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Ôzet: Gebelikte ciddi karaciğer Jıastalığı nadirdir 
ue gcb<:U kleriıı %-0. 1 den daJu:ı. a.zmcla mcyda.na 
gelir. Gebeliğe özgii karaciiJer /ıastaluıla.rmdan en 
"'k rastlanam gebeliğin i.n.tral,epatik kolcstaz.t� 
nadir göı·ülenlcri ise gebcüJin cıkut yağlı kttraciğeri 
ve gebelik tokscmisiııin hcpalik komplikasyoııla.rı­
d,r. Cı'd.di precklampsi veya eklampsidc meydana 
gelen hcmoliz (H), karaciiJer enzim yllksekliği (EL) 
ve diişük tromb0<it •ayı.,, (LP) ile kara kterine 
HELLP sendromu ayrı bir arıJite olarak tanımlan­
mıştır. Son bir yı./da karş,kıştıiJımız bi,-i gebeliğin 
cıkut yağk karaciğeri diğeri HELLP sendromu. olan 
iki olgu literatür bilgileri ile kar,ıkıştırılarak tartı• 
şıldı. 

Anahtar K•U.ıneler: Gebeliği� akut ya�ı karaciğeri, 
BELLP sendromu. 

Ciddi karaciğer hası.alığı gebeliklerin %0,1 
den daha azında meydana gelir (1). Doğru 
tanı ve uygun tedavi anne ve fetüs sağ! ığı ve 
yaşam, için esastır. Düşü_k insidensin nedeni 
gebe kadınların çoğunun doğu.m uzmanları ta­
rafından izlenmesi ve gastroenterologlann bu 
hastalan, sadece konsultan hekim olarak gör• 
meleridir. 

Normal gebeliğe bağlı olarak karaciğer fonksi­
yonlan ve biyokimyasal parametrelerde bazı 
değişiklikler meydana gelir (Tablol). Bunlar 

TYIH GruılıvonLcroloji Kl. 

Suınınary: LNER DTSEASES UN!QUE TO 

PREGNANCY: ACUT FA1TY LWER AND RELLP

SYNDROME. 

Sewre liuer d;sc.asc is ını'C in pregnaııcy. occuring 
in lcss tlıan 0,1% of pregnancies. Tlıe most commoıı 
liver di�ease of uııique to pregnancy is intralıepatic 
cholcstasis of pregnancy> rmcommon livcr discases 
ara acut fatty liııcr tınd Ziver complicatioıı.s in foxe• 
mia of prcgrıancics. Dala are prcscntcd to define a 
uniquc group of scııcre precclamptic/ cclamptic pati• 
eııts witlı the findiııg of Jıcmolysis (HJ, cleı.ıatod liuo.r 
eıızymes (EL) aııd a low platakt couııl (LP). T/ı.is 
cntity lıas ha.en ıcrmcd lhc HELLP syndromo. lVc 
rcporMd two cascs wlıiclı onc: wa.'f acut fatty Ziver of 
prcgnancy aııd another onc uıas HELLP syııdromc. 
in rcscnt <'me )'Car. 

Key word.,: Acut fotıy-liver of pregnoncy, 
HELLP syııdrome. 

fizyolojik değişikliklerdir ve doğumu takiben 
normale dönerler. 

Gebelikte karaciğer hastalıkları en iyi 3 grup­
ta sınıOandmlabilir (Tablo 2). Bunlar gebeliğe 
özgü karaciğer hastahklan, gebelikte yeni bir 
karaciğer hastalığının başlaması ve karaciğer 
hastalığı olan bir kadının gebe kalmasıdır 
(1,2,3). 

Gebeliğe özgü karaciğer hastalıklarmın en sık 
rastlananı gebelik ikterlerinin %20 sine neden 
olan gebeliğin intrahepatik kolestazıdır (2). 
Nadir görülenler ise gebeliğin akut yağlı kara-
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Gebeliğe Özgü Karaciğer HastalıklarL 
Akut Yağlı Karaciğer ve HELLP Sendromu 

Tablo !, Normal Gebelikt,, Karaciğor Fonksiyonlarında 
�rülcn Değişiklikler 

TEST 

Plaımn volümO 
Kon volümtl 
Alka]en fosfataı 
Trıınspcplidaılnr 
5-nukleotidaı
LDB
Tronsaminnıla11
BiliNbin
PrZ
Fııktör 7-10 
Fıbrinojon
Albumin

