GEBELIK &

KARACIGER
HASTALIKLARI




Gebelik Fizyolojik Degisiklik

Total plazma volUmuU artar
Eritrosit hacmi artar
Kardiyak out-put artar

Karaciger kan akimi artg

vV v v v Vv

Arter kan basinc g0

IIl Trimester



Gebelikte laboratuvar

azalan __________|degismeyen atan

Albumin
Total protein
Konjuge bilirubin

GGT

Hemoglobin

AST
ALT
Aclik Safra Asiti

Profrombin Zamani

APTT

LDH

Total kolesterol
Trigliserid
Alkalin fosfataz

5'-nucleotidase
Lokosit

Fibrinojen



Fizyolojik bulgular

» DERI: spider anjiom, palmar eritem

» Abdomen: karciger yukar dogru yer deqistirir

» Karaciger palpabl DEGIL.



GEBELIK & KARACIGER HASTALIKLARI

» TUmM gebeliklerin %3'Unde karaciger fonksiyon
bozuklugu meydana gelir



Ne zaman
karaciger
fonksiyon testi
yapalme

Onceki gebeliklerde gebelige
bagl karaciger hastaligr 6ykusu

Kronik HT ya da gestasyonel HT
OykUsU olmasi

Karaciger hastaligi riski
olmasi(metabolik sendrom, alkol
vb)

Viral hepatit tespiti



intrahepatik kolestaz

Gebeligin akut yagh
karacigeri

Hipermesis gravidarum

Preeklampsi / HELLP

Kolelitiazis

Budd-Chiari

Hepatit E

 Akut viral hepatitler

llac iliskili akut ke hasan
- iskemik hepatit



fizik

muayene

laboratuvar Semptom baslama zamani

Gebelik yasi



Clinical characteristics of liver diseases in pregnancy

Disease

Hyperemesis

New onset

S t -
WHIHILE hypertension

Persistent vomiting

Gestational age at
diagnosis

Onset in the first trimester.

Laboratory findings

Aminotransferase
levels

Abnormal liver chemistries

Other findings

= Bilirubin usually normal.

Headache, visual changes,

protein:creatinine ratio

No
gravidarum accompanied by weight Often continues into the occur in approximately 50% Rarely exceeds 4 mg/dL.
loss exceeding 5% of pre- early second trimester, but | of patients who are
pregnancy body weight and usually resolves by 20 hospitalized because of the
ketonuria unrelated to weeks of gestation. disease. Alanine
other causes. aminotransferase (ALT) is
typically elevated to a
greater degree than
aspartate aminotransferase
(AST). Values for both are
typically only mildly
elevated.
HELLP Most common symptom is Yes, in 85% of Onset in the second half of = AST >2 times upper limit of =~ = Platelets
syndrome abdominal pain and cases pregnancy, usually in the normal for local laboratory <100,000/mm3.
(Hemolysis, tenderness in the third trimester. First (usually »70 international » LDH >600 international
Elevated midepigastrium, right recognition of disease may units/L). Marked elevations units/L.
Liver upper quadrant, or below be postpartum, usually in the setting of hepatic » Total bilirubin =1.2
chemistries, the sternum. Many patients within 48 hours of delivery. | infarction mag/dL (20.52
and Low also have nausea, micromol/L).
Platelets) vomiting, and malaise.
= Random

and jaundice may occur but
are uncommeon. Liver
rupture is rare.

=0.3 mg protein/mg
creatinine common.

Elevated uric acid.

Preeclampsia

New-onset cerebral or Yes, in 100% of

Onset in the second half of

Transaminase levels z2

Platelets

with severe visual disturbance (eg, cases pregnancy, usually in the times upper limit of normal <100,000/mmS3.
features severe headache, photopsia third trimester. Can also for a specific laboratory. = Serum creatinine >1.1
[flashes of light], present postpartum, mg/dL [$7.3 micromol/L]
scotomata [dark areas or usually within 48 hours of (or twice the baseline
gaps in the visual field], delivery. value).
altered mental status) and = Random
severe, persistent right protein:creatinine ratio
upper quadrant or 0.3 mg protein/mg
epigastric pain are most creatinine common.
common symptoms. » Elevated uric acid.
Pulmonary edema may
oceur.
Intrahepatic | Pruritus is the cardinal No Onset typically in the late Serum aminotransferases = Elevated serum bile acid
cholestasis sign, and ranges from mild second or the third are elevated in 60% of levels.

