Gebelik ve Karaciger
Hastaliklari
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* Tim gebeliklerin %3’tGinde karaciger fonksiyon
bozuklugu meydana gelir

* Normal bir gebelikte kc fonksiyonunda 6nemli
bir degisiklik olmaz ve karacigerin histolojik
gorinimu normaldir

e Fetlis ve annenin morbidite ve mortalite riski
onemlidir.
* Gebe ve dogurganlik cagindaki kadinlarin, karaciger

hastaligina bagli olarak 6nemli morbidite ve
mortalite riski altindadir.

Chinese Medical Journal | December 20, 2017 | Volume 130 | Issue 24
Ch'ng CL et all. Gut 2002
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Gebelikte Hepatobiliyer Hastaliga Yaklasim:
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« Oykii, 6nceki hamilelik ve iliskili karaciger komplikasyonlarini, intravenéz ilac kullanimini,
transflizyonlari, gebelik stresini ve oral kontraseptif kullanimini icermelidir.

* Gebelige 6zgu olmamakla birlikte, hasta bulanti, kusma, sarilik, yaygin kasinti, non diyabetik poliiri -
polidipsi ve karin agrisi gibi klinik bulgular.

» Gebelige 6zgii karaciger hastaliklari belirli gebelik haftalarinda goriiliir. Onceki gebelikler iyi
sorgulanmalidir.



Gebelikte fizik muayene

* Arteryel 6rimcek. Ozellikle lll.trimestirde olmak Uzere arteriyel |
orumcek, telenjiektaziler gorilebilir. ,»\

* Palmar eritem >

e Odem

* Bu degisiklikler kc hastaligini gostermez ve de dogumdan sonra
kaybolurlar

* Gebelikte hepatomegali olmasi anormal bir durumdur S
Karacigerin palpable olmasi normal degildir




Gebelikte fizik muayene

* Arteryel
orumcek

* Palmar e
* Odem
* Bu degis Hepatomegali ek

kaybol . .
gaal arastirma gerektirir.
e Gebelikt urumdur

Karaci egildir




Gebelikte labaratuvar bulgularinda beklenen degisiklikler

Azalan
Hemoglobin

Kan ure nitrojeni
Urik asit
AlbUmin

Total protein
Gamma-globulin

Artan

Lokosit sayisi
Fibrinojen
Transferrin

Alkalen fosfotaz
L6sin amino peptidaz
Trigliserit
Kolesterol

Serum safra asitleri
Seruloplazmin

A ve B globilin
AFP (6zellikle cogul
gebelikte)

-

Degismeyen

Alanin aminotransferaz
Aspartat aminotransferaz
Bilirtbin

GGT

5’ Nukleotidaz
Protrombin zamani




Gebelikte labaratuvar bulgularinda beklenen degisiklikler
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Radyolojik Bulgular:

* |lk trimestr da USG tercih edilmeli . Hamilelik sirasinda yapilan
ultrasonografi muayenesi genellikle normaldir. Karaciger boyutu ve
parankim yapisi normal. Biliyer agacta dilatasyon gorilmez . Tek
carpici ultrasonografik bulgu; aclik safra kesesi hacmi ve
postkontraksiyon rezidu hacimdir. Kese bosaliminda gecikme: artmis
serum progesteron dizeyi

* BT ve direkt grafi cekilmemeli
* MRI gadoliniumsuz cekilebilir. MRI gerekli ise 2. trimestr dan sonra



Gebelige 6zgu karaciger hastaliklari belirli gebelik haftalarinda goriiliir.

Hastalik Kategorileri Spesifik Hastaliklar Gebelik trimesteri

Gebelik 6zgu karaciger Hiperemezis gravidarum 1

hastaliklari Gebeligin intrahepatik 2-3
kolestazi 3, 2 nin sonu
Pre-eklamsi — Eklampsi 3, 2 nin sonu veya
HELLP sendromu postpartum

Gebeligin akut yagh karacigeri 3

Gebelik sirasinda gelisen Akut viral hepatit
karaciger hastaliklari Budd — Chiari sendrom
Safra taslari
llacla iliskili hepatit

, postpartum

Kronik karaciger hastaliklari Kronik viral hepatit
Otoimmun hepatit
Karaciger sirozu
Wilson hastaligi

R R R R R R R R
I
W wWwww Wwww



Gebelige 6zgl karaciger hastaliklari

* Primer hepatik gebelik

* Hiperemeazis gravidarum

e Pre-eklamsi / HELLP sendromu
* Gebeligin intrahepatik kolestazi

* Gebeligin akut yagl karacigeri
* Hepatik hematom ve ruptur
* Hepatik infarktis

Hiperemezis Gravidarum %1-1.5>Gebeligin intrahepatik kolestazi (%0.1)> HELLP (% 0.2 -0.6) > Gebeligin akut yagh karacigeri(%0.005)