Globulinler 
Kolesterol 
TrigliS<rit 

GEBEL!KTEICI DEĞlŞIKLIK 

�50 dı.m raıta artar 
%◄0-50 31'tar 
1,5-4 kal artar 
Doğişmc1.. hnfiJ azn.ll\bilir, artabilir 
Artabilir veya değişmez 
Rnllfçc artar 
Değişmez 
Dogişmcz vcyo. h.ıfir artabilir 
D"ğişmcı 
Artor 
Artar 
Gebe olmayan kadınlardaki düıoyin 
% 10-60 kadar oşağuıınn k:t.d(lr aıolır 
Alfa, bct.a o.rt.a.r; gnma az:ı.hr 
2 icat. art.o.r 
Aıia.r 

Tablo O: Gebelikte Karaciğor HıısLohkları 

1. Kronik karaciğc.1' hıı�tınlı8' olan lıtr hnıtada gr.bc1ik mı:ydıınıı
sı:lm�i
. KKH cılan bir kadındı) rertJHte at.aldığı iı,in gebe kıılmııın çok

ender. 
. E,A:er gebe kahrAıı pnımııtOre bcıbc.k, l!rkcn do#;um vcı dü.,ük 

oj1ırhklı bebdt: sık 
il, Ccl>e1ik mrnınndıt }'eni bir k:ınıciğcr hııı;tJtlıtımn btt$1Amım 

• En sık vinıl hepntitlf"r
• Ccl,e oln,ayon luıdırılıırlu ııynı ınkhklıı
. Her üç trimesır'dtt v-,e efil. o-rand:ı

111. Cebell�ıe 6ıgU kıı-rRcigcr h.ı�1'l:ılıklan
• Cd:ıeligin intnıhrpıııtik kqfo3lııt.ı 

- Cobe1iğin okut f"thı lctırad�cıi
• Cebclik ı.okıı.cnnıdnin hrp:ılilc knmplikasyonlıın

• KC de heınııt.orn-rıOplür•htımonıji
• HELLPsen.drom\l

ciğeri (4) ve gebeHk toksemisinüt hepatik 
komplikasyonlandır (5). Ciddi preeklampi/ 
eklampsi de görülen hemoliz, karaciğer enzim 
yüksekliği ve düşük trombosit sayısı ile ka­
rakterize tablo HELLP sendromu adı ile ayrı 
bir antite olanık t..anımlanm1ştır (6,7). 

Toblo ID-Olgu 1: Hcmatolojik Bulgulann ô,.eli 
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Gebeliğin akut yağlı karaciğeri ilk kez 1940 
yı hnda Sheehan tarafından tanımlanm1ştır 
(8). Sıklıkla 3. trimestirde meydana gelir. 
Ancak 26. hafta kadar erken veya postpartum 
kadar geç dönemde de görülebilir. İlk ve ikiz 
gebeliklerde sık görülür (9). Diğer gebeUkler­
de tekrarlamaz. Zamanında doğum anne ve 
fötus için hayat kurtarıcıdır. 

HELLP sendromu terimi ilk kez 1982 yılında 
Weinstein tarafından kullanılmıştır (6). Bu 
kelime "'hemolysis, elevated liver enzymes ve 
low platalet" kelimelerinin baş harnerinden 
oluşmaktadır. Ciddi preeklampsi veya ek­
lampside meydana geldiği ve temel fizyopato­
lojinin hipertansiyona bağlı mikroanjiopatik 
hemolitik anemi olduğu bildirilmektedir (6,7). 

Ancak bazı araştırıcılarda lfELLP sendromu­
nu ayn bir antitedeıı ziyade preeklampsinin 
başlangıç şekli olduğunu ve temel patolojinin­
de dissemine intrııvasküler koagulasyon 
(DIK) olduğunu savunmaktadırlar (10) . 

Son bir yılda karşılaştığmıız biri akut yağh 
karaciğer, diğeri HELLP sendromu olan iki 
vakamızı sunarak, zamanında doğumun anne 
ve fötus için hayat kurtarıcı olduğu bu iki pa­
tolojiye dikkatleri çekmek istedik. 

