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Gebelikte görülen karaciğer hastalıklarının sık ol­
mamasına rağmen, anne ve fetusun yaşamını ilgilen­
dirmesi açısından büyük önem taş ımaktadır . Ayrıca 
ülkemizde doğurganlığın fazla o luşu , enfeksiyoz has­
talıklara sık rastlanması bu önemi daha da art ırmak­
tadır. Birçok branş tan hekimin karşılaşabileceği sarı­
lık vakalarının ayırıcı tanısının doğru ve kısa sürede 
yapılması büyük önem taş ımaktadır . Karaciğer has­
talıklarının en sık görülen bulgusu olan sarılık gebe­
liklerde 1/500 oranında görülmektedir (1.4,5,8). 
Sarılığın nedeni olan esas hastalığın doğru teşhis edil­
mesi, yani sarılığın ayırıcı tanısının kesin yapılması 
anne adayı ve fetus için doğabilecek tehlikeleri ön­
lemede ilk adım olacaktır . 

Normal gebelik süresince, karaciğerin klinik 
önemi olan histolojik ve fizyolojik değişiklikler gö­
rülmez (1,8,11,14). Gebelik öncesi mevcut olan kara­
ciğer hastalıklarının şiddetlenmesi görülebildiği gibi, 
gebeliğin etkisiyle, karaciğer fonksiyonları bozularak 
patolojik değişiklikler meydana gelebilir. 

Gebelik sırasında görülen karaciğer hastalıkları 
değişik şekilde sınıflandırılmıştır. Sherlock gebelik­
teki karaciğer hastalıklarını üç grupta toplamışt ı r 
(Tablo I) (1,10). Bazı yazarlar ise gebeliğe bağlı kara­
ciğer hastalıkları ve gebelik dışında başka etkenlerle 
gelişen karaciğer hastalıkları olarak ik i grupta incele­
mektedirler (8). 

Bu yazıda gebelikte görülebilen karaciğer hasta­
lıkları ve gebeliğin karaciğer hastalıklarına etkisi ince­
lenmişt i r (Tablo 2). 

Gebelik ve N o r m a l K a r a c i ğ e r 

Gebelik sırasında karaciğerde önemli değişiklik 
görülmez (Tablo 3). Hepatositlerin içerisinde yağ ve 
glikojen artışı olabilir. Ancak bunların klinik önemi 
yoktur (8). Gebeliklerde ortaya ç ıkan spider angio-
ma ve palmar eritem d o ğ u m d a n 4-6 hafta sonra östro-

* Trabzon SSK Hastanesi İç Hastalıkları Uzmanı 
** Trabzon Numune Hastanesi İç Hastalıkları Uzmanı 

jen düzeyinin azalmasına bağlı olarak kaybolur. Düz 
kaslardaki genel tonus azalmasına bağlı olarak safra 
kesesinin boşalması gecikmektedir (6,8,11). Gebelik­
lerde östrojen artışına bağlı olarak hafif kolestaz ve 
bilîrubinlerde artış olabilir. Bununla birlikte serum 
safra asitlerinden özellikle Chenodeoxycholic asit ar­
tışı görülebilir. Yine aynı nedenlerle BSP retansiyonu 
ar tmışt ı r . Nadiren serum protein konsantrasyonu 6 
gr/dl altına iner. Albuminin düşüşü dilüsyonel olarak 

Tablo - 1 

Gebelikte Görülen Karaciğer Hastalıklarının 
Sınıflandırılması 

A) Gebeliğe bağlı gelişen karaciğer hastalıkları 

1) Akut karaciğer yağlanması 
2) Preeklampsi ve eklampsi 
3) Hepatik riıptür 
4) Hiperemesis gravidarum 
5) İntrchepatik kolestazis 

B) Gebelik seyrinde gelişen farklı etyolojiye bağlı karaciğer 
hastalıkları 
1) Viral hepatit (Akut) 
2) İlaç etkisi 
3) Sickle-cell anemisi 
4) Amebiazis ve diğer enfeksiyonlar 
5) Hepatik tümör 
6) Budd-Chiari sendromu 

C) Gebelikten önce olan ve gebelikte şiddetlenen KC hasta­
lıkları 

1) Siroz 
2) Primer bilicr siroz 
3) Kronik hepatit 
4) Wilson hastalığı 
5) Porfiria 
6) Familial hiperbilirubinemi 
7) Portal hipertansiyon 
8) Karaciğer transplantasyonu 
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Tablo - 2 