Hiperemezis Gravidarum

* Tum gebelerin %0.3-2’de gorultr

* Onceki gebeliginde mevcut olabilir

* |lk trimesterde siktir

* 20. gebelik haftasinda genellikle duzelir
* Bulanti — kusma 6n plandadir

* Preeklampsi, HELLP sendromu ve gebeligin akut yagl
karacigerinde de bulanti kusma olabilir
* Genellikle gebeligin gec donemlerinde gorular
* Hipertansiyon
* Trombositopeni



Hiperemezis Gravidarum

* HG’lu gebelerin %50-60"Inda karaciger fonksiyon testlerinde
bozukluk gorultr

Hepburn IS.Dig Dis Sci 2008;53: 2334-58

* Serum aminotransfreaz seviyesi 20 kata kadar artabilir
e Karaciger enzimleri tedaviyle normale doner
 Sarilik nadirdir



Hiperemezis Gravidarum (HG)

Endokrin faktorlerin etkili oldugu duslintilmektedir
Artmis HCG,
Gegici tirotoksikoz,

Ostrojen,
Plasental serum belirtegleri,
prolaktin

Risk Faktorleri: 20 yasin alti gebelik, obezite, diabetes
mellitus, Helicobacter pylori enfeksiyonu, anormal gastrik
motilite, Hipertiroidizm, Psikiyatrik hastaliklar
(depresyon) , Molar gebelik, Multiple gebelikler, sigara
kullanimiu..

Annede heterozigot vyag asiti oksidasyon defekti
bulunmasi:  mitokondrial yag asidi  oksidasyonu
kapasitesinde azalma

* Refrakter kusma-uzamis aglik: periferik yag dokusunda
lipolizi artirir: maternal-fetal sirkiilasyonda yag asiti yiikii
artar

* Transaminazlardaki artis: 2-10x (AST>ALT),

* Bilirubin diizeyi 5 mg/dl gegmez, Hipertroidi birlikteligi sik;
bu durumda sarilik belirgin

* Amilaz artabilir: tiikriik kaynakl

* Pankreatit nadir

* HG tanisi konmadan once; ilaglar, viral hepatitler ve USG ile
kc safra yolarinin normalligi ortaya konmahdir

Tani, Klinik bulgulara dayal
* Kc bx: gerekmez
* Normal veya nonspesifik degisiklikler

* hepatositlerde nekrotik degisiklikler
 safra tikaglar
* sentrlobiiler vakuolizasyon ve steatoz




Hiperemezis

Endokrin faktorlerin etkili old
Artmis HCG,
Gegici tirotoksikoz,
Ostrojen,
Plasental serum belirtegler
prolaktin

Risk Faktorleri: 20 yasin alti ge
mellitus, Helicobacter pylori enfe
motilite, Hipertiroidizm,
(depresyon) , Molar gebelik,
kullanimi..

Annede heterozigot vyag as
bulunmasi:  mitokondria
kapasitesinde azalma

s aclik: periferik yag dokusunda
-fetal sirkiilasyonda yag asiti

s: 2-10x (AST>ALT),

| gegmez, Hipertroidi birlikteligi
belirgin BIAmilaz artabilir:

wyali

sifik degisiklikler
iekrotik degisiklikler

uolizasyon ve steatoz




Hiperemezis Gravidarum (HG)

Endokrin faktorlerin etkili old
Artmis HCG,
Gegici tirotoksikoz, 2-10x (AST>ALT),
Ostrojen, gecmez, Hipertroidi birlikteligi
Plasental serum belirtegler elirgin BAmilaz artabilir:
prolaktin

rkiilasyonda yag asiti

Risk Faktorleri: 20 yasin alti ge
mellitus, Helicobacter pylori enfe ah

motilite, Hipertiroidizm,

(depresyon) , Molar gebelik, M fik degisiklikler
kullanimi.. krotik degisiklikler
Annede heterozigot vyag as
bulunmasi:  mitokondrial :

e olizasyon ve steatoz
kapasitesinde azalma




Hiperemezis

Endokrin faktorlerin etkili old
Artmis HCG,
Gegici tirotoksikoz,
Ostrojen,
Plasental serum belirtegler
prolaktin

Risk Faktorleri: 20 yasin alti ge
mellitus, Helicobacter pylori enfe
motilite, Hipertiroidizm,
(depresyon) , Molar gebelik,
kullanimi..

