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GEBELİKTE KARACİĞER HASTALIKLARI* 
 

Sebati ÖZDEMİR, Perihan AKIN 
 

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

Özdemir S, Akın P. Liver diseases in pregnancy. Cerrahpaşa J Med 2004; 35: 131-139.  
  
 

ebelikte karaciğer hastalığı oldukça 
nadir olup gebeliklerin %0.1’den 
daha azında görülmektedir.1-3 Ge-
belikte görülen karaciğer hastalık-

ları iki kategoriye ayrılmaktadır: Birincisi ge-
belik esnasında ortaya çıkan ve gebeliğe özgü 
olan karaciğer hastalıkları olup, bunlar hipere-
mezis gravidarum, gebeliğin intrahepatik ko-
lestazı, gebeliğin akut yağlı karaciğeri, gebelik 
toksemisi ve HELLP sendromudur. İkincisi ise 
akut viral hepatit gibi gebelikten bağımsız ola-
rak gebelik esnasında ortaya çıkan yada kronik 
hepatit ve karaciğer sirozu gibi gebelikten önce 
var olan, yani gebeliğe özgü olmayan hastalık-
larıdır. Bir gebede karaciğer hastalığı saptandı-
ğı zaman öncelikle hastalığın gebeliğe özgü 
olup olmadığı araştırılmalıdır.4 Çünkü anne ve 
fötusun morbidite ve mortalitesi -akut gebeli-
ğin yağlı karaciğerinde olduğu gibi- gebeliğin 
bir an önce sonlandırılmasıyla çok yakından 
ilişkili olabilmektedir. 

 

 
NORMAL GEBELİK 

 
Gebelik esnasında birçok fizyolojik ve sis-

temik değişiklikler ortaya çıkmakta, birçok or-
ganda olduğu gibi karaciğer de etkilenmekte-
dir. Gebelikte plazma volümü yaklaşık %45-55 
oranında artmaktadır. Bu ise hemoglobin, üre 
ve albümin düzeylerinde -hemodilüsyon nede-
niyle- azalmaya neden olmaktadır.5 Serum al-
kali fosfataz düzeyi gebeliğin beşinci ayından 

başlayarak yedinci ayına kadar kademeli bir 
şekilde ve sonra hızla yükselmekte, doğumla 
birlikte hızla normal düzeyine inmektedir. Bu 
artış plasenta kaynaklı olup nadiren normalin 
dört katını aşmaktadır.6-8 Serum safra asit dü-
zeyleri de hafifçe artmaktadır.9 Faktör VII ve 
IX, fibrinojen, kolesterol ve trigliserid düzeyle-
ri artmakta; ancak serum bilirübin, GGT, ALT 
ve AST düzeyleri ise normal kalmaktadır. Ka-
rakteristik olarak bazı olgularda gebelik bo-
yunca spider angioma ve palmar eritem görüle-
bilmekte, ancak doğumdan sonra bunlar kay-
bolmaktadır.10 Karaciğer biyopsisi ışık mikros-
kobunda herhangi bir anormal bulgu göster-
mezken elektron mikroskobunda dev mito-
kondriler, peroksizom sayısında artış ve düz 
endoplazmik retikulum proliferasyonu gözlen-
mektedir.11 

 

