlara
gore genellikle daha iyi korunmustur. ALP, GGT
ve biluribinlerde normal hamilelikte goriilenden
daha fazla bir artis olur. Bu hastalarin gebeligin int-
rahepatik kolestazindan ayrilmalar1 énemlidir. Li-
teratiirde sinirh sayida hastay: iceren yaymlarda
maternal morbiditenin ¢ok az etkilendigi, fetal mor-
bidite ve mortalitenin ise arttig: bildirilmektedir
(36). Ancak normal ve saglikh bir dogumu takiben
postnatal donemde hastahgin aktive oldugu ve
transplantasyonun gerektigi bir vaka bildirilmistir
(37). Tedavide genel onlemlerin disinda 6zellikle
kagintiy:1 énlemeye yonelik kolestramin ve vitamin
K destegi verilebilir.

Wilson Sirozu:

D-penisilamin tedavisi alan ve iyi takip edilen Wil-
son sirozlu hamilelerde prognozun iyi oldugu, ma-
ternal-fetal morbidite ve mortalitenin énemli oran-
da etkilenmedigi bildirilmektedir (38). Tedavi
almayan hastalarda fetal karaciger ve plazenta da
bakur birikebilecegi rapor edilmistir (39). Hamilelik
sirasinda D-penisilaminin kesilmesi relapsa yol aga-
bilmektedir. D-penisilamin plazentay1 gegerek fe-
tusda bakir eksikligine neden olabilir ancak buna
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bagh konjenital anomaliler nadir olarak rapor edil-
mistir (1). D-penisilamine allerjik olan hastalarda
trientine veya c¢inko verilebilecegi bildirilmigtir
(34). Klinigimizde izlenen ve norolojik tutulumu da
olan geng bir kadin hasta penisilamin tedavisi altin-
da normal bir hamilelik peryodu gegirmis ve ma-
ternal ve fetal morbidite gézlenmemigtir.

Budd-Chiari Sendromu:

Budd-Chiari sendromunun (BCS) hamilelikte insi-
dansinn arttigs ve bunun, dogum sirasinda antit-
rombin-IIl konsantrasyonunun fizyolojik olarak
azalmasi ile iliskili oldugu bildirilmistir (40). Hami-
lelikle iligkili olan BCS genellikle erken postpartum
donemde goriilmektedir. Tedavi hafif vakalarda
antikoagiilasyon ve diiiretiklerdir. Orta ve giddetli
vakalarda ise porto-sistemik sant ve gerekirse kara-
ciger transplantasyonu segilecek tedavidir. Hamile-
ligi arzulayan hastalarin gebelik 6ncesi tedavi edil-
mesi en iyi secenektir. Tedavi edilemeyen ve
belirgin portal hipertansiyonu olan vakalarda prog-
noz iyi degildir. Hamilelik sirasinda porto-sistemik
sant uygulanmasinin mortalitesi yiiksektir.

Fulminant karaciger yetmezIligi:

Fulminant karaciger yetmezligi (FKY) viriitik veya
ilaglara bagh idiyosenkratik reaksiyon sonucunda
olusabilir. Gebelikte ézellikle hepatit B ve E'ye bag-
l olarak daha sik bildirilmistir. Bununla beraber
hepatit A'ya bagl olarak da gelisen vakalar nadir
olarak rapor edilmistir (41). FKY hamilelikte sik
rastlanan bir durum degildir. Hastalara yaklagim
ve tedavi hamile olamayanlarla aymdir, ancak
GAYK, siddetli gebelik toksemisi ve HELLP send-
romundan ayinca tarusmin yapilmasi onemlidir.
FKY gelisen hamilelerde fetal mortalite % 100'e ya-
kindir ve tiim tedavi girisimlerine ragmen maternal
mortalite de ¢ok yiiksektir. Hastalar mutlaka bir re-
ferans hastanesindeki yogun bakim iinitesine yati-
rilmali, genel destekleyici tedaviler ve gerekli rep-
lesmanlara hemen baglanmali ve erken karaciger
transplantasyonu diigtintilmelidir.

GEBELIKTE SAFRA KESESI
HASTALIKLARI:

Gebeligin safra kesesi fonksiyonlar: {izerinde gesitli
degisikliklere yol achg1 bilinmektedir. Yapilan ca-
hismalarda gebelik sirasinda aglik ve rezidiiel safra
kesesi voliimiiniin kontrol grubuyla karsilagtirildi-
ginda belirgin olarak arttig1 bildirilmektedir. Boli-
miimiizde yapilan bir calismada da ultrasonografik
olarak 30 hamile incelenmis ve bunlar kontrol gru-
buyla karsilastirildiginda 2. ve 3. trimesterde mak-
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simum kontraksiyon sonrasi aclik ve rezidiel safra
kesesi volimiiniin arttif1, bosalma oranlarmnm ise
belirgin olarak azaldig1 gosterilmistir (42). Hamile-
lik sirasmnda goriilen safra kesesi fonksiyonlarmnda-
ki bu degisikliklerden éncelikle progesteron sorum-
lu tutulmaktadir. Bilindigi gibi progestorunun GIS
diiz kaslan iizerinde kontraktiliteyi inhibe edici et-
kisi vardir ve yapilan galigmalarda safra kesesi {ize-
rinde oldukga spesifik progesteron reseptorlerinin
varlig1 gosterilmistir (43). Gebelikte gbzlenen diger
onemli bir olay safra asitlerinin igeriginin degisme-
sidir. Ilk trimesterden sonra kenodeoksikolik asit
(KDKA) ve deoksikolikasit (DKA) progresif olarak
azalirken kolik asit diizeyi artar. Safra asitlerinin
icerigindeki bu degisiklikle beraber total safra asiti
bazi gebelerde yaklagik % 50 oraninda artmaktadir
ve bu artig safra kesesinin voliimiindeki artigla kor-
relasyon gostermektedir. Gebelikte hem safra kese-
si fonksiyonlarmda hem de safranm igeriginde go-
rilen bu degisiklikler litojenik bir ortam
yaratmaktadir. Hamilelik tek bagina safra tag1 olu-
sumu icin ne gerekli ne de yeterli bir faktordiir, an-
cak metabolik veya genetik olarak safra tag1 olugu-
muna predispoze olan kadinlarda stimiile edici bir
siireg olugturmaktadir.

Gebelikte kolelitiyazis:

Safra kesesi hastaliklan hamilelerde akut apandisit-
ten sonra en sik obstetrik olmayan cerrahi nedeni-
dir. Hamileliklerin ortalama 1/1000'inde cerrahi ge-
rektiren akut kolesistit gorilmektedir. Gebelerde
akut kolesistit ve biliyer obstritksiyonun klinigi ve
takibi gebe olmayanlarla ayrudir. Aymra tamda
akut viral hepatit, alkolik hepatit, duodenal iilser,
akut pankreatit, pyelonefrit, sepsis, pulmoner em-
boli, sag alt lob pnomonisi, akut apandisit, GAYK,
preeklampsi ve HELLP sendorumu diigiiniilmeli-
dir. Diger taraftan siroz ve GIHK'de kolelitiasiz in-

sidansinn yiiksek oldugu hatirlanmahdir.

Asemptomatik safra tagi olan hastalara hamilelik
oncesinde proflaktik kolesistektomi yapmanin ya-
rar1 yoktur ve gebelik sirasinda asemptomatik tas
oldugu belirlenen hastalar hamile olmayanlar gibi
takip edilir. Hamilelik sirasinda da kolelitiazis tani-
s1igin en uygun test USG'dir.

Hamileligin ilk trimesterinde kolesistektomi % 5
oraninda fetal kayba yol acabilir. Daha ileri evreler-
de yapilan kolesistektomilerde ise fetal ve maternel
mortalite yoktur ve giivenilirdir (44). Bununla bera-
ber baz1 aragtirmacilar hem semptomatik safra tas-
lari hem akut kolesistit igin konservatif tedaviyi
onermekte ve kolesistektominin miimkiinse post-
partum déneme ertelenmesini tavsiye etmektedir-
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ler (45). Gebelik sirasinda kolesistektomi sikligmm
digik olarak rapor edilmis olmasi bu yaklagimin
¢ogu merkez tarafindan kabul edildigini goster-
mektedir. Laparoskopik kolesistektominin gebelik
sirasinda uygulanmas: dnceleri kontrendike olarak
kabul edilirken daha sonra yayinlanan vakalarda
hamilelik sirasinda basariyla uygulanabildigi bildi-
rilmektedir (46, 47).

Dissoliisyon tedavisi gebelikte énerilmernektedir.
KDKA hamilelerde kontrendikedir, UDA ise pratik
bir tedavi degildir. Litotrispsi gebelikte kontrendi-
kedir.

Gebelik sirasinda koledekolitiazis ve buna bagh
akut kolanjit ve akut pankreatit oldukga ciddi bir
sorundur. Gebelik sirasmda koledokolitiazis insi-
dansinin arttig1 ve sarilik nedenleri arasmda diisii-
niilmesi gerektigi bildirilmktedir (40). Koledok eks-
plarasyonu ile birlikte kolesistektomi, Ozellikle de
pankreatitin ilave oldugu vakalarda, maternal moz-
talite ve fetal kayip oranini arttirmaktadir. Bu vaka-
larda endoskopik papillotomi ve tag ekstraksiyonu
floroskopi altinda yapildig1 icin onceleri uygulan-
mazken, son ydlarda uterus kursun bir levhayla ko-
runarak veya sonografi egliginde; endoskopik ola-
rak basarii bir sekilde tedavi edilebilmektedir.
Béyle bir hasta merkezimizde uterus lizerine x-ray
uygulanmadan endoskopik olarak tedavi edilmis-
tir.

GEBELIKTE PANKREAS
HASTALIKLARI

Gebelikte pankreas ekzokrin fonksiyonlarmda de-
gisiklik oldugu yoniinde bir veri yoktur ve disar-
dan verilen seks hormonlarinin da pankreas tizerin-
de kaydager bir etkisi gosterilmemistir (2).
Literatiirdeki tiim vakalarin gézden gecirildigi bir
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