Annede heterozigot vyag as
bulunmasi:  mitokondria
kapasitesinde azalma

s aclik: periferik yag dokusunda
-fetal sirkiilasyonda yag asiti

s: 2-10x (AST>ALT),

| gegmez, Hipertroidi birlikteligi
belirgin BIAmilaz artabilir:

wyali

sifik degisiklikler
iekrotik degisiklikler

uolizasyon ve steatoz




Hellp Sendromu

* Hemolysis, elevated liver enzymes, and low platelets

Tani kriterleri:

* H: Hemoliz: Anormal smear (mikroanjiopati), LDH > 600 U/L, indirekt
Bilirubin T

e EL: AST > 70 U/L, (AST/ALT artisi 10-20 kat)

e LP: Platelet < 150.000

e o Class 1: <50 000
e Class 2: 50-99 000
e Class 3: 100-149 000

e Olgularin %85’de preeklampsi kriterleri mevcuttur

 Hemolize bagli sistosit, artmis LDH ve bilirubin dlizeyi ve azalmis
haptoglobin mevcuttur



HELLP Sendromu M. _—
sinitl ennessee ISSISSIPPI
Siniflamasi

* Siddetli preeklampsili olgularin * Z;};l;’gﬁj;‘f Z;K:’fﬂ%; -0
%2-12'sinde HELLP sendromu LDH>6001U/L  IU/L
gorilebilir -Or = 600 1U/L

* Eklampsili hastalarda gebeligin ? EIL:/ZL 100 <150
=~ 32.haftasinda gorulir (23- AST veya ALT > 70
40.haftalar) UL

LDH > 600 IU/L

Gec, baslangich : HELLP %25 olgu -

Postpartum 2-7. guin - Preeklamptik gebeler 3 PLT 2100 <150

bin/L

AST veya ALT > 40
IU/L

LDH > 600 IU/L



Patogenez;

* Platelet aktivasyonunda * MAHA + Endotel hasari -
degisiklik, Intravaskuler fibrin birikimi

* Proinflamatuvar sitokinlerde * PLT aktivasyonu ve tliketimi
artis, e intraparankimal hemoraji ve

)

* Vaskuler endotelyal hasar ile nekroz

segmental vazospazm,

* Artmis sintizoidal basing
* LCHD (long chain 3 hydroxyacyl
coenzyme A dehydrogenase)

defekt

e Subkapsuler hematom




HELLP Sendromu

Semptomlar;

* Bulanti-kusma, bas agrisi, sag tst kadran ve epigastrik agri
* Diastolik KB genellikle 110 mmHg’nin tzerinde
Laboratuvar ;

* DIK bulgulari: Dusuk PLT,dusik fibrinojen,yikselmis fibrin yikim
Urdnleri ve uzamis PT

* Intravaskiiler hemolize ait bulgular
* Transaminazlarda orta derecede artma
* Anne icin mortalite %1-3, perinatal mortalite %7-22



HELLP Sendromu Tedavi :

A. Dogum
e > 34 haftalik ise dogum

* < 34 haftalik ise steroid basla, 48 saat sonra dogum
B. Destek tedavisi

* Antihipertansifler
* Antikoagulan tedavi



HELLP Sendromu

e Reklirrens % 4-19, HELLP sendromu geciren gebeler sonraki
gebelikleriicin;

* Pre-eklamsi,rekirren HELLP,prematurite,intrauterine gelisme geriligi,
abruptio plasenta riskine sahiptir,bobrek fonksiyonlari Gzerine uzun
donem olumsuz etkisi yoktur

* Maternal: DIC, Abrupsiyo plasenta, Akut bdbrek yetmezligi,
Pulmoner 6dem, Subkapstler hematom , Retinal dekolman,
Mortalite: %1-3.5

* Fetal: Prematlre dogum, intrauterin gelisme geriligi , Perinatal
olim:%7-22



Gebeligin intrahepatik kolestazi (GIK)

* Gebelige bagl en sik gorilen karaciger hastalig
Obstet Gynecol. 2017 Jan;129(1):236

 insidans <%1-%27.6

e Cografi farkliliklar: Giney Asya, Giiney Amerika ve Iskandinav
ulkelerinde sik (genetik ve cevresel etkiler)

* Amerika (%0.3-5.6[Hispanikler]), Avrupa (%0.5-1.5), Hindistan-
Pakistan (%1.2-1.5), Sili Araucan yerlileri (%27.6)

* Maternal sonuclar siklikla iyi
e Fetal sonuclar nadiren de olsa kotu olabiliyor



Gebeligin Intrahepatik Kolestaz

* %60-70 oraninda tekrarlayabilir
* Tipik olarak gec 2. trimester ya da 3.trimester
* Gebeligin 25. haftasindan sonra baslar