Gebelikte Karaciğer Hastalıklarının 
Semptom ve Bulguları 

Sanlık 

a) Gebelikte 1/1500 oranında görülür 
b) Hepatit ile birlikte oluşu %40 dır 
c) İnt rahepat ik kolestazis ile birlikte oluşu %25 dir 

Viral Hepatit (B tipi) 

a) Bütün trimestrde görülebilir 
b) Prematüre d o ğ u m %35 
c) Infanta bulaşması %76 
d) D o ğ u m risklidir 
e) Bebek kronik taşıyıcı olabilir 

Kronik Hepatit 

a) Infertilité yüksektir 
b) D o ğ u m komplikasyonu fazladır. 

İn t rahepat ik Kolestazis 

a) Kaşınt ı , sarılık 
b) Prematüre d o ğ u m 

Akut Yağlı Karaciğer 

a) Anne ölümü %75 
b) Preeklampsi ile birliktedir 
c) Çoğunluk la bulant ı , kusma, gastrointestinal kanama, 

Koagulopati, böbrek ve karaciğer yetmezliği gelişir. 

T a b l o — 3 

Normal Gebelikte Karaciğer Bulguları (11) 

1) Hafif kolestazis 
2) Serum protein 1 
3) Kolesterol 1 
4) Bilirubin 1 
5) Alkalen fosfataz 1 
6) Fibrinojen, faktör VI I , X, IX 1 
7) S G O T , SGPT normal 
8) Amilaz normal 

plazmanın art ış ına bağlıdır. Alkalen fosfataz normalin 
iki katı kadardır . SGOT ve SGPT normal iken, fibri­
nojen ve faktör VII , X ve IX ar tmışt ı r . Bu artış hiper-
koagulopatiden kısmen sorumludur (8,11). 

Gebelikte Akut Karaciğer Yağlanması 
Akut KC yağlanması gebeliğin 3. trimestrinde 

daha sık görülür. Primipar ve multiparlarda eşit sıklık­
ta görülen karaciğer yağlanması ikiz veya erkek ço­
cuklu gebelerde daha sıktır (8,9,11). 1985 yılına 
kadar %75-85 arasında ölümle sonuçlanırken son 
araştırmalarla ölüm oranının %8-33'e düştüğü görül­
müştür (8). 

Aku t KC yağlanması üç hafta kadar süren hızlı 
bir gelişme gösterir. Hafif bir rahatsızlık hissi ile baş­
lar ve takiben sarılık gelişerek kısa sürede hepatik 
ensefalopati oluşur. Hastaların %30-40 ' ında hiper­
tansiyon ve proteinim gibi hafif toksemi bulguları 
gelişir. KC yetmezliğine bağlı olarak hipoglisemi ve 
hiperürisemi sıklıkla gelişir. KC fonksiyon testleri ço­
ğunlukla kolestatik bir bozukluk gösterir. Serum bili-
rubinleri orta derecede yükselirken aminotransferaz-
lar 300 Ü dolayındadır ve hiçbir zaman 500 Ü'yi 
geçmez. Ekstrahepatik komplikasyon olarak azotemi, 
böbrek yetmezliği , yaygın damar içi koagulasyonu, 
gastrointestinal sistem kanaması ve akut pankreatit 
görülebilir (1,8). 

Mikroskopik düzeyde en önemli özellik mikro-
veziküler steatozdur (8). Mikroveziküler steatozda yağ 
damlacıkları , hepatosit iç inde birbirinden ayrı vakuoi-
ler o luş turur lar . Çok küçük yağ damlacıkları (çapı 
1 um den küçük) hepatositlerde ayrı ayrı vakuol oluş-
turmayıp , bu hücrelerin s toplazmaiarında yaygın ba-
lonlanmış görünüm verirler. Karaciğer hücre sitoplaz-
masındaki bu değişiklik veral hepatitdeki hidrofik 
ş işmeyi andırır. Vakaların %10-20'sinde o lduğu gibi 
lenfoplazmositik infiltrasyon ve asidofilik parçacık 
lar görüldüğü zaman ayırıcı tanı zorlaşır. Bu nedenle 
biopsilerin "oi l red-O" boyası ile de boyanarak lipid-
lerin varlığı gösterilmelidir. Akut viral hepatitte hafif 
yağlanma görülürse de, bu hiçbir zaman hamilelikte 
görülen yağlanma kadar y o ğ u n olmaz. Ayrıca viral 
hepatitdeki yağlanma zonal bir dağılım göstermez. 
Gebelikteki yağlanma panaciner ya da zonal olabilir. 
Mikroveziküler steatoz; tetrasiklin zehirlenmesi, Reye 
sendromu ve salisilat i ı ı toksikasyonunda da görülür. 
Mikroveziküler steatoz sıklıkla kolestaz ve karaciğer 
hücre nekrozu ile birliktedir. Son olarak sinüslerde 
eritroit adacıkları , miyeloid grupları ve megakaryo-
sitleri içeren ekstramedüller hematopoezis görülebilir 
(8,9). 