of pregnancy

to intolerable. It is often
generalized, but typically
starts and predominates on
the palms and soles and is
worse at night. Right upper
quadrant pain, nausea,
poor appetite, sleep
deprivation, or steatorrhea
may occur.

trimester. Transient first
rimester symptoms have
een linked to ovarian
hyperstimulation
syndrome.

cases, and usually less than
two times the upper limit of
normal, but may reach
values greater than 1000
international units/L.

Total and direct bilirubin
concentrations are
elevated in 25% of
cases; in over 90% of
cases, total bilirubin
levels rarely exceed 6
mg/dL.

Acute fatty
liver of
pregnancy

Initial symptoms may be
nenspecific (eg nausea,
vomiting, abdominal pain,
malaise, and/or anorexia),
but patients may develop
manifestations of acute
liver failure including
jaundice, encephalopathy,
coagulopathy and/or
hypoglycemia.

Yes, on occasion

4

Onset usually in third
trimester, but the diagnosis
has been made as early as
22 weeks of gestation and
as late as four days after
delivery.

HELLP syndrome likely represents a form of preeclampsia with severe features.

Modest elevations, up to
500 international units/L.

ALT: alanine aminotransferase; AST: aspartate aminotransferase; LDH: lactate dehydrogenase; WBC: white blood cell.

Elevated WBC count.

Elevated serum
creatinine.
Elevated uric acid level

Elevated ammonia level
Prolonged PT/PTT.
Decreased platelets.

Decreased glucose.
Decreased antithrombin
level.

= Decreased fibrinogen.




fizik
muayene

laboratuvar




Pregnant patients with:
= Elevated liver biocchemistries*
= No acute liver failurel
= No pre-existing liver disease

v

Perform:

= History&

® Physical examination

® Liver ultrasound ¢
Does ultrasound show biliary or
vascular obstruction or ascites?

[
I \

Biliary obstruction Vascular thrombosis or
l ascites

Ars any of the following conditions suspected based on history or examination:
= Onset of nausea and vomiting during the first trimester: Hyperemesis of

pregnancy
= New onset hypertension =20 weeks gestation: HELLP or preeclampsia with
Evaluate for Evaluate for severe features
gallstones in Budd-Chiari = pAbdeminal pain, headache, nausea, and/or vomiting 220 weeks gestation:
pregnancy syndrome AFLP or HELLP

= Ttching: Intrahepatic cholestasis of pregnancy

= Increased pre-pregnancy BMI/metabolic syndrome: NALFD
= Alcohol use: Alcohol-associated liver disease

= Hepatotoxic medication and/or supplement use: DILI

[

] 1

Yes No
¥ v
Evaluate for Is there a cholestatic pattern to

suspected diagnesis | | the elevated liver biochemistries? &
[

Yes No
v v
Check antimitochondrial Evaluate for hepatocellular causes of liver injury
antibody = Viral hepatitis:
[ * CMV infection: CMV DNA assay
I ' « EBV infection: EBV serclogies
Pasitive Negative * HAV infection: IgM anti-HAV
+ + * HBV infection: HBsAg, IgM anti-HBc,
anti-HBs
* HCV infection: anti-HCV
Evaluate for Obtain noncontrast MRCP * HEV mfectmn: anti-HEVY
primary biliary Does MRCP show bile duct 5 Hs.v mﬁ!dmr!' Y Dk
cholangitis abnormality or stricture? = Autoimmune disorders:
= ANA
* Anti-smooth muscdle
* IgG level
Y;s Nln = Intrahepatic cholestasis:
v v » Bile acid levels
e = Hereditary disorders:
Evalual K : i
primary sclarmuing Rd:::heteg‘?:ﬁ: for * Ceruloplasmin
cholangitis Is a diagnosis suspected based on laboratory testing?

r 1
Yes No

¥ ¥

Further evaluate for Refer to hepatologist for
suspected diagnesis further evaluation




Gebelige bagl karaciger hastaligi insidansi

Preeklampsi
Gebeligin
infrahepatik
kolestaz
Hiperemezis
gravidarum

.H ELLP

Sendromu

.Gebeligin
akut yagli
karacigeri

Westbrook, Sag; Dusheiko, G.; Williamson, C. Hamilelik ve
Karaciger Hastaligi. J. Hepatol. 2016 , 64 , 933-945.