* Avuc ici ve ayak tabanindan baslayan kasinti tim vicuda yayilir
* Kasinti geceleri siddetlenir

e Kasinti laboratuvar bulgularindan énce goérualir
 Sarilik nadirdir



Gebeligin Intrahepatik Kolestaz

* Aminotransferaz diizeyi normalin 20 katina kadar artabilir

* Serum safra asiti artisi tani koydurur (>10umol/L)
* Serum safra asiti >40 umol/L oldugunda fetal komplikasyon orani artar

* Ustbatin ultrasonografi normaldir
* Kasinti dogumdan sonraki 48 saat icinde duzelir



Gebeligin Intrahepatik Kolestazi

Epidemiyoloji Risk Faktorleri

* Mevsimsel varyasyon: Bazi * Cogul gebelik

ulkelerde kis aylarinda daha sik . : e
(isvec, Finlandiya, Sili) Gebelik kolest.a2| oykusu
* >35 yas gebelikler

e Cogul gebeliklerde daha sik _ o
+ Kronik hepatit C * Ailede 40 yas altinda kolelitiazis

oykusu
* Gebelik kolestazi dykust + IVF sonrasi gebelik
* GIK aile 6ykusu + Kis mevsimi
* ileri anne yasl .

Kolelityazis oykusu
* Hepatit C varlig
* Etnisite



Gebeligin Intrahepatik Kolestazi
Patogenez: Multitfaktorye

* Genetik olarak yatkin kisilerde safra
kanallarinda tasiyici proteinlerde
bozuklukBlgebelikte fizyolojik olarak

1 Tall ik kinhk Hormonal
artan safra metabolitlerinin 8:".;"2;:., ALK I il N
ta§lnmasmda aksama ATP8B1, ABCC2, metabolitleri,

NR1H4, FXR) I yiiksek ostrojen

* Cevresel faktorler:-Mevsimsel farkhlik,
Cografi farkhlik, Dustk selenyum
duzeyi, Dustk Vitamin D

Cevresel faktorler
(Selenyum, mevsim...)



Gebeligin Intrahepatik Kolestazl
Klinik:

* Generalize(sikhkla) pruritus

* Avucicleri ve ayak tabaninda baslar ve siddetlidir

* Geceleri daha siddetli

e Uykusuzluk ve buna bagl yorgunluk

. i§tah azalmasi, steatore

e Pruritus 2. trimester sonunda ya da 3. trimesterde

* Gecici olarak Over hiperstimulasyon sonrasi

* Fizik muayenede kasinti izleri(kizariklik olmaksizin), Kasinti sonucunda
ekskoriasyon

 Sarilik %14-25 hastada Kasintidan 1-4 hafta sonra gelisir



Gebeligin Intrahepatik Kolestazi

Laboratuvar;

 Total safra asitlerinde artis (210 micromol/L)
(>%90, ilk ve tek laboratuvar bulgu olabilir)

e Serum aminotransferazlari(%60 olguda): (X1,5-
2....>1000 U/L (viral hepatit ayrimi!) )

» Alkalin fosfataz: plasental izoenzim, spesifik degil

* Total ve direk bilirubin: %25 olguda yukselir, total
bilirubin nadiren>6mg/dL

* GGT: normal ya da hafif yukselmis

* Protrombin zamani normal, steatorrhea sonucu K
vitamini malabsorpsiyonuna bagl uzayabilir

* Cholic/Chenodeoxycholic acid orani yikselir

» Safra asitlerine gore tanisal tstunligu yok

* Ultrasonografi: Bilier kanallar dilate degil, hepatik
parenkim normal

* Patoloji:
eHistopatoloji inflamasyonsuz kolestaz bulgulari

e Hepatositlerde safra tikaclari

e Zone 3 te kanalikuller baskin

e Portal traktlar etkilenmemis

e Taniicin biyopsi gereksiz!

e Histopatoloji nadiren mumkdin



Gebeligin Intrahepatik Kolestazi

Evreleme;

 Hafif = Bilirubin 0.58-2.28mg/d|
e Siddetli = Bilirubin 22.34 mg/d|
Ayirici tani,;

 Viral hepatitler... Prodromal semptomlar: Kasinti nadir, Transaminazlar
™M1, Serolojik testlerle ajan gosterilebilir,

* Biliyer kolik, kolesistit, Karin agrisi Ates, I6kositoz... Safra taslari, USG
* PBC AMA pozitifligi Dogumdan sonra da hastalik devam eder



Gebeligin Intrahepatik Kolestazi Tedavi;

UDKA: 10-15 mg/kg/giin
* Endojen safra asiti salinimini azaltir
» Kolanjiyositler tizerinde sitoprotektif etkili

* Hepatositleri safra asitlerinin neden
oldugu apoptozdan korur

* Trofoblastlardaki maternal- plasental safra
asiti transportunu duzeltir

Kolestiramin: Kolestiramin: 8-16 g/giin :
Safra asitlerinin enterohepatik
sirkiilasyonunu bozar. Kasintiyi giderir,
semptomatik diizelme , Steatore ve Vit-K
eksikligi! Fetal sonuclara etkisiz!..