HİPEREMEZİS GRAVİDARUM 
 
Tüm gebeliklerin yaklaşık %50-90’ında bu-

lantı ve kusma ortaya çıkmaktadır.12,13 Hipere-
mezis gravidarum ise dehidratasyon, elektrolit 
ve beslenme bozukluklarına yol açan şiddetli 
kusmalarla karakterizedir ve genellikle 25 ya-
şından genç, kilolu, multipar kadınlarda ve 
çoklu gebeliklerde daha sık görülmektedir.12,13 
Genellikle ilk trimestrde ortaya çıkmakta, kural 
olarak gebeliğin yirminci haftasına kadar kay-
bolmaktadır. Ancak bazı olgularda tüm gebelik 
boyunca sürebilmektedir. Hastalığa bazen ge-
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çici hipertiroidi eşlik edebilmektedir.14 Anor-
mal serum transaminaz düzeyleri olguların or-
talama yarısında saptanmakta, genellikle nor-
malin üç katına kadar yükselmektedir. Bilirü-
binler de hafif miktarda yükselebilmektedir. 
Karaciğer biyopsisinde ise hafif nonspesifik 
değişiklikler saptanmaktadır.12 Gebeliğin ilk 
trimestrinde karaciğerle ilgili laboratuar testle-
rinde anormallik saptanması durumunda ayırıcı 
tanıda hiperemezis gravidarum göz önüne alın-
malıdır.15 Hiperemezis gravidarumda ortaya çı-
kan karaciğer hasarının mekanizması bilinme-
mekle birlikte hipovolemi, malnutrisyon ve 
laktik asidozun kombine etkisinin olduğu dü-
şünülmektedir. Tedavi semptomatik olup12,13 
kortikosteroidlerin tedavide etkili olduğu bildi-
rilmiştir.16 Nadir olgularda enteral ve parente-
ral beslenmeye ihtiyaç duyulabilmektedir.17 
Anne ve fetusun prognozu iyi olup prematüre 
doğum yada doğum defekti gelişmemekte18, 
ancak düşük tartılı doğumlar görülebilmekte-
dir.19,20

 
GEBELİĞİN İNTRAHEPATİK 

KOLESTAZI 
 

Gebeliğin intrahepatik kolestazı (GİHK), 
birlikte sarılığın bulanabildiği kaşıntı ile karak-
terize, genellikle ikinci trimestrde ortaya çıkan 
ve östrojenin suçlandığı, ancak nedeni tam ola-
rak açıklanamamış bir klinik sendromdur.6, 21-23 
GİHP'nin gelişiminde hormonal ve genetik 
faktörlerin rol oynadığı düşünülmesine karşın 
mekanizması henüz aydınlatılamamıştır. Has-
talık, aile öyküsü olanlarda ve östrojen kulla-
nanlarda daha sık gözlenmektedir.22-24 Ailesel 
eğilim İsveç, Şili ve Birleşik Devletler’de yapı-
lan çalışmalarla gösterilmiş olup, Asyalı kadın-
larda ve siyah ırkta nadiren ortaya çıkmakta-
dır.6 GİHK'li kadınlarda HLA B8 ve BW16’-
nın sıklığının arttığı bildirilmiştir.25 

 

Genellikle ikinci trimestrde ortaya çıkması-
na karşın üçüncü ve nadiren ilk trimestrde de 
görülebilmektedir.6,10 Klinik tablo hafif kaşıntı-
dan sarılığa kadar değişik şekillerde olabilmek-
te, kaşıntı el ve tabanlarda dahil ve özellikle 
geceleri olmak üzere vücudun her yerinde orta-
ya çıkabilmektedir.6,22 Kaşıntı doğumdan sonra 
iki gün içinde kaybolmakta; nadiren iki haftaya 

kadar sürebilmektedir.6,26 Hastaların yaklaşık 
%25’inde sarılık görülmekte, bulantı, kusma 
ve karın ağrısı nadiren ortaya çıkmaktadır.10 
Laboratuar incelemelerinde sıklıkla direkt ol-
mak üzere bilirübin düzeyleri -nadiren %5 
mg’yi geçmek üzere artmıştır.6 Kolestazın yol 
açtığı emilim bozukluğu nedeniyle vitamin K 
eksikliği- dolayısıyla hipoprotrombinemi geli-
şebilmektedir.22 Serum aminotransferaz düzey-
leri normalin dört katına kadar yükselmekte, 
safra asitleri düzeyi ise 30-100 kat kadar art-
maktadır.6,23,27 Serum safra asit düzeylerinin ta-
yini, GİHK olgularının erken tanısında değerli 
bulunmuştur.28 İkinci trimestrde karaciğerle il-
gili laboratuar testlerinde anormallik saptanma-
sı durumunda ayırıcı tanıda GİHK göz önüne 
alınmalıdır.15 Tanı öykü, fizik muayene, ve la-
boratuar incelemeleriyle kolaylıkla konulabil-
diği için nadiren karaciğer biyopsisine ihtiyaç 
duyulmaktadır. Karaciğer biyopsisinde hafif 
kolestaz ve bazen minimal hepatoselüler nek-
roz saptanmaktadır.3,22,29 Anne açısından prog-
noz oldukça iyidir; ancak prematüre ve ölü do-
ğum riski fazladır.30,31 Kaşıntıya karşı kolestra-
min ve ursodeoksikolik asit kullanılmaktadır.32, 