Hiperemezis
Gravidarum




Hiperemezis Gravidarum

Tum gebelerin %0.3-2’de gorulur
Onceki gebeliginde mevcut olabilir

Ik frimesterde siktir

20. gebelik haftasinda genellikle duzelir

Bulanti — kusma on plandadir



Etiyolojisi bilinmiyor!

» Endokrin faktorlerin etkili oldugu dusunulmektedir
artmis HCG

gecici tirotoksikoz

>

>

» Ostrojen
» plasental serum belirtecleri
>

prolaktin

» Bir calismada hiperemezis gravidarum tanisi konulan
gebelerin %60’ Inda sekonder depresyon saptanmis



Hiperemezis Gravidarum

Preeklampsi, HELLP sendromu ve gebeligin akut yagll karacigerinde
de bulanti kusma olabilir

» Genellikle gebeligin gec donemlerinde gorulur
» Hipertansiyon

» Trombositopeni



Risk faktorleri

Genc anne yasl
Obezite
Nulliparite
Cogul gebelik

vV v v v v

Fetusun cinsiyetinin kiz
olmasi

v

Trofoblastik hastalik (molar
gebelik)

» Anormal gastrik motilite

vV v v v v Vv

Gebelik dncesi diyabet
Hipertroidi

Psikiyatrik hastalik
Sigara kullanimi
Spesifik besin eksiklikleri

Lipid dUzeyindeki
degisiklikler

Otonom sinir sistemindeki
degisiklikler



vV v v v v Vv

Transaminazliardaki artis: 2-10x (AST>ALT)
Bilirubin dUzeyi 5§ mg/dl gecmez

Hipertroidi birlikteligi sik; bu durumda sarilik belirgin
Amilaz artabilir: tUkrok kaynakl
Pankreatit nadir

Karaciger enzimleri tedaviyle normale doner



Hiperemezis Gravidarum

TANI

» Klinik bulgulara dayali

» Kc bx: gerekmez

» Normal veya nonspesifik
degisiklikler

» hepatositlerde nekrotik
degisiklikler

» safra tikaclar

» sentrlobUler vakuolizasyon ve
steatoz

AYIRICI TANI

Hepatit

Pankreatit

Gastrointestinal obstruksiyon
Peptik Ulser hastaligl

Tiroid hastaliklar

vV v v v v

Adrenokortikal yetersizlik



Hamilelikte mide bulantisi ve kusma yasayan kadinlar, ilk O¢

aylk donemde demir iceren prenatal vitaminleri kesebilir ve
bunlar folik asit veya demir icerigi dUsUk yetiskin veya cocuk
vitaminleri ile degistirebilir. (II-2A)

Zencefil gebeligin bulanti ve kusma semptomlarini
lyilestirmede faydal olabilir. (1A)

Etkinligi ve guvenligi nedeniyle gebelik bulantisi ve kusmasinin
tedavisinde piridoksin monoterapisi veya
doksilamin/piridoksin kombinasyon tedavisi birinci basamak
olarak dnerilmektedir. (I1A)

Gebeligin bulanti ve kusma riski yUksek olan kadinlar,
gebeligin baslangicinda onleyici doksilamin/piridoksin
tedavisinden fayda gorebilir. (IA)



H1 reseptor antagonistleri gebeligin akut veya kronik bulanti ve kusma
epizodlarnnin tedavisinde dusinulmelidir. (IA)

Metoklopramid, gebelik bulantisi ve kusmasinin tedavisinde adjuvan
tedavi olarak guvenle kullanilabilir. (1I-2B)

Fenotiyazinler, gebeligin siddetli mide bulantisi ve kusmasi icin ek bir
tedavi olarak gUvenli ve etkilidir. (IA)