Deksametazon : Fetal adrenal glandlardan
dehidroepiandrosteron salinimini azaltarak,
plasental 6strojen sentezinin inhibisyonu,
Fetal akciger gelisimini, Kasinti ve
transaminazlar Gzerine etkisi yok, Bilirubin
ve Safra asid duzeylerindeki azaltici etkisi
UDKA’dan az



Gebeligin Intrahepatik Kolestazi Tedavi;

* Dogum

* Hafif hastaligi olanlar 37.haftada
 Sarihigi olan olgular 36.haftada

* Eger fetal distres saptanirsa hemen

 Annede bas edilemeyen kasinti s6z konusu ise erken DOGUM
ONERILIR



Prognoz

Maternal: Fetal:
* Mortalite:0 * Prematdre (Kolik asit artigi
e Kc iizerine uzun dénem olumsuz oksitosin reseptor ekspresyonunu
etki olusturmaz artt.lrn.’)
* Asfiksi

 Safra tasi sikligi artmis ) 2 boval (Kolik
. Ak’ L s * Mekonyumla boyali amniyon (Koli
OK'lerle presipite olabilir asit artisi kolon motilitesini arttirir)

Postpartum kalna.ma. nad|.r * Oli dogum, perinatal mortalitede
* Olgularin 2/30 bir sonraki artma (%0.4-1.4) (Kolik asit artisi
gebelikte tekrarlar sonucu aritmi ve koriyonik venlerde
vazokonstriksiyon )

e Konjenital anormallik olusturmaz






Gebeligin Akut Yagl Karaciger Hastalig1 (GAYKH)

e 26.hafta-postpartum (genelde >32.hafta) donemde gorulir Her 1000 gebede 1 oraninda
gorular

* Erkek bebek,ilk gebelik, ikiz veya daha fazla gebelikte daha sik,
Patofizyoloji :
* Reye’s sendromuna benzer mikrovezikuler steatoz

* Yag asidi metabolizmasini etkileyen genetik mutasyonlar (long-chain3-hydroxyacylCoA
dehidrogenaz eksikligi) Sonuc: maternal hepatosit stresi ve mitokondriyal disfonksiyon

e Sonucta ATP Uretiminde azalma ve kc hlicre yetmezligi
Tetigi ceken faktorler;
* B-oksidasyon veya oksidatif fosforilasyonu bozan ilaclar (aspirin ve NSAII gibi)

 inflamatuvar sitokinler



Gebeligin Akut Yagl Karacigeri

Semptomlar

* Asemptomatik — Fulminan karaciger yetmezligi

e Hastalarin yaklasik %50’sinde preeklampsi vardir
* Ates, bas agrisi, halsizlik, bulanti-kusma

* Epigastrium ve sag st kadran agrisi

e Sarilik, oliguri, Gremi, hepatik ensefalopati

e Gastrointestinal kanama

FM: Hipertansiyon, 6dem ve proteinuri



Gebeligin Akut Yagli Karaciger:

Laboratuvar

* Lokositoz, normal veya azalmis trombositler, normokrom, normositik
anemi,

* Transaminazlar 1-5 kat artmistir, Blirubinler hastaligin ilerlemesi ile
artar, Alkalen fosfataz

 Glikoz {, Urik asit ve amonyak T

* Koagulopati PT / PTT normal veya artmis (DIK ile birlikte veya
olmadan)

* Metabolik asidoz
* Bobrek disfonksiyonu, oligurik bobrek yetmezligi



Gebeligin Akut Yagli Karacigeri Tani Kriterler:

Swansea criteria:Baska neden

Swansea Diagnostik Kriterleri  yokiuzunda asagidakilerden 6

veya daha fazlasinin olmasi

e Bulanti — Kusma * USG’de parlak kc/asit

 Karin agrisi * Yiksek AST, ALT (>42 IU/L)

* Polidipsi/Politiri * Hiperamonyemi (>85 pg/dl)

* Ensefelopati * Kreatinin ylksekligi (>1.7 mg/dl)

e Bilirubin yuksekligi (>0.8 mg/dl) e« Koaglilopati (PT>14sn, aPTT>34
sn)

* Hipoglisemi (<72 mg/dl)
* Kc biyosisinde mikrovezikiler

e Hipertrisemi (>5.7 mg/dl) |
yaglanma

* Lokositoz (>11000/mm3)



Gebeligin Akut Yagli Karaciger:

Ayirici tant:

e Akut viral hepatit (fulminant
form)...