33 Çoğu vakada 38. haftada; eğer fetal akciğer 
gelişimi tamamlanmışsa 36. haftada gebeliğin 
sonlandırılması düşünülmelidir.34,35 Hastalık, 
sonraki gebeliklerde tekrarlayabilmekte; oral 
kontraseptif kullanımı halinde kaşıntı ortaya 
çıkabilmektedir.10 GİHK olgularının safra taşı 
hastalığına yakalanma riskinin yüksek olduğu 
bildirilmektedir.36  

 
GEBELİĞİN AKUT YAĞLI KARACİĞERİ 

 
Gebeliğin akut yağlı karaciğeri (GAYK) 

genellikle son trimestrde görülen ve ölümcül 
olabilen bir hastalık olup ilk gebelikte, ikiz ya-
da erkek fötüse sahip gebelerde daha sık ortaya 
çıkmaktadır.37,38 HELLP sendromu gibi post-
partum dönemde de ortaya çıkabilen bu hasta-
lık gebeliklerin 1/13-16000 oranında görül-
mektedir.39,40 Klinik, görünüm asemptomatik 
transaminaz yükselmelerinden fulminan kara-
ciğer yetersizliğine kadar uzanan değişik tablo-
lar şeklinde olabilmekte, bu nedenle tanıda 
güçlükler yaşanabilmektedir.41 Hastalık genel-
likle gebeliğin 30-38. haftalarında ortaya çık-
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makta ve başlıca semptomlar bulantı, kusma ve 
karın ağrısı olup, 7-10 gün kadar sonra sarılık 
gelişmektedir. Nadiren ilk semptom koma, ka-
nama yada böbrek yetersizliğidir. Olguların ya-
rısında asit saptanmaktadır. Karaciğerin histo-
patolojik incelemesinde ise mikroveziküler yağ 
infiltrasyonu gözlenmektedir.37,38,42 Hastalığın 
patogenezi tam olarak aydınlatılamamış olup 
olguların %46’sına preeklampsi eşlik etmekte-
dir.43 Bazı GAYK'li gebelerden doğan çocuk-
larda yağ asitlerinin oksidasyonu için gerekli 
mitokondriyal enzimlerden biri olan long chain 
3-hydroxyl-acyl CoA dehydrogenase 
(LCHAD)’nin eksikliği gösterilmiş ve bu ek-
sikliğinin hastalığın gelişiminde rol oynadığı 
ileri sürülmüştür.44-46 Bugün LCHAD enzimin-
deki defekti gösteren DNA testi geliştirilmiş-
tir.47 GAYK'nin tedavisi doğumun sonlandırıl-
masına dayanmaktadır. Sezeryan uygulaması-
nın anne ve çocuğa ilişkin sağ kalım oranınını 
artırabildiği bildirilmiştir.37 Hastalık çok nadir 
olarak sonraki gebeliklerde tekrarlayabilmekte-
dir.48 GİHK ile birlikte eş zamanlı ortaya çıkan 
bir GAYK olgusu bildirilmiştir.49