Gebelikte ondansetron kullanimina iliskin potansiyel guvenlik endiselerine
ragmen, diger antiemetik kombinasyonlar basarisiz oldugunda,
ondansetron, gebeligin siddetli mide bulantisi ve kusmasinin tedavisi icin
yardimcl tedavi olarak kullanilabilir. (II-1C)

Oral yarilma riskinde olasi artis nedeniyle ilk trimesterde
kortikosteroidlerden kacinilmali ve refrakter vakalarla sinirlandinimaldir. (1B)

Gebeligin bulanti ve kusmasi ilk farmakoterapiye direncli oldugunda,
diger olasi nedenler arastinimalidir. (lll-A)



TEDAVI ONERILEN DOZLAR

Pridoksin (B6 vitamini)
Metoklopramid (B)
Proklorperazin (C)
Prednisolon (C)
Ondansetron (B)

Zencefil

3*25 mg/gun PO
3*10 mg/gun PO
2*25 mg/gun PO
40-60 mg/gun PO
2*4-8 mg/gun PO

1-4 g/gUn (tb)



Pin it! |

Intrahepatik
Kolestaz




Intrahepatik Kolestaz

Gebeligin 25. haftasindan sonra baslar(2.-3. trim.)

AvUC ici ve ayak tabanindan baslayan kasinti tUm vucuda yayilir
» Kasinti geceleri siddetlenir

Kasinti laboratuvar bulgulanndan once gorulir

Sarilik nadirdir



Intrahepatik Kolestaz

Aminotransferaz duzeyi normalin 20 katina kadar artabilir
Bilirubin dUzeyi<d mg/dl
GGT %30 olguda yUksek

Serum safra asiti arhsi tani koydurur (>10umol/L)

» Serum safra asiti >40 umol/L oldugunda fetal komplikasyon orani artar

» Gulutatyon S Transferaz(GST)

Ust batin ultrasonografi normaldir



Predispozan faktorler

kiz gebelik

>35 yas gebelikler
IVF sonrasi gebelik
Uzamis bulantfi-kusma
llac allerjisi bulunan
Kis mevsimi

Kolelityazis 6ykUsU

>
>
>
>
>
>
>
>

Hepatit C varligl



GIK - PROGNOZ

Maternal Fetal
» Sekelsiz iyilesme » Prematlre dogum
» Kasintt dogumdan sonraki 48 saat »  Asfiksi

icinde duzelir

. » Mekonyumla boyali amniyon
» Postpartum kanama: nadir

> GIK NOksO: %45-70 » Kolik asit artisi kolon motilitesini arttinr

» lyilesme olmazise kc fonksiyonu ve > Anifefal 6lom: %1-2
safra asitini kontrol ef(altta yatan > 37. GH'dan sonra
hepatobilier hastalik?)
> Safra tasi gelisimi icin risk » Kolik asit artisi sonucu aritmi ve
koriyonik venlerde vazokonstriksiyon

» Emzirmeye engel dedil



GIK - TEDAVI

Kolestiramin: 8-16 Deksametazon

Un
9/g Fetal adrenal

glandlardan

UDKA 10-15 S A EIIETEISRINIS dehidroepiandroster

mg/kg/gun sirkGlasyonunu on salinimini
- » bozar. azaltarak, plasental
* Endojen safra asiti dstrojen sentezinin
salinimini azaltir inhibisyonu
Kasintiy giderir,
¢ UDCA kasinty semptomatik Fetal akciger
hafifletir, bilinen bir dUzelme gelisimini
fetal/neonatal
toksisitesi yoktur ve Kaginti ve

iyi folere edilir. Steatore ve Vit K Tron;ominqz]gr
eksikligi! Uzerine etkisi yok