* Pre-eklamsi, lokositoz, .
mikroanjiopatik hemoliz, DIK

* Gebeligin akut yagl kc

* Progressif olarak transaminazlarda
artma fulminanthepatit

* Alkolik hepatit ...
* Kolesistit, kolanjit ve pankreatit ...

Kesin tani: histolojik

* Mikrovezikuler yag infiltrasyonu
(0zellikle Zone 3’te), hafif portal
inflamasyon ve kolestaz

* Bazen histolojik yapi viral hepatitler
ve preeklampsi ile karisabilir

* Klinik ve lab.testleri
Goruntileme (USG, CT- yag
infiltrasyonu)



Gebeligin Akut Yagli Karacigeri Prognoz

 Mortalite: Maternal: % 5-26 , Fetus: % 9-32

* Morbidite : Maternal = 0, Fetus: LCHAD eksikligi, hipoglisemi,
hipotoni, cizgili ve kalp kasi disfonksiyonu, gelisme geriligi ve ani ex

* Gebeligin akut yagl karacigeri tekrarlama olasiligi % 20- 70



Gebeligin Akut Yagli Karacigeri Tedavi

* Gebeligin yagl kc’inde tedavi hastaligin tanimlandigi andaki evresine bagl

* Primer tedavisi acil dogum. Genellikle postpartum 2-3. gtinde kc enzimleri
ve ensefalopati dizelir

* Herhangi bir yetmezlik bulgusunun olmadigi, kan koagtlasyonun normal
veya normale yakin oldugu evrede tani koymak zor, bu evrede kc biyopsisi
yapilir, tani dogrulanirsa GEBELIK SONLANDIRILIR

e Taze donmus plazma ve trombosit inflzyonu...

* Erken dogum...

* Kc fonksiyonu dogumdan hemen sonra hizli bir sekilde duzelir
* Terme yakin olanlarda vaginal yol veya Sx ile dogum

e Kc Tx



Gebelik sirasinda gelisen karaciger hastaliklar

e Akut viral hepatit

* Budd-Chiari sendromu
 Kolelithiazis

* llac iliskili hepatotoksisite
e Karaciger timorleri



Akut Viral Hepatitler

* Gebelikte sariliga neden olan en sik kc hastaliga akut viral hepatitler
* Gebelik akut viral hepatitlere hassasiyeti artirmaz

* Viral hepatitin seyri ve sonuclari gebelikle degismez

* Yetersiz beslenme prognozu agirlastirabilir

 Klinik ozellikleri ve karaciger laboratuvar testleri gebe olmayanlara gore
farkl degil

* Hepatitin fetiis lizerine olan etkileri degisik (abortus-prematiire dogum)
* Konjenital anormallige yol agmaz

* Gebelikte viral hepatitin tedavisi gebe olmayanlarda yapildigi gibi

* Fulminan hepatik yetmezlik gelistiginde KcTx



Hepatit B Virusu

* HBV tastyicilarinda gebelik iyi tolere edilir
* Gebelik esnasinda veya postpartum dénemde HBV reaktivasyonu nadir
 HBV'nin intrauterin gecisi nadirdir

* 1. ve 2. trimestirde akut B tipi hepatite sahip kadinlar nadiren hastaligi
cocuklarina gecirirler (%0-10)

* 3. trimestirde enfeksiyon oldugunda gecis %60-70 civarinda olur
 Amniyosentez ile gecis dusuktur (<%4)

* Eger profilaksi yapilmazsa ve anne HBeAg(+) ise vertikal gecis riski %90°dir
* Gecis en stk dogumda olur



Akut Hepatit B

* Akut enfeksiyon artmis maternal, fetal mortalite ve teratojinite
nedeni degildir

* Tedavi destek tedavisidir
* Karaciger yetmezliginde antiviraller kullanilabilir

* Perinatal gecise dikkat edilmeli

 Dogumda sirasinda annede HbsAg (+) veya serumda HBV DNA tespit
edilirse bebege asi yaninda hepatit B immunglobulin yapilmalidir



Hepatit A Virusu

* Bebege gecis gosterilememistir ﬁmaternal enfeksiyon 3.trimestir ve dogum
da olsa bile) Seyri gebe olmayanlarla aynidir

* Tedavi
e |stirahat
* Dengeli diet

* Agir olgularda erken dogum sikhgi artabilir

* Perinatal gecis gosterilmemistir

* Gebelik icin risk yaratmaz

Hepatit C Virusu

* Anneden bebege gecebilir (%0-10)

e Geciste maternal viremi onemli (HCV RNA pozitifligi)

* Bebekte anneden gecen anti-HCV kaybolsada viremi araliklarla devam eder



Hepatit E Virusu

* Ozellikle son trimesterde gelisirse anne icin mortal olabilir-%15-25
* Tanida endemik boélgelere seyahat sorgulanmal

* Perinatal gecis ve kronik tastyicilik?