Olgu 1 

E. A. 24 yaşında, ev hanımı. nk gebeliği. 17 
Mart 1991 tarihinde bulantı, kusma, kann ağ• 
nsı yakınmaları ile doğum kliniğine yatırıl­
mış. 35 haftalık gebelik, intrauterin ölüm ta-

Gün Bb/RLc Löko,il Tı'Ombo�il Protrombin znm:ını P3.1-giyel t1·. ıa.mnm Fi'hrlnojon Ftôıin yıkım ür. 
140-440 bin 11-14 sn 18-25 sn 200-400mg/dl gidi Postpaıtum 12-16gld1 4300-

0() 
1 
3 10.2129.5 18600 
4 9.&128.8 20900 
5 8.&125.6 14900 

10 7.5122.9 14600 
ıs 7.4/21.4 9000 

3.ay 13.4/40.7 6700 

Cilt 3, Sayı 2, 1992 

230 /40 

16.9 30.5 962 
400.000 
530.000 12.8 25.S 
370.000 
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Toblo JV. Olgu 1: Biyokimya<al llulgu!aıın Ö1,ıti 

COıı AL1' AST Orclkroatinin T .bil/O.bil Alk fo.ıırat,u: T.pr�II, NaJK Koleııt/f'rJ: Amila.z. Ürik asil 
PcılilPJırtun, 60-110 7.39 15.50�1.,ı.1.6 0.1-1.0/0-0.4 

mg/dl u�. mg/dl mg/dl 

1 320 93/4.2 12.3/10,3 
78 87 18415.8 IU/14 

6 67 153 2.8.6117,6 
9 113 28 ıı..,,; il.MU 

16 89 24 18/1.9 4.1/2.3 
25 18 4111.0 2.0/1.2 
37 79 16 26'11.8 L.2J0.6 

3.n_y 89 2◄ l411.0 0.7,fü 

nısı ile vagina! yolla doğum yaptır, lnıış. Doğu­
mu takiben hastanın şuuru bulanmış. Bu sı­
rada kan basıncı 150/110 mmHg, nabız 96/dk 
kardiovasküler ve solunum sistemi muayene• 
leri normalmiş. Biokirnyasal incelemelerde 
transaminazlar yüksek bulunmuş ve bu yön­
den kliniğimiz ile konsulte edilmiş. Konsultas­
yon sonucu hepatik korna ön tanısı ile hasta 
kliniğfoıize naltil alındı. Hastada kronik kara­
ciğer hastalığı ilaç veya alkol alma öyküsü 
yoktu. Yoğun bakımda takibe alındı. Hemato­
lojik, serolojik ve biyokimyasal testler için kan 
örnekleri alındı ve abdominal ultrasonograli 
(US) yapıldı. US de karaciğer normalden 
büyük olup ekosu artmıştı. Safra kesesi, safra 
yollan, portal ve hepatik ven sistemi, dalak 
normaldi. Kannda serbest asit vardı. Her iki 
böbrek piramitleri belirgindir. Alanin aminot• 
ransferaz (ALT) 130 fU/L, aspaortat amino 
transferaz (AST) 87 IU/L, total biluribin 19,5 
mg/dl, direkt biluribin 14.0 mg/d] idi. ldrar 
dansitesi 1005, 24 saatlik idrar nıiktan 2700 
cm3 dü. Lokosit sayısı 18.600/mmS, Hb: 
10,2gr, Htc %28.8 di. Vira! hepatit serolojik 
belirleyicileri negatifti. Hasta klinik ve labo• 
ratuvar bulguları ile gebeliğe bağlı akut yağlı 
karaciğer olarak değerlendirilip genel destek 
tedavisi yapıldı. Postpııırtum (pp) 5. günde 
şuuru açıldı. Pp 9. günden itibaren patolojik 
olan laboratu.var bulgulııırı giderek düzelmeye 
başladı. Pp 21. günde karaciğer biopsisi yapıl• 
dı. Biopsinin histopatolojik değerlendirilmesi 
şöyle idi. Portal alanlarda tek tük denecek 
kadar iltihap patolojisi görülmüş olup anlamlı 
bir özelliği olmadığı tesbit edilmiştir. Paran-