Gebelikte KC yağlanmasının nedeni belli değildir. 
Patogenezi ile ilgil ileri sürülen görüşler mitokondri 
bozuklukları ve karaciğerin serbest yağ asidi içeriği 
ile ilgilidir. Ölümle sonuçlanan bir vakanın, yapılan l i -
pid biyokimyasal incelemelerinde; hücreye büyük 
oranda zarar veren lipidlerin serbest yağ asidi o lduğu 
bu lunmuş tu r . Bunun aksine olarak alkolizm, obesite, 
diabetes mellitus gibi hastalıklardaki lipid tipi çoğun­
lukla nötral olan trigliserittir. Bu hastalıklarda KC 
yağlanması sonuç olarak karşımıza ç ıkarken, akut 
KC yağlanmasında ise serbest yağ asitleri hastalığın 
sonucu değil nedeni olarak kendini göstermektedir 
(1,8,9). 

Akut KC yağlanması gelişen 13 kadından bir 
tanesi hariç, diğerlerinin tekrar o luşan gebeliklerin 
normal geçtiği bildirilmektedir (8). Bu nedenle tekrar 
habile kalmak isteyenlere dikkatli olmak kaydıyla 
gebeliğe izin verilebilir. 
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G e b e l i k t e T e k r a r l a y a n Intrahepatik 
Kolestazis 
Gebelikte görülen intrahepatik kolestazis; benign 

rekurran kolestazis, pruritis gravidarum, gebeliğin 
idiyopatik sardığı olarak da bilinmektedir (3,4,5, 
8,11,12), 

Gebeliğin tekrarlayan intrahepatik kolestazisi ge­
belikte görülen sarılığın hepatitten sonraki ikinci etyo-
lojik nedenidir (8 15). Bazıları tarafından geç hamile­
lik sarılğı olarak adlandırılırsa da l .den 3.trimestere 
kadar herhangi bir zamanda olaşubalir . Kaşınt ı ile 
başlayan şikayetleri ; koyu renkli idrar, açık renkli 
dışkılama ve hafif sarılık izler. Kaşınt ı ve sarılık gebe­
lik süresince devam eder. Bilirubin değerleri ve alka-
lenfosfataz hafif yüksektir. Serum aminotransferaz 
değerleri çoğunluk la 250 Ü alt ındadır (2,5,8,11). 

Gebelikte tekrarlayan intrahepatik kolestazisin 
nedeni östrojenlerin kolestatik etkisine karşı annenin 
aşırı duyarlığıdır (2). Semptomlar daha sonraki hami­
leliklerde ve oral kontraseptiflerin verilmesinde tek­
rar ortaya çıkar. Bazı etnik gruplarda ve coğrafi böl­
gelerde sık oluşu genetik transmisyonun da rolü ol­
duğunu düşündürmektedir . Gebelik sırasında kolesta­
zis. Şili ve İskandinav ülkelerinde daha sık görülür 
(3,5.8,11,12). 

Gebeliğin tekrarlayan intrahepatik kolestazisinin 
viral hepatit ve primer bilier siroz gibi sarılıkla seyre­
den diğer karaciğer hastalıklarından ayırımı yapılma­
lıdır. Viral hepatitin daha sıklıkla görülmesi nedeniyle 
öncelikle ayırıcı tanısının yapılması gerekmektedir. 

Gebeliğin tekrarlayan intrahepatik kolestazisi ile 
viral hepatitin ayır ımında anamnez önemli değerlen­
dirilmelidir. Hastalığın başlangıç semptomlar ı zamanı 
ve tekrarlayıcı olup olmadığı araştırılmalıdır. İntrahe­
patik kolestazis kaşıntı ile başlar ve daha sonra sarılık 
gelişir. Viral hepatitde olduğu gibi halsizlik, iştah­
sızlık gibi prodromal şikayetlere intrahepatik kolesta-
ziste rastlanmaz. Bu iki hastalığın ayırıcı tanısında 
laboratuvar bulguları dikkatlice değerlendirilmelidir 
(Tablo 3). 