 
HELLP SENDROMU 

 
1982 yılında Weinstein tarafından tarif edi-

len HELLP sendromu, orta derecede hemoliz, 
karaciğer enzimlerinde yükselme ve düşük 
trombosit sayımı ile karakterize bir hastalık-
tır.50 En sık görülen semptom karın ağrısı olup 
olguların % 65'inde ortaya çıkmaktadır. Çoğu 
hasta nonspesifik semptomlara sahip olup, tanı 
preeklampsili hastalarda yapılan laboratuar in-
celemeleri esnasında konulmaktadır. Hastalığın 
seyrinde akut böbrek yetersizliği, pulmoner 
ödem yada dissemine intravasküler koagülas-
yon gibi komplikasyonlar gelişebilmektedir.51 

Gebeliklerin %3-10’unda preeklampsi, preek-
lampsili hastaların yaklaşık %20’sinde ise 
HELLP sendromu gelişmektedir.51 HELLP 
sendromlu olgularda sonraki gebeliklerde has-
talığın tekrarlama riski %4-27, preeklampsi ge-
lişme riski ise %23-43 olarak bildirilmiştir.51,52 
Hastalık, gebeliğe son verilmesiyle gerilemek-
tedir. Serum aminotransferaz düzeylerindeki 
yükselmeler başlıca laboratuar bulgusu olup, 
ortalama 250 olmak üzere 70 ila 6000 Ü ara-

sında değişebilmektedir.51 Trombositopeni orta 
derecede yada ağır olabilmekte; ancak çoğu 
hastada sarılık gelişmemektedir. Karaciğer bi-
yopsisinde periportal kanama ve fibrin birikimi 
gözlenmekte, histolojik değişikliklerin ağırlığı 
ile laborartuar bulguları arasında paralellik 
saptanmamaktadır.53 HELLP sendromlu olgu-
larda karaciğer infarktüsü gelişebilmekte ve 
spontan olarak gerileyebilmektedir.54 HELLP 
sendromu ve karaciğer hematomu daha sonraki 
gebeliklerde tekrarlayabilmektedir.52, 55

 
GEBELİK TOKSEMİSİ 

 
Gebelik toksemisi, gebeliğin 20. haftasın-

dan sonra görülen ve etyolojisi bilinmeyen bir 
sendrom olup, klinik olarak ödem, proteinüri 
ve hipertansiyon bulgularının saptandığı preek-
lampsi yada konvülzyonların eklendiği ek-
lampsi ile karakterizedir.6 Preeklampsi tüm ge-
beliklerin %3-10’unda, eklampsi ise %0.1-
0.2’sinde ortaya çıkmaktadır.10,51 Hastalık aile-
sinde preeklampsi yada eklampsi öyküsü olan-
larda, diyabetli yada hipertansiyonlularda, 20 
yaşın altı yada 45 yaşın üstünde olanlarda daha 
sık görülmektedir.56 Hastalığın mekanizması 
tam olarak anlaşılamamış olup, vazospazm, 
anormal endotelyal reaktivasyon yada azalmış 
nitrit oksit sentezinin sorumlu olabileceği iddia 
edilmiştir.6,57-58 Gebelik toksemisine sahip ol-
guların yaklaşık yarısında serum aminotransfe-
raz düzeylerinde hafif yükselmeler saptanmak-
tadır.8 Bilirübinler normal yada nadiren 5 mg/ 
dL’yi geçmektedir.10 Karaciğer biyopsisinde 
başlıca lezyonlar periportal kanama ve sinizoi-
dal fibrin birikimi olup59 ağır olgularda kana-
ma yaygın olabilmektedir.60

 
KARACİĞER RÜPTÜRÜ 

 
Gebeliğin oldukça nadir bir komplikasyonu 

olan karaciğer rüptürü, tüm gebeliklerin ortala-
ma 1-77/100 000 oranında ortaya çıktığı bildi-
rilmektedir.10 Bu komplikasyon, olguların % 
80’inde toksemili gebelerde görülmektedir.61 

Gebelikte karaciğer rüptürü, ayrıca karaciğer 
kanseri, adenomu yada hemanjiomu durumla-
rında ve AFLP yada HELLP sendromlu olgu-
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larda da gelişebilmektedir.62-64 Rüptür, sonraki 
gebelikte de tekrarlayabilmektedir.65