41-133 6-SJ'J.!J◄.7 Moq/1 ll2-25Mt 22-103 2.4/7 
U/1, ıı/dl mg/dl UIL mıı,'dl 

320 
179 ,t 71'2.2 122/4.7 2-53/898 196 
282 6,0l'l.4 [1715.8 
348 6.412.6 133(.).8 
375 6.312.8 14213.9 
327 

139 
86 

8,2/U 3021301 4.9 
7.0/◄.l 14MI.I 229/146 
8.215.◄ 1◄31◄.I 179'9I 

kimde yer, yer graııuler stoplaznıa bazı kısım­
larda hafif eoznıofilik görünLii ile buzlu camı 
hatırlatan alanlar ve büyük yuvarlak rejene­
rasyon görüntüsünde nukleuslar gözlenmiştir. 
İntrasellülcr safra pigmenti izlenmiştir. Bu 
bulgular topik yağlanmayı göstermesede ilti­
habın olmaması ve intra sellüler safra pig­
menti görülmesi k lioik uyuyorsa akut yağb 
karaciğer lehine yorumlanabilir. 

Pp 37. günde klinik ve laboratuvar bulgulan 
tamamen normale dönen hasta iki ay sonra 
kontrole gelmek üzere taburcu edildi. iki ay 
sonraki kontrolden klinik, biyokimyasal, he­
motolojik ve ultrasonografik incelemeler nor­
mal sınırlarda idi. 

Hastanın hematolojik ve biyokimyasal labora­
tuvar bulgularının kronolojik seyri tablo llI ve 
rv de özetlendi. 

Olgu rr 

F. S. 30 yaşında, ev hanımı, ilk gebeliği. 25 
Ağustos 1991 tarihinde vagina] yolla canlı 
doğum yapmış. Postpartum dönemde kan ba­
sıncı yüksekliği ve sarılık gelişmiş. Kan basın­
cı 240/120 mm Hg, nabız 96/dk, skleralar ikte• 
rikmiş. Hasta uykuya meyilli, ancak 
kooperasyon kuruluyormuş. ALT: 255 Ü/L 
AST: 988 U/L, total biluribin 6,4 mg/dl, prot• 
rombin zamanı 14 saniye, trombosit sayısı 
75.000, laktik dehidrogenaz 3322 ü imiş. Ab­
domiııal oltrasonogralide karaciğer, safra sis­
temi, dalak normal, her iki böbrek parankim 

Ca.stroenteroloji 
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Tablo V: Olgu Il Hematolojik Bulguların Ö1,eti 

COn !IblHtc Lakosil Tromho�it. Protrombin zomnn, Parı,;iyı.ıl tr. z;ım3nı Fihrinojen 

Postpartum 
12-16 gidi
(%37-47) 4300-11000 140--400 bin ll-l4sn 30-45sn, 18-25 sn 200-400 mgldl

1 75000 
4 25 11500 58000 
5 8."1/25,4 13200 
6 12,7/34.5 12900 
8 
12 14.2/41.2 9100 460000 
50 14.5142 8200 450000 

idrar Tetkiki: D•n•itc: 1025, protein (+++)(1.9.1991) 
Dansiı.o: 1020, protein(-) 

(14.10.1991) 
PcıiJerik yayma: Şi$t.oSit.. ve nknntosiLler 

Tablo VI: Olgu ll Biyokimyasal Bı�gulruın ö,,eu 

C!1n AKŞ 
60-110

Postpru-tum mgldl

2 

3 

•I

5 85 
8 

12 85 
50 76 

ALT 
2-54
U/L 

255 
196 
116 
60 
26 
33 
39 

AST Ore/krcotinin 
7-39 15-50/0.8-1.6
U/L mıefdl

988 28 

468 
270 66 
93 47 
z.ı 20/1.1 
33 20/1.0 
39 15/0.3 

ekosu artmış ve karında minimal asit varmış. 

Hasta transaminazlannın yüksekliği nedeni 
ile kliniğimizce konsulte edjlerek incelenmek 

üzere kliniğe nakil alındı. Postpartum ek­

lampsi antihipertansif ve mgSQ4 ile tedavi 
edilmişti. Kliniğimize geldiğinde kan basıncı 

140/90 mm/Hg, sistem bulgu.ları normal, skle­
ralar ikterikti. A ve B viral hepatit serolojisi 
negatifti. Trombosit sayısı 58.000, ALT: 60 U/ 
L, AST: 930/L, toı.al biluribin 14,5 mg/dl, ind­
rekt bilıırföin 5,2 mg/dl hematokrit %27 idi. 

