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OZET

Amag: Gebeligin intrahepatik kolestazi tanisiyla takip
edilen hastalarin maternal ve perinatal sonuglarinin de-
gerlendirilmesi ve uygun gebelik yonetiminin tartisiimasi
amaclandi.

Gereg ve Yontemler: Ocak 2009 ve Aralik 2013 yillar
arasinda gebeligin intrahepatik kolestazi tanist alan 32
hastanmin dosyalarina retrospektif olarak ulasilarak ma-
ternal ve perinatal sonuglar agisindan analiz edildi.

Bulgular: Toplam 32 hasta ¢alismaya dahil edildi. Ge-
beligin intrahepatik kolestazi ortalama tani hafiast
34,15+3,1 ve ortalama dogum haftasi 37,4£1,86 hafia
olarak bulundu. Preterm dogum orani (dogumda gebe-
lik haftasi<37) %20,59 (7/34 yenidogan) olarak sap-
tandi. Ortalama dogum agirligi 2980+480 gram idi.
Yenidoganlarin %14,7 'nin dogumda 5. dakika APGAR
skorunun 7’nin altinda oldugu izlendi. Yenidoganlarin
%14,7 sinde amnion mayisinde mekonyum pasaji izlendi.
Daért (%12,5) yenidoganin yogun bakim iinitesine génde-
rilme gereksinimi oldu. Perinatal mortalite saptanmadi.
Gebeligin intrahepatik kolestazi tamili hastalarda ges-
tasyonel diyabetes mellitus insidansimin %15,6 oldugu
izlendi.

Sonu¢: Calismamiz gebeligin intrahepatik kolestazi ta-
nili gebelerde preterm dogum riskinin arttigini dogru-
lamaktadr. Gebeligin intrahepatik kolestazi tanili has-
talarda gestasyonel diyabetes mellitus riskinin artmig
olmasi da hastaligin yonetiminde dikkate alinmasi gere-
ken bir durum oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: gebeligin intrahepatik kolestazi,
maternal ve perinatal sonuglar, gestasyonel diyabetes
mellitus
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ABSTRACT

Objective: To evaluate maternal and perinatal outcomes
of the pregnancies complicated by intrahepatic cholesta-
sis of pregnancy and to discuss the appropriate pregnan-
cy management.

Materials and Methods: Maternal and fetal characteris-
tics were analyzed from the medical records of 32 pa-
tients who gave birth following a pregnancy complicated
with intrahepatic cholestasis of pregnancy between Ja-
nuary 2009 and December 201 3.

Results: A total of 32 patients with intrahepatic choles-
tasis of pregnancy were enrolled the study. Diagnosis
of intrahepatic cholestasis was made at an average of
34.15+3.1 gestational weeks and mean gestational time
at birth was found to be 37.4+1.86 gestational weeks.
Preterm birth rate (<37 gestational weeks) was 20.59%.
Mean birth weight and a low (<7) 5- minute APGAR
score were 2980+480g., and 14.70%, respectively. Me-
conium was detected in amniotic fluid in 14.70 % of
the cases and admission rate to neonatal care unit was
12.50 %. There were no reported cases of stillbirth. The
incidence of gestational diabetes mellitus in intrahepatic
cholestasis of pregnancy was 15.62%.

Conclusion: Our data confirm an increased risk of pre-
term delivery in intrahepatic cholestasis of pregnancy.
The high rates of gestational diabetes mellitusis need to
be considered in the management of intrahepatic choles-
tasis of pregnancy.

Keywords: intrahepatik cholestasis of pregnancy, mater-
nal and perinatal outcomes, gestational diabetes mellitus
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GIRIS

Gebeligin intrahepatik kolestaz1 (GIK) ge-
belikte en sik gozlenen karaciger hastaligidir.
Yayginlig1 genetik ve cevresel faktorlerden et-
kilenmektedir. Calisilan popiilasyon ve iilkele-
re gore degismekle beraber, insidans1 %0,4’ten
%15’e kadar genis bir aralikta bildirilmektedir
[1]. Tan1 genellikle gebeligin ikinci yarisinda
baslayan kasinti ile birlikte karaciger fonksiyon
testleri ve/veya serum safra asitleri seviyelerin-
de yiikseklik ile konulmaktadir. Ayn1 zamanda
kasintrya neden olan dermatolojik hastaliklarin
ve karaciger enzim yiiksekligine yol agan has-
taliklarin diglanmasi gerekmektedir [2]. Post-
partum 4 hafta igerisinde kasint1 sikayeti gerile-
mekte ve karaciger enzimleri sekel birakmadan
normal diizeylerine gerilemektedir.