 
BUDD-CHIARI SENDROMU 

 
Gebelikte vasküler tromboz eğiliminin art-

masına karşın Budd-Chiari sendromunun ger-
çek sıklığı bilinmemektedir. Sendrom genellik-
le doğumdan hemen sonraki dönemde ortaya 
çıkmakta66,67 ancak ikinci trimestrde yada sep-
tik düşük durumlarında da görülebilmektedir.68, 

69. Hastalığın başlıca klinik bulguları birden or-
taya çıkan karın ağrısı, asit ve hepatomegalidir. 
Asit sıvısı genellikle eksüda karakterindedir. 
Karaciğer biyopsisinde sinüzoidal dilatasyon 
ve hepatosit atrofisi ile birlikte sentrilobüler 
konjesyon gözlenmektedir. Tedaviye yönelik 
olarak portosistemik şant cerrahisi yada karaci-
ğer nakli başarıyla uygulanabilmektedir. Antit-
rombotik tedavinin ise minimal düzeyde etkili 
olduğu bildirilmiştir.10 Hastalığın prognozu kö-
tü olup bir yıllık mortalite oranı %30-40, dört 
yıllık mortalite ise %85 olarak bildirilmiştir.70 

 
GEBELİK VE VİRAL HEPATİT 

 
Gebelikte en sık görülen karaciğer hastalığı 

akut viral hepatit olup, gebeliğin her dönemin-
de ortaya çıkabilmekte ve hastalığın seyri -he-
patit E virüsü infeksiyonu dışında- gebe olma-
yanlarınkinden farklı değildir. Gebelikte ortaya 
çıkan sarılıkların %50’sinden viral hepatitler 
sorumludur.71 

 

Hepatit A: Akut A hepatiti gebeliklerin % 
0.01’inden daha az görülmektedir.71,72 Hastalı-
ğın seyri gebe olmayanlarınkinden farklı olma-
yıp, gebeliğe müdahaleyi gerektirmemektedir. 
Perinatal bulaşmanın olabileceği bildirilmesine 
karşın, oldukça nadirdir.73 Eğer gerekirse, im-
munglobulin tedavisi hem anne hemde fötüs 
açısından emin bir şekilde kullanılabilir. İnfek-
siyöz olabilecek annelerin çocuklarına korun-
ma için doğumdan hemen sonra intramusküler 
yolla immunglobulin (0.02 mL/kg) tatbik edil-
melidir.74,75  

 

Hepatit B: Akut B hepatiti gebeliklerin % 
0.02’sinde, kronik B hepatiti ise %0.5-1.5 ora-
nında görülmektedir.76,77 HBsAg pozitif gebe-

lerde perinatal bulaşma mümkün olup, immün-
proflaksi uygulanmayan olguların %20’sinde 
infeksiyon çocuğa aktarılmaktadır. HBeAg'nin 
pozitif olması durumunda bulaşma riski %90’a 
kadar çıkabilmektedir.72 Bu nedenle tüm gebe-
lerin hepatit B serolojisi yönünden araştırılma-
sı gerekmektedir.76,77 Yeni doğanın aktif ve pa-
sif immünizasyonuyla HBsAg pozitif olguların 
%85-95’inde infeksiyonun önlenmesi sağlana-
bilmektedir.71 Bu amaçla HBsAg pozitif anne-
den doğan bebeğe 12 saat içinde ayrı bölgelere 
intramusküler yolla hepatit B aşısı ve 0.5 mL 
hepatit B immunglobulini yapılmakta; ikinci 
ve üçüncü aşılar ise bir ve altı ay sonra uygu-
lanmaktadır.78  

 

Hepatit D: Hepatit D virüsünün vertikal 
bulaşımı oldukça nadir olup, bu virüsün infek-
siyon oluşturabilmesi için HBsAg'ye muhtaç 
olması nedeniyle hepatit B’den korunma, aynı 
zamanda delta hepatitinden de korunmayı sağ-
lamaktadır.72,75,79

 

Hepatit C: Hepatit C gebeliğin seyrini 
olumsuz etkilememektedir; ancak vertikal bu-
laşma mümkündür. HCV-RNA pozitif anele-
rin çocuklarının %10’unda infeksiyon saptan-
mış olup, infeksiyon riski HCV-RNA titresiyle 
paralellik göstermektedir.80 Ancak anne sütüy-
le beslenmeye ilişkin bir hepatit C virüsü in-
feksiyonu gösterilememiştir.81 Hepatit C virü-
sünün vertikal bulaşımını engelleyecek bir im-
münizasyon yöntemi ise henüz geliştirileme-
miştir. 