Bilirubin ve SA

dUzeylerindeki
Fetal sonuclara azaltici etkisi

etkisiz!.. UDKA'dan az




vV v v v v v Y

Antihistaminikler

Benzodiazepinler
Fenobarbital

Epomediol

S-adenozin L metionin(SAM)
Opioid antagonistleri

Plazmaferez



» 36-38. haftalarda dogum
» <36 hafta dogum

» Duzelmeyen kasint
» KCFT kotUlesmesi

» [HK nedeniyle dnceki gebeliklerde 36. haftadan dnce
fetal kayip



Preeklampsi




Preeklampsi

» >20. GH: HT + Odem+ ProteinUri
» TUum gebeliklerin %3-10'da gorulUr

» Karaciger tutulumu: ciddi preeklampsililerin %10
unda

» Kc tutulumlu gebelerin %70 | eklampsi nedeniyle ex



Preeklampsi

Siklikla son trimesterde karsimiza cikar

Bazen ikinci trimesterin sonlarinda hatta dogumdan sonra da ortaya
cikabilir

RekUrrens

» Term sorunsuz preeklompside %5-7

» [kinci trimester siddetli preeklampside %65-75



Preeklampsi

Daha énce normotansif olan gebede 20. gebelik haftasindan sonra dort saat arayla
yapilan iki dlcumde sistolik kan basincinin 2140 mmHg veya diastolik kan basincinin 290
mmHg olmasi

VE
24 saatlik idrarda 20.3 gram proteinuri

24 saatlik idrarda protein bakilamiyorsa dipstick’in 1+ (30 mg/dl) olmasi

ProteinuUrisiz yeni baslamis hipertansiyon varsa, asagidakilerden birinin yeni ortaya
cikmasi preeklampsi tanisi koydurur

» Trombosit sayisi<100.000/mikroL

» Serum kreatininin >1.1 mg/dl veya daha dnce mevcut bir renal hastaligin yoklugunda serum
kreatininin iki katina cikmasi

» Karaciger enzimlerinin normal degerlerinin en az iki katina yukselmesi
» Pulmoner 6dem

» Serebral veya vizUel semptomlar



Risk faktorleri

vV v v v v v Y

Anne yas (<16 ve >45 )
Ik gebelik

Gebelik dncesi HT olmasi
Cogul gebelik

Molar gebelik

Obezite

Aile OykUsU, onceki gebelik dykusu



Endotel bagimli vaskUler tonus kontrolunun kaybl ve VK. Hipertansiyon
GlomerUler vaskUler permeabilitenin artmasi: ProteinUri

Kapiller permeabilitenin artmasi: Odem

vV v v Vv

Koagulasyon mekanizmasinin bozulmasi: DIC

PREECLAMPSIA: PATHOPHYSIOLOGY

E
DEFECTIVE SPIRAL LS

VASOCONSTRICTION
RTERY RE ELING .
A Y REMODELING CAN'T... AND ENDOTHELIAL
o BREATHE... DYSFUNCTION

HEMOLYSIS

HYPERTENSION AND ELEVATED
END-ORGAN i LIVER ENZYMES
DAMAGE :
DISEASED LOW
PLATELETS

PLACENTA RELEASES
PROINFLAMMATORY
PROTEINS INTO MATERNAL

L
CIRCULATION ‘
CURATIVE L] ‘
PLACENTAL TREATMENT 1S 0 " e
HYPOPERFUSION DELIVERY i - PROTEINURIA

WWW.MEDCOMIC.COM © 2018 JORGE mUNIZ



Klinik prezentasyon

Bas agrisi

Bulanik veya cift gorme
Epigastrik agri, bulanti, kusma
Pretibial 6dem

ProteinUri (> 300 mg/gun)
Mikroanijiyopatik hemolitik anemi
HiperUrisemi

Transaminaz arhsi (2-5 kat)

>
>
>
>
>
>
>
>
>

Hiperbilirubinemi (> 5§ mg/dl, indirekt )