Bu gebelige 6zgii karaciger disfonksiyo-
nun etyopatogenezinde hormonal, genetik ve
cevresel faktorler suglanmakla birlikte etiyo-
lojisi kesin olarak bilinmemektedir. Geceleri
siddetlenen kasintiya baglh uykusuzluk disinda
ciddi maternal morbidite ve mortalitenin izlen-
medigi intrahepatik kolestaz olgularinda mater-
nal durumun aksine fetal morbidite ve mortalite
artmistir. GIK’in asil 6nemi fetal iyilik halini
takip etmede kullanilan testlerle tespit edileme-
yen ani intrauterin fetal 6liimlere neden olabil-
mesidir. 1970’lerde ki baslangi¢ ¢alismalarinda
GIK’in spontane ve/veya iyatrojenik preterm
dogum, mekonyum ile boyali amniyotik mayi
ile fetal 6liime sebep oldugu bildirilmesi nede-
niyle gegmisten giiniimiize kadar GIK y®neti-
minde, yaygin olarak gebeligin 39.haftasindan
once dogum inditksiyonu uygulanmaktadir [3].
Giincel literatiirde ise GIK sonucunda preterm
dogum oraninda artiy olmasina ragmen fetal
olim riskinde artig olmadigin1 bildiren genis
toplum bazli ¢caligmalar yaymlanmistir [4, 1].

GIK yonetiminde ideal bir fetal izlem ve
dogum yonetim protokolii olusturulamamustir.
Bu calismada klinigimizde GIK tanisi ile izlem
ve tedavisi yapilan 32 gebenin sonuglarinin de-
gerlendirilmesini ve gebelik yonetiminin giin-
cel literatiir bilgileri araciligiyla tartisilmasini
amagladik.

GEREC ve YONTEM

Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim
ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve
Dogum Kliniginde Ocak 2009 ile Aralik 2013
tarihleri arasinda gebelik takipleri yapilan tim
gebelerin tibbi kayitlar1 geriye doniik tarana-
rak, GIK tanis1 almis olan hastalarm dosyala-
r1 incelendi. GIK tanis1 konulmas icin gerekli
kriterler; (1) dermatolojik patoloji olmaksizin
kasint1 olmasi, (2) laboratuvar bulgularinin
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GIK klinigini destekliyor olmasi (serum As-
partat Aminotransferaz (AST), serum Alanin
Aminotransferaz (ALT) konsantrasyonlar1 > 40
U/L), (3) karaciger ve safra kesesinin ultraso-
nografik olarak normal sinirlarda goriintiilen-
mesi (4), hepatit A, B, C serolojisinin negatif
saptanmasi olarak belirlendi. Preeklampsi ya da
hipertansiyon Oykiisii ve gebelik oncesi karaci-
ger hastalik oykiisti bulunan olgular ¢alismaya
dahil edilmedi. GIK tanis1 alan hastalara tani
anindaki gebelik haftasi, semptomlar, karaci-
ger fonksiyon testleri ve fetal iyilik durumlari
degerlendirilerek ursodeoksikolik asit (UDKA)
tedavisi (10-15 mg/kg/giin) baslanmistir. izlem
sirasinda, NST’ de fetal distress veya karaciger
aminotransferaz diizeylerinde normalden 10
kat artts durumunda gebelik haftasindan ba-
gimsiz olarak dogum eylemi baslatildi. Tedavi-
ye ragmen sikayetleri gerilemeyen ve karaciger
aminotransferaz diizeylerinde yiikselme devam
eden hastalara gebeligin 37. Haftasindan sonra
dogum indiiksiyonu planlandi. Hastalarin obs-
tetrik Oykiileri, eslik eden hastaliklar, karaci-
ger aminotransferaz diizeyleri, dogum haftasi,
dogum sekli, yenidoganin 5. dakika APGAR
skoru ve dogum agirlig1 verileri dosya kayitla-
rindan elde edildi. Laboratuvar kosullar1 nede-
niyle serum safra asitleri diizeyine bakilamadigi
icin bu veri dosya kayitlarindan saglanamamais-
tir. Tekil gebelikler i¢in 37. gebelik haftasindan
onceki dogumlar, ikiz gebelikler icin ise 36.
gebelik haftasindan 6nceki dogumlar preterm
dogum olarak kabul edildi. Verilerin degerlen-
dirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlar
kullanild1. Istatistiki analiz i¢in tiim veriler Sta-
tistical Package for the Social Sciences (SPSS
21) programina aktarilarak belirtilen amaclar
dogrultusunda hesaplandi.