 

Hepatit E: Hepatit A'ya benzer şekilde en-
teral yolla bulaşan hepatit E virüsü infeksiyo-
nunun mortalitesi gebe olmayan hastalarda % 
0.5-4 oranında olduğu bildirilmektedir.71,75 An-
cak hastalık gebelerde, özellikle son trimestrde 
ağır seyretmekte, %20’ye varan oranda anne-
nin ölümüne yol açmaktadır.75 Vertikal bula-
şım mümkün olup, hepatit C infeksiyonunda 
olduğu gibi bulaşmayı engelleyecek bir yön-
tem henüz geliştirilememiştir.82

 

Herpes simpleks hepatiti: Herpes simp-
leks hepatiti genellikle immün sistemi baskı-
lanmış hastalarda ortaya çıkmasına karşın, nor-
mal gebelerde de oluştuğu ve gebeliğin son tri-
mestrinde ortaya çıktığı bildirilmektedir.83,84 

Hastalık, sarılık bulunmaksızın çok yüksek 
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transaminaz düzeylerinin varlığı ile karakteri-
zedir. Paranteral asiklovir tedavisine yanıt çok 
iyi olup, tedavisiz olgularda anneye ilişkin 
ölüm oranı %43’tür.83 Erken doğumun perina-
tal infeksiyon riskini azalttığı bildirilmektedir.  

 

Sitomegalovirüs hepatiti: Sitomegalovirüs 
hepatiti gebelikte sık olmayıp, gebeliğin her-
hangi bir döneminde ortaya çıkabilmektedir. 
Birinci trimestrde gelişen infeksiyon çok ciddi 
konjenital infeksiyona yol açmakta, son tri-
mestrede ise neonatal infeksiyon gelişmemek-
tedir.85 Histolojik olarak, diğer neonatal infek-
siyonlarda olduğu gibi dev hücre oluşumu, inf-
lamasyon ve kolestaz saptanmakta, safra yoları 
tahribi görülebilmektedir.86 Bir çok vakada 
PCR yöntemi ile karaciğerde viral genom sap-
tanabilmektedir.87

 
GEBELİK VE KRONİK KARACİĞER 

HASTALIKLARI 
 
Doğurganlık yaşındaki kadınlarda karaciğer 

sirozu sık görülmeyip, sirotik kadınlarda döl-
lenme olasılığı tam olarak bilinmemekle birlik-
te gebelik olasılığı oldukça düşüktür.8 Karaci-
ğer sirozlu 60 gebeyi kapsayan bir araştırmada 
olguların 10’u -yedisi gastrointestinal kanama 
nedeniyle olmak üzere- ölmüş, bebeklerin ise 
%65’i yeni doğan dönemde sağ kalabilmiştir.88 
Karaciğer sirozlu gebelerde başlıca göz önüne 
alınması gereken bulgu özofagus varisleridir. 
Geçmişte özofagus varislerinin varlığında ö-
lümcül kanamaların sık ortaya çıkacağına ina-
nılırdı. Daha sonraları kanamayı provake etme-
mek için sezeryan önerilmiş, ancak 1982 yılın-
da kanamaların çoğunun ikinci trimestrde orta-
ya çıktığı ve doğum esnasında sıklığının artma-
dığı gösterilmiştir.89 Yine bu araştırmaya göre 
sirotik ve nonsirotik gebeler arasında varis ka-
naması açısından anlamlı bir fark bulunmamış-
tır. Varis kanamasına bağlı olarak anneye iliş-
kin toplam mortalite oranı %20 olarak bulun-
muş olup90, başarıyla skleroterapi uygulanan 
olgular bildirilmiştir.91-93 Sirotik hastalarda ge-
belik nadiren oluşmasına karşın, gebelik duru-
munda karaciğer hastalığına yaklaşım gebe ol-
mayanlarınkinden farklı değildir ve var olan 
kronik karaciğer hastalığını ağırlaştırmayıp, 
gebeliği sonlandırmaya gerek yoktur.6,94,95 An-