Dogumun gerceklestiriimesi

Gebenin yakin takibi ve tedavisi
» antihipertansif tedavi

» anfikonvulzif magnezyum sulfat
» dUsuk doz aspirin

» kalsiyum desteqi

Karaciger fonksiyonlari: postpartum donemde
spontan dUzelme

Hipertansiyon ve proteinuri: postpartum 3 ay icinde
duzelme




PREEKLAMPSI- PROGNO/Z

Fetal morbidite

>
>
>

Abrupsiyo plasenta
Preterm dogum

Intrauterin buyume gelisme
gerilgi

Fetal Mortalite: %1-2

Maternal morbidite

Hipertansif kriz
BObrek yetmezlqi
Pulmoner 6dem

SerebrovaskUler olay

vV v. v v Y

KardiyovaskUler hastaliklarin gelisimi
acisindan atmis risk

» Maternal Mortalite:%15-20



HELLP

Sendromvu
Hemolysis-Elevated

Liver Enzyme- Low
Platelet

severe headache guu

swollen face >
RS ;
.~ 3 Vvisual disturbances
high blood
g pressure
swollen

hands/fingers

protein in your
urine, decreased
urination



HELLP Sendromu
Hemolysis-Elevated Liver Enzyme- Low Platelet

Ciddi preeklampisill ?OQ o¥ _;Q"" <o d
gebelerin %5-10'unda > O » 0¥ & e
G. O & O
2.-3. tfrimester (27-36.hafta) e O o ¢
€D YA ® -

: A e g O e
Gec baslangicl HELLP 6~ 0 0 > q
e¢ baslangicl ) * ; \;9 O ?\.‘( |

%25 . o )

Postpartum 2-7 gin



HELLP Sendromu

Tennessee Mississippi
> MARA =
» Hemolize bagli sistosit, 1 PLT < 100 bin/L PLT < 50 bin/L
t LDH b.l. b. AST 2 70 IU/L AST veya ALT =2 70
arimiz ve bllirubin LDH26001U/L  IU/L
dUzeyi ve azalmis LDH 2 600 IU/L
haptoglobin mevcuttur 2 PLT 2 100 <150
. . . bin/L
» Karaciger enzimleri yUksek AST veya ALT > 70
IU/L
» Platelet < 150.000 LDH > 600 1U/L
» Class 1: <50 000 = PLT 2100 <150
bin/L
» Class 2: 50-99 000 AS/T veya ALT > 40
1U/L

» Class 3: 100-149 000 LDH 2 600 1U/L



HELLP SENDROMU

Semptomilar; Laboratuvar ;
> En yaygn Klinik prezentasyon karin » DIK bulgular:
hassasiyettir. » dUsUk fibrinojen
» Bulanti-kusma, bas agrisi » yUkselmis fibrin yikim Oronleri ve
» Diastolik KB genellikle >110 mmHg > uzamis PT
> Proteinri » intravaskiler hemolize ait bulgular

» Transaminazlarda orta derecede

» Semptomlar dogumdan sonraki 7 artma

gUne kadar ortaya cikabilir. » Trombositopeni



vV v v Vv

Gebeligin akut yagl karacigeri,

Trombotik frombositopenik purpurag,
Gebelige bagl hemolitik-Uremik sendrom

Sistemik lupus eritematozus



HELLP SENDROMU -PROGNO/Z

Maternal Fetal
DIC (%21) » Prematire dogum

Abrupsiyo plasenta (7%16) » intrauterin gelisme geriligi
Akut bdbrek yetmezligi (%7.7) > Perinatal SlOm-%7-22
Pulmoner 6dem (%6)

Subkapsuler hematom (%0.9)
Retinal ayrnisma (%0.9)
RekUrren HELLP (%3)
Mortalite: %1-3.5

vV v v v v v Vv Y



» HELLP sendromu geciren gebeler sonraki gebelikleri
icin; rekUrrens % 4-19



HELLP Sendromu Tedavi :

» Dogum
» > 34 haftalik ise dogum

» < 34 haftalik ise steroid basla, 48 saat sonra dogum

» Magnezyum sulfat

» 24 ila 32. gebelik haftalar arasindaki gebeliklerde konvUlsiyonlari

onlemek ve fetal/neonatal néroproteksiyon icin intravendz

» Destek tedavisi
» Antihipertansifler

» Antikoagulan tedavi



GEBELIGIN

INGIR7ZXe
KARACIGER)




GEBELIGIN AKUT YAGLI KARACIGERI

» insidansi 1/10000 — 15000
» 3. Trimester (>32. hafta)
» Predispozan
> ik gebelik
Cogul gebelik
Preeklampsi OykUsu olanlar

FetusUn cinsiyetinin erkek olmasi

vV v v v

NSAIi kullananlar



HelleliraYelle]]