* Erken dogum ve abortus yapabilir. Mortalitesi %10-40



llac Nedenli Hepatit

* Kullandigi ilaclar sorgulanmalidir
* Metildopa

* Bitkisel Gridn kullanip kullanmadigi arastiriimali



Budd-Chiari Sendromu (BCS)

* Gebelik veya postpartum Budd-Chiari sendromuna yol acabilen hepatik veno6z
trombozis gorulebilir

* Gebelik, artan serum 0Ostradiol seviyeleri, prokoagulan faktorlerde bir artisa ve
antikoagulan faktorlerde bir azalmaya neden olur.

* Gebelik bir risk faktori olmasina ragmen, BCS genellikle protein S eksikligi
(gebelikte BCS icin en yaygin olani) ve faktor V Leiden mutasyonu gibi diger
trombotik risk faktorlerinin varliginda ortaya cikar. Diger trombotik hastaliklari
ekarte etmek icin BCS teshisi konan gebelerde kapsamli bir arastirma yapilmalidir.

* Oral antikoagllanlar kontraindike oldugundan tedavi genellikle distk molekuler
agirlikli heparinle yapilir. Ciddi BCS vakalarinda invazif tedavi metodlari TIPS,
trombolitik tedavi ve perkutan transluminal anjioplasti dusintlmelidir.



Safra Taslar

* Gebelerin %10-31’inda safra camuru, %2-3’linde ise safra kesesi tasi
gelisir

e Safra camuru ve safra taslari dogum sayisi ile orantilidir; %18 multipar
kadinlarda %8 nullipar kadinlarda

 Safra tasi olan gebelerin %28’inde bilier agri gorulebilir

e Safra camuru olanlarin %60-901, tasi olanlarin %20-30’u postpartum
ilk yilda dizelir, kalan grupta ise ilerleyen yillarda bilier problemler
gelisir



Safra Taslar

e Safra camuru ve taslar icin etyolojisi multifaktéryeldir:

* Ostrojen diizeylerinde artma (6zellikle de 2-3.trimestirlerde)
kolesterol sekresyonunda artisa ve safranin kolesterol ile stipersatiire
olmasina, o da safra camuru ve safra kesesi tasi olusumuna yol acar

* Progesteron diizeylerinde artma safra kesesi motilitesinde azalmaya
neden olur

* Aclik ve postprandiyal safra kesesi voliumiinde artma ,Safra kesesi
bosalma zamaninda azalma



Safra Taslar

Gebelik oncesi risk faktorleri: Klinik prezentasyon:

 VKI fazla olan * Bilier kolik

* Yiksek leptin duzeyleri  Safra tasi pankreatiti

* Dusuk HDL duzeyleri e Akut kolesistit

* insulin rezistansi * Sirta, omuza ve bogur bolgesine

yayllan sag Ust kadran agrisi
* Bulanti-kusma
* |stahsizlik
* Yagli gidalara entolerans
* Hafif ates



Safra Taslar

Tibbi tedavi:
* Baslangi¢ta konservatif tedavi onerilir (6zellikle de 1. ve 3.trimestirde)
e Cerrahi yaklasim abortus ve prematire doguma neden olabilir

* Tibbi tedavi; IV sivi ve elektrolit tedavisi, barsaklarin istirahati, agri tedavisi ve genis spektrumlu
antibiyotikler

Cerrahi tedavi

» Tekrarlayan bilier agri ve komplikasyon gelisen (akut kolesistit gibi) gebeler cerrahi olarak tedavi
edilmelidir

* Cerrahi tedavi:ikinci trimestirde laparaskopik kolesistektomi tercih edilir (2.trimestirde
semptomatik olan tiim hastalar)

 ERCP cok dikkatli bir sekilde gerekli (cok az miktarda radiasyona maruziyet yapmak suretiyle)
olgularda yapilabilir Koledokolitiazis distintliyorsa fetlis korunarak ERCP yapilabilir