cak karaciğer sirozlu gebelerde düşük, prema-
türe yada ölü doğum riskinin gebe olmayanlara 
göre daha fazla olduğu unutulmamalıdır.88,94,96

 

Otoimmün hepatit yada Wilson hastalığına 
sahip olgular tedavi altında tekrar döllenme ye-
teneğini kazanabilmekte ve gebe kalabilmekte-
dir. Böyle hastalarda gebelik esnasında tedavi-
nin sürdürülmesi gerekmektedir.97,98 Steroid te-
davisi altındaki otoimmun hepatitli gebelerde 
fötüs için herhangi bir yan etki söz konusu de-
ğildir.99 Yine tedavi altındaki Wilson olgula-
rında gebelik kontrendike olmayıp, penisilina-
min tedavisi fötüs için bir sorun teşkil etme-
mektedir.100 Ancak tüm kronik karaciğer hasta-
lığına sahip olgularda olduğu gibi artmış pre-
matüre doğum yada preeklampsi riski bulun-
maktadır.99

 

Gebelik safra taşı hastalığını provake et-
mekte101,102; kolelitiyazis, gebelerde muhteme-
len biliyer motilitenin azalması nedeniyle ağır-
laşmaktadır.103 Diğer yandan gebelik esnasında 
diyagnostik ve terapötik ERCP başarılı ve etki-
li bir şekilde uygulanabilmektedir.104,105 Yine 
gebelik esnasında açık cerrahi yada laparosko-
pik yöntemle başarıyla kolesistektomi uygula-
nabilmektedir.106,107

 

Karaciğer transplantasyonu yapılan olgular-
da bir yıl sonra gebeliğe izin verilebilmektedir. 
Ancak gebeliğin yüksek bir risk taşıdığı dikka-
te alınmalıdır.108 Böyle olgularda erken doğum 
veya düşük tartılı doğum riski yüksektir; ancak 
yenidoğanda artmış bir doğum defekti riski 
gözlenmemiştir.109 Gebe kalan karaciğer trans-
plant hastalarında immunsupresif tedavi sürdü-
rülmelidir.108 Budd-Chiari sendromu nedeniyle 
karaciğer nakli yapılan bir hastada ise başarılı 
bir gebelik olgusu bildirilmiştir.110 

 
ÖZET 

 
Gebelikte karaciğer hastalığı oldukça nadir 

olup gebeliklerin %0.1’den daha azında görül-
mektedir. Gebelikte görülen karaciğer hastalık-
ları genellikle iki kategoriye ayrılmaktadır: Bi-
rincisi gebelik esnasında ortaya çıkan ve gebe-
liğe özgü olan karaciğer hastalıkları olup, bun-
lar hiperemezis gravidarum, gebeliğin intrahe-
patik kolestazı, gebeliğin akut yağlı karaciğeri, 
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gebelik toksemisi ve HELLP sendromudur. 
İkincisi ise akut viral hepatit gibi gebelikten 
bağımsız olarak gebelik esnasında ortaya çıkan 
yada kronik hepatit ve karaciğer sirozu gibi ge-
belikten önce var olan, yani gebeliğe özgü ol-
mayan hastalıklarıdır. Bir gebede karaciğer 
hastalığı saptandığı zaman öncelikle hastalığın 
gebeliğe özgü olup olmadığı araştırılmalıdır. 
Bu yazıda gebelikte görülen karaciğer hastalık-
ları kısaca irdelenmiştir. 
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