İdrarda (++) protein vardı. Periferik yayma­
sı.oda akontosit ve şistositler görüldü. 

Hastanın klinik ve laboratuvar bulguları de• 
ğerlendiriJdj ve HELLP sendromu ile uyıım 

gösterdiği görüldü. Genel destek tedavisi ya­

pıldı. Pp 6. günde transaminazlar normal de­

ğerlendirildi. Pp 12. günde trombosit sayısı 
460.000, LDH: 191, Hh 14,2 gr dı. idrarda pro• 
tein(+) di, Pp 30. günde klinik ve laboratuvar 

Cilt 3, Sayı 2, 1992 

13 40 325

11,3 30 715

11,8 25 717
12.8 24.7 757
11.9 23 443

T.biVD.bil Alk.fosfo\nz T.proValb. Ürik •si\ LDH 

o, 1. 1.ll/0.04 41-133 6-8/3.5-4.7 2,4-7 135-460
mgldl U/L gidi m!ı'dl 

6.4/4.3 4.7/2.1 10,3 
9.3/5.5 3322 
14.5/4.3 216 4.3/1.7 
12.9/9.3 
2.6/1.3 ıım 6/3 314 
2.ııo.o 114 6,613.3 4.3 191 
0.1/1).0 97 7.&14.6 3.5 

bulguları tamamen normale dönen hasta bir 
ay sonra kontrole gelmek üzere taburcu edil­
di. Kontrala geldiğinde klinik ve laboratuvar 

bulguları normal değerlerde idi ve proteinuri• 

si kaybolmuştu. 

Hastanın hematolojik ve biyokimyasal labora• 
tuvar bulgularının kronolojik seyri tablo V ve 
VI de özetlendi. 

TARTIŞMA 

Gebeliğin akut yağlı karaciğeri nadir rastla­

nan bur durumdur. KHnik olarak karaciğer 

yetmezliğinin semptom ve bulgulannı verir 

(11,12). Mortalite oranı anne ve fötus için sı­

rası ile %70 ve %50 olarak bHdirilmektedfr 

(1). Ancak doğru tanı, zamanında doğum ve 

genel destek tedavisi ile bu oranlar düşmüş­
tür. Sıklıkla ilk ve ikiz gebeliklerde ve 3. tri­
mestirde görüliir. Ancak çok az bir vakada 
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hemen doğumu takiben görülebilmektedir. O1-
gulann %90 da bulantı, kusma ve epigastrik 
ağrı görülür ve takiben ikter ortaya çıkar. He­
patik ensefalopati, DIK, gastrointestinal sis­
tem kanaması ve pankreatit görülebilir. Ber­
nuau ve ark. simızoidal basıncın yükseldiği ve 
asit meydana geldiğini bildirmişlerdir (11). 
Premature doğum sıktır ve Pp dönemde ciddi 
vagina] kanama olabilir. Biluribin ve alkalen 
fosfotaz değerlerde anlamlı, transaminazlarda 
hafif veya orta derecede artış görülür. Hipogli­
serııi, hiperurisemi, lokositoz, periferik yay­
mada çekirdekli eritrositler akut yağlı karaci­
ğer tanısını destekler. Ancak bu bulgulann 
hiç birisi akut yağlı karaciğer için tipik değil­
dir ve toksemiye bağlı karaciğer patolojilerin­
dede görülür. Ayırıcı tanı fulminant karaciğer 
yetmezliği yapacak ilaçlar özellikle tetrasiklin 
ve vira! hepatitler ile yapılmalıdır. 

Gebeliğin akut yağlı karaciğerinde bilgisayar­
lı tomografi karaciğer biopsisine eşdeğer inva­
ziv olmayan bir tanı yöntemidir (13,14,15). 
Yağlı infiltrasyona bağlı kontras madde tutu­
lumunda azalma görülür. US de karaciğer 
ekosunun artması tanıya yardımcı olur (16). 