Gebelik 6ncesinde var olan karaciger
hastaliklari

* Kronik viral hepatit
 Otoimmun hepatit

 Siroz — portal hipertansiyon
* Wilson hastaligi



Gebe Kalmalari Zor

 Ciddi kronik karaciger hastalarinin gebe kalmalari zor
* ileri yaslarda olmalari
e Cogunun anovulatuar olmasi

e Daha az ciddi karaciger hastaliklarinda gebelik
mumkiandur

* Kronik viral hepatit



Kronik Hafif hepatit olanlar

* Genellikle normal menstrual siklusa sahiptirler,
* Normal fertiliteye sahiptirler,
* Gebelik icin herhangi bir risk tasimazlar



Siroz

* ileri yasta olmalari,Amenore veya anovulatuvar siklusa sahip olmalari nedeniyle nadiren
gebe kalirlar

* Gebelik, inaktif kc hast. veya kc fonksiyonlari iyi olanlarda olusur

* Kriptojenik siroz veya otoimmun hepatiti olanlarda gebelik daha sik
e Spontan abortus daha sik degil (sirozu olmayanlara gore)

* Prematiire dogum sirotik hastalarin 1/5’inde gorulir

* Dekompansasyon oldugunda (sarilik, asit...) prematdre riski artar

* Postpartum kanama porto-sistemik santi olanlarin 3/4’Ginde gorilir

* Dogum normal yolla denenmeli, gerekirse ikinci donem (aktif dogum donemi) forcepsle
kisaltilmahdir



Siroz

 Kompanse karaciger sirozunun gebelik Gzerine herhangi bir negatif etkisi yok

* Dekompanse karaciger sirozunda ise komplikasyon riski artmis .Bunlar; varis
kanamasi, ensefalopati, SBP, splenik arter anevrizma ruptlru, postpartum
kanama

* Gebelik 6ncesi endoskopik varis kontroll yapilmalidir
* Gerekirse 2.trimestirde band tedavisi yapilabilir, Beta-bloker profilaksisi yapilabilir

e Eger yeni varis kanamasi gecirmis ve karaciger fonksiyonlari kritik ise gebe
kalmamalidir

* Prognoz: Anne mortalite %4-18, perinatal mortalite %11-20, 6li dogum (dusuk)
%15-40



Portal Hypertension pathophysiology

Portal Pressure = Resistance x Blood flow

Increased
intrahepatic
resistance

Increased splanchnic
Blood flow

Varices
Ascites
Encephalopathy
Hepatorenal syndrome

Increased
sinusoidal
pressure

ypovolemia

Neurohormonal
activation

Na and H,0O
retention

Portal hypertension increased

Saglikli gebelerde bile 2/3’Gnde gegici portal hipertansiyona bagl

ozofagus varisi gelisebilir. Ann Hepatol. 2006;5:219-23



Siroz ve Portal Hipertansiyon

e Gebelikte artan kan voliumu portal hipertansiyonu
kotulestirebilir
* Gebe kalmadan once endoskopi ile varis varhigi arastirilmalidir
* Gebelik 6ncesi endoskopisi olmayanlara ikinci trimesterde endoskopi
yapilabilir
 Varis kanamasi sirozlu gebelerde %38, varis oldugu bilinenlerde %78
oraninda goralar

Tan J.Pregnancy and cirrhosis. Liver Transpl 2008; 14:1081.



Ekstrahepatik Portal Hipertansiyon

e Spontan abortus riski artmamis, premattre dogum ve perinatal
mortalite riski artar

* Yasayan cocuklar normaldir
 Akut Gi kanama en fazla gorilen komplikasyonu olusturur (%50)

 Sirozlu hastalarin aksine buradaki kanama nadiren fataldir, tedavisi
konservatiftir

* Postpartum kanama sik degil
* Dogum sirozlu hastalardaki gibi



Sonug:

* Gebelik sirasinda karaciger
hastaliginin ydnetimi cok
karmasik ve zordur.

* Dogru tedavi icin, altta yatan

Hepatocellular
profile?
AST/ALT

. I“' t etiyolojiyi belirlemek 6nemlidir.

e lzlis Anti-HAV IgM

ey L * Gebelik sirasinda bircok karaciger
Medications HSV PCR

Other**

hastaligl bulgulari karismasi goz
onune alindiginda maternal —
- fetal mortalite ve morbidite
riskini azaltmak icin genis bir
ayirici tani ve derinlemesine
degerlendirme gereklidir.

See
Pregnancy-related

workup




“Eger daha uzagi gorebiliyorsam bu, benden 6nceki devlerin omuzlarinda durdugum icindir...”
Isaac Newton

Cesckkarler