BULGULAR

Calisma kriterlerini saglayan toplam 32
hasta degerlendirildi. Olgularin yasi, gravida ve
paritelerinin ortalama + standart sapma, mini-
mum-maksimum degerleri sirasiyla 28,03+5,10
(19-38) , 1,88+0,96 (1-5), 0,62+0,74 (0-3) ola-
rak saptandi. Hastaneye kabulde hastalarin or-
talama gebelik haftasi 34,15+3,1 hafta, dogum-
daki ortalama gebelik haftas1 37,4+1,86 hafta
olarak bulundu. Olgularin ikisinde ikiz gebelik
mevcuttu. Olgularin %68,75’inin (n=22) pri-
mipar, %31,25 nin (n=10) multipar oldugu tes-
pit edildi. Multlpar olgularin %30’unda (n=3)
obstetrik 6zge¢mislerinde GIK oykiisii mev-
cuttu. Iki olguda ise obstetrik 6zgecmislerinde
gebeligin son ayinda baglamis tan1 konulma-
mig pruritus Oykiisii mevcuttu. Tan1 sonrasi en
yiiksek AST ve ALT diizeyleri sirastyla ortala-
ma 174+112 (39-642) IU/L, 242+124 (62-684)
IU/L olarak tespit edildi. Calisma grubumuza
ait tanimlayici veriler Tablo 1’ de gosterilmistir.
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Tablo 1. Olgularin demografik 6zellikleri.

Ortalama + SS (min-max)

Yas 28,03+5,10 (19-38)
Gravida 1,88+0,96 (1-5)
Parite 0,62+0,74 (0-3)

Tanida gebelik haftasi 34,15+3,1 (28-40)

AST (IU/L) 174+112 (39-642)

ALT (IU/L) 242+124 (62-684)

AST: Aspartat Aminotransferaz, ALT: Alanin Aminotransferaz, SS: Standart
Sapma.

Olgularin = %56,25’1 (n=18) sezaryen,
%43,75’1 (n=14) vaginal yolla dogum yap-
mistir. En sik sezaryen endikasyonu % 27,8
(n=5) oran ile eski sezaryen skar1 olarak sap-
tand1. Bunu % 22,2 (n=4) oran ile fetal distress
ve yine ayni oranda sefalopelvik uyumsuzluk
izledi. Calisma grubundaki olgular, GIK tani-
st disinda eslik eden hastaliklar agisindan de-
gerlendirildiginde; bes hastada (%15,62) ges-
tasyonel diyabetes mellitus (GDM), 2 hastada
lumbal disk herniasyonu, 1 hastada epilepsi ve
1 hastada myasthenia gravis hastalig1 tanisi ol-
dugu saptandi. Yenidogan sonuglar1 agisindan
degerlendirildiginde; ortalama dogum tartisi
2980+480 gram olarak saptandi. Preterm do-
gum orani (dogumda gebelik haftasi<37) %20
,59 (7/34 yenidogan) olarak saptandi. Olgularin
%14 7’sinde (n=5) amnion mayisinde mekon-
yum pasaji izlendi. Bes yenidoganin (%14,70)
dogumda 5. dakika APGAR skorunun 7’nin al-
tinda oldugu izlendi. Dort (%12,5) yenidoganin
yogun bakim {initesine gonderilme gereksinimi