Hepatit markerlerinin negatif o luşu , karaciğer en­
zimlerinin fazla yükselmeyişi . alkalen fosfatazın yük­
sek oluşu gebeliğin tekrarlayan intrahepatik kolesta-
zisini düşündürmelidir. Viral hepatitde karaciğer biop-
sisinde iltihabi hücre ilfiltrasyonu ile birlikte paran-
kim hücre nekrozu görülmesine rağmen, gebeliğin 
intrahepatik kolestaziminde bu bulgular görülmez. 
Ancak hafif safra stazı görülebilir (2,4,5,,8,11). 

Karaciğer ultrasonografik olarak değerlendirile­
rek, karaciğer içi lezyon, ekstrahepatik obstrüksiyon 
olup olmadığı araştırılmalıdır. Gebeliğin intrahepatik 
kolestazisinde safra yollarında genişleme görülmez. 

Gebeliğin tekrarlayan intrahepatik kolestazisi ile 
primer bilier sirozun kadınlarda sık görülmesi. 

Tablo 

Viral Hepatit İn t rahepa t ik Kolestazis 

Başlangıç Her üç trimestr olabilir 
Semptom ve İştahsızlık, bulant ı 
bulgular halsizlik şikayeti fazla 

sarılık şiddetlidir, 
Karaciğer ve dalak bü­
yük olabilir. 

Laboratuvar Hepatit markerlerinden 
biri veya b i rkaç ı pozitif 
( H B s A g , A n t i - H B s , A n t i -
H B C , Anti-HAV) 
Bilirubin 1 1 
S G O T , S G P T 11 
Alkalen fosfata/. 1 
t a ıma globulin 11 

İltihabi infiltrasyon ve 
parankim hücre nekro­
zu görülür. 

Karaciğer 
biopsisi 

Genellikle S.trimestr 
Kaşınt ı , hafif sarılık 

Karaciğer ve dalak 
normal büyüklüktedir. 

Hepatit markerleri 
gatiftir. 

Bilirubin 1 
S G O T , SGPT 1 
Alkalen fosfata/. 11 
Gama globulin normal 

İlt ihabi hücre infiltras-
yonu ve hücre nekro­
zu görülmez. Safra 
stazı görülür. 

kaşıntı ve sarılıkla başlaması nedeniyle ayırıcı tamda 
zorluk çekilebilir. Primer bilier sirozda hepato-spleno-
megali olabilir. İlerlemiş vakalarda asit gelişir. Primer 
bilier sirozda serum IgM in çok yüksek oluşu ve 
serum mitokondria! antikor (M) testinin pozitif o luşu 
patognomiktir. M testi %90 pozitiftir. Karaciğer biop-
sisinde fibrozis ve periferal kolestazis görülmesi, pri­
mer bilier siroz için kesin tanı koydurucu bulgu­
lardır. 

Gebeliğin tekrarlayan intrahepatik kolestazisi 
anneler için zararsızdır. Bütün belirtiler d o ğ u m d a n 
sonraki ikinci haftada kaybolur. Gebelik sırasındaki 
hafif kaşıntı şikayetleri antihistaminiklere cevap vere­
bilir. Şiddet l i semptomlar kolestramin ile düzelir (10-
12 gr/gün, 3 doz). Son zamanlarda S-adenosyl-2-met-
hionine ile yapılan denemeler ümit vericidir (Frezza 
ve arkadaşları , 1984) (8). 

Preeklampsi, Eklanıpsi ve Karaciğer 
Gebelikte başlayan ya da artan hipertansiyon, 

proteinüri ve periferal ödem, preeklampsi; bu tabloya 
konvülziyon veya koma eklenmişse eklampsi olarak 
adlandırılır. Toksemili hastalarda karaciğer hedef 
organlardandır. Bu etkilenme karın ağrısı, mide bulan­
tısı, kusma ve seyrek olarak da sarılıkla kendini göste­
rir. Bilirubin artması tipik olarak hafiftir ve büyük 
oranda mikroanjiopatik hemolitik anemi ile ilgilidir. 
Serum aminotransferaz değerleri hepatik sınırlar içe­
risinde yükselir (1,7,8). 