» Maternal karaciger disfonksiyonu ve
hepatositlerin mikrovesikuler yagl infiltrasyonu

» Yag asidi metabolizmasini etkileyen genetik mutasyonlar
(long-chain3-hydroxyacylCoA dehidrogenaz eksikligi)

» Sonuc: maternal hepatosit stresi ve mitokondriyal
disfonksiyon

» Sonucta ATP Urefiminde azalma ve kc hUcre yetmezligi

» Tetigi ceken faktorler;

» « B-oksidasyon veya oksidatif fosforilasyonu bozan ilaclar (aspirin
ve NSAIl gibi)

» o inflamatuvar sitokinler



GEBELIGIN AKUT YAGLI KAF

YUksek serum
bilirubini(baslangicta normal)

YUksek Urat seviyesi
Yuksek amonyak seviyesi
YUksek kreatinini

> Asemptomatik — Fulminan karacigcumniNe $3={¥laaRe]| V1<)V,

» 30 ve 38. hafta

e Hastalarn yaklasik %50'sinde prea Lokositoz

Trombositler N ya da azalmis

> Bulanti kusma karin agrisi Normokrom, normositik anemi

» Sarilik, oligiri, Uremi, hepatik ensefofiiielelelileloleiild WA M elivle]
veya artmis (DIK ile birlikte veya

koagulopati, hipoglisemi olmadan)

Metabolik asidoz



Gebeligin Akut Yagl Karacigeri Tani Kriterleri Swansea Diagnostik
IEIIE

Bulanti — Kusma

Karnn agrisi

Polidipsi/PoliUri

Ensefelopati

Bilirubin yUksekligi (>0.8 mg/dl)
Hipoglisemi (<72 mg/dl)
Hiperurisemi (>5.7 mg/dl)

Lokositoz (>11000/mm3)

USG'de parlak kc/asit

YUksek AST, ALT (>42 IU/L)
Hiperamonyemi (>85 ug/dl)
Kreatinin yuksekligi(>1.7 mg/dl)
Koagulopati (PT>14sn, aPTT>34 sn)

Kc biyosisinde mikrovezikUler
yaglanma



Ayircl tani

>
>

vV v.v. v Vv

Akut viral hepatit (fulminant form)

Pre-eklamsi, I0kositoz,
mikroanjiopatik hemoliz, DIK

Gebeligin akut yagl kc

Progressif olarak fransaminazlarda
artma fulminanthepatit

Alkolik hepatit

Kolesistit, kolanjit ve pankreatit

Kesin tani: HISTOLOJIK

» MikrovezikUler yag infiltrasyonu
(6zellikle Zone 3'te), hafif
portal inflamasyon ve kolestaz

» Bazen histolojik yapi viral
hepatitler ve preeklampsi ile
kansabilir

» Klinik ve lab.testleri
Goruntuleme (USG, CT- yag
infiltrasyonu)



Primer tedavisi acil dogum(gebelik yasindan bagimsiz)

Genellikle postpartum 2-3. gunde kc enzimleri ve ensefalopati
dUzelir

» Terme yakin olanlarda vaginal yol veya Sx ile dogum

Kc Tx

AFLP'li tUm hastalann ve cocuklarnnin, en azindan en yaygin
G1528C mutasyonu igin, LCHAD icin molekuler testlerden
gecmesini dner

LCHAD mutasyonu testi negatif olsa bile sonraki gebeliklerde
tekrarlayabilir. Baska bir gebelik dusunen , yagl kc dykusu olan
hastalar, bir uzman kontrolinde yonetilmelidir.



Gebeligin

Kotualestirebildigi
Hastaliklar

KOLELITIAZIS

BUDD-CHIARI
SYNDROME

HEPATIT E




Gebelikte
Ortaya Cikan
Gebelikten

Bagimsiz
Karaciger
Hastaliklan

AKUT VIRAL
HEPATITLER

[LAC TOKSISITESI

HEPATIK
METASTAZLAR




Mevcut
Karaciger

Hastaligina
Gebeligin
Eklenmesi

KRONIK VIRAL HEPATIT
SIROZ

FAMILIAL
HIPERBILIRUBINEMI

KARACIGER NAKLI
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