Kesin tanı karaciğer biopsisi ile konur. Yağ 
vokuollerinin gösterilebilmesi için biopsi ma­
teryelinin dondurma yöntemi ile hasta yataği 
başında tesbit edilmesi ve Oil-red-O gibi özel 
yağ boyalan ile boyanması gerekir. Formalin­
de tesbit edilen ve hematoksilen-eozin (l·I.E) 
ile boya11an preparatlarda yağ vakuolleri %30 
orarunda görülebilir (8,11). 

Akut yağlı karaciğerli olgumuzda gebelik tok­
semisi yoktu. Ölü doğum yapmıştı ve hemen 
doğumu takiben hepatik komaya girmişti. He­
patik koma nedeni olabilecek ilaç öyküsü ve 
vira! etioloji yoktu. Genel destek tedavisi ile 
klinik ve laboratuvar bulgular hızla düzeldi. 
Biopsi materyeli dondurma yöntemi ile tesbit 
edilmediği için özel yağ boyası ile boyaoanıa­
dı. Ancak H. E ile boyamada belirgin iltihabi 
reaksiyonun olmaması ve i11trasellüler safra 
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pigmenti görülmesi klinik ve diğer laboratu­
var bulgulan ile birleştirildiğinde akut yağb 
karaciğer lehine yorumland1. US de karaciğer 
ekosuuuu artmış olması tanıyı destekledi. So­
nuçta karaciğer fonksiyon testleri, klinik ve 
US bulgulan tamamen normale döndü. 

Ciddi preeklampsili olgularda hemoliz, karaci­
ğer enzim yüksekliği ve düşük trombosit sayı­
sı olduğunu ilk kez 1954 yılında Pritchard 
dikkat çekti (1). Benzer tablo gösteren olgular 
vaka takdimi şeklinde yayınlandı. 1982 yılın­
da Weinstein tabloyu karekterize de11 Hamo­
liz, elevated liver enzyms, low platalet kelime­
lerinin baş harflerini alarak HELLP 
sendromu ismini kullandı (6) ve 29 olgu ya­
yınlandı. Bu sendromun ciddi preeklampsi 
veya eklampside hipertansiyona bağlı mikro­
anjiopatik henıolitik anemi sonucu meydana 
geldiğini bildirdi. Ciddi preeklampsi için kan 
basıncının 160/lO0mmHg üzerinde olması, 24 
saatlik idrar miktannın 400ml altında olması 
ve 24 saatte 3gr üzerinde proteinuri olması 
gereklidir. Bazı araştırmacılar bu tabloyu ayrı 
bir antite olarak belirtmenin doğru olmadığını 
bunun gebelik toksemisine bağlı olarak geli­
şen hafif bir DiK tablosu olduğunu belirtınek­
tedirler (10). Ancak şu bir gerçek ki bu tablo­
nun oluşması ıçm ciddi hipertansiyon 
gerekmekte ve olguların hepsinde henıoliz, 
karaciğer enzim yüksekliği ve trombosit sayı­
stnda düşme olmaktadır. Gebeliğe özgü kara­
ciğer hastalıkları ile ilgili derlemelerde 
HELLP sendromu ayn bir antite olarak bildi­
ri] mektedir (1,2). Zamanında doğum anne ve 
fötus için hayat kurtancıdır. HELLP send­
romlu anneden doğan çocukta intracuterni ge­
lişme geriliği sık görülür. Perinatal mortalite 
ortalama %35 dir (1). HELL.P sendromlu olgu­
muzda ciddi hipertansiyon vardı. Başlangıçta 
kan basıncı 240/120 mm Hg idi. Hemolizi gös­
teren indrekt hiperbilurbinemi, anemi, LDH 
yüksekliği ve periferik yaymada akantosit ve 
şistositler tesbit edildi. Trombosit sayısı dü­
şüktü ve transamanizler yüksekti. Pp 1 hafta­
dan itibaren bu değerler düzelmeye başladı. 
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Gebeliğe Özgü Karaciğer Hastalıkları: 
Akut Yağlı Karaciğer ve HELLP Sendromu 

Proteinuri ise bir ay kadar azalarak devam 
etti. Şüpheli olgularda intravasküler hemolizi 
göstaren haptoglobin düzeyine bakmanın 
HELLP tanısında çok yararh olacağı vurgu­
lanmaktadır (17). 

Sonuç olarak gebeliğin son trimestiri veya 
hemen postpartum dönemde karaciğer enzim 
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