Gebelik toksemisi olan hastaların karaciğerinde 
makroskopik olarak kapsül alt ında kanama görülebi­
lir. Histopatolojik olarak periportal bölgelerde fibrin 
depositleri, kanamalar ve hepatosellüler nekroz görü-
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lür. Ayrıca portai bölge kapillerinde hepatik arter­
lerde ve seyrek olarak portai vendallarında trombus 
saptanabilir (7.8,11 ). 

Toksemideki değişiklikler için çeşitl i görüşler 
ileri sürülmüştür. Bunlardan en geçerli olanı segmentai 
vazospazmdır (8). Daralmış segmentlerde endotel hüc 
releri hasara uğrar ve genişlemiş bölgelerde birbirin­
den ayrılırlar. Bunun sonunda subendotel kollagen, 
kanla temasa geçerek trombosit adezyon ve ag-
regasyonu ile birlikte fibrin presipitasyonuna neden 
olur (1,8.9). 

Hepatik Küptür 

Gebelik dışında, travmaya, amip apsesine, 
hemanjioma, adenoma ve hepatosellüler karsinomaya 
bağlı hepatik rüptürü olabildiği gibi gebeliğe bağlı 
gelişen vakalar da bildirilmektedir. Gebelik sırasında 
KC rüptürü gelişen vakaların f v80 'n i toksemiktir (8). 
Bu hastaların genellikle üreme çağının son yıllarında 
olan multiparlar olduğu gözlenmektedir . K l in ik tablo 
gebeliğin sonlarında ya da postpartum dönemde ani­
den gelen sağ kadran ağrısı ve şok bulguları ile ortaya 
çıkar (8,9). Bu hastalarda karaciğer üzerine hafif 
kompresyon, hepatik arter ligasyonu ve parsiel hepa-
toktenı i gibi tedaviler uygulanmaktadır (10). 

Kronik Hepatii ve Siroz 
Kronik hepatit ve sirozlu hastaların gebe kalma 

şansı o ldukça azdır. Bu hastalarda infertilité 
gelişmekte ve sıklıkla anovulasyon görülmektedir . Az 
ihtimal de olsa bazı i hastalarda gebelik o luşmaktadı r . 
Bu hastalarda spontan abortus gelişme riski o ldukça 
yüksektir. Scherlock fetal mortali té riskini n , 50 ola­

rak bildirmiştir (10). Kronik karaciğer hastalarında 
d o ğ u m komplikasyonlar ı fazladır. Bunlarda toksemi 
ve üriner enfeksiyon sık görülür. Özellikle koagulasyon 
bozuk luğuna bağlı postpartum kanamalar büyük 
problem o luş tu rmaktad ı r . Bütün bunlara rağmen tıbbi 
abortus yapılmamalıdır . Bu hastalar, hastanede özel 
doğum kliniklerinde incelenmelidir (1,8.10). 

Safra Taşları 
Çok d o ğ u m yapanlarda safra taşının sık görülme­

sine rağmen gebelik sırasında taşın oluşması o ldukça 
nadirdir. Safra taşı ile kolesistit birlikte görülebilir. 
K l in ik bulgular gebe olmayan hastalarda olduğu gibi­
dir. Ultrasonografik incelemler teşhisde yardımcı olur 
(10). 

Gebelikte Viral Hepatit 
Gebeliğin herhangi bir döneminde viral hepatit 

gelişebilir. Gebelikte görülen viral hepatitin riski gebe 
olmayanlar ile aynıdır. Ancak beslenme bozukluğu 
olan hastalarda riskli gebelikler gelişmektedir . Gebelik 
sırasında görülen viral hepatitin t ipi tespit edilerek 
anne ve fetusun takibi yakından yapılmalıdır. Özellik-
B-tipi hepatit geçiren annelerde bulaştırıcılık yönün­
den dikkatli olmak ve bebek için gerekli tedbirleri al­
mak gerekmektedir. Viral hepatitin hangi tipi olursa 
olsun anne ve bebek için tehlike o luş turmadığı ölü 
d o ğ u m ve malformasyonlara neden olmadığı kabul 
edilmektedir. Bütün bunlara rağmen gebeliğin son üç 
ayında gemişen hepatit prematüre doğumlara neden 
olmaktadı r (16). 

Hepatit B geçiren ve HB s Ag(+) annelerin bebe­
sinin enfeksiyondan korunması için hepatit B 
immunglobulini ve hepatit B aşısı yapılmalıdır (16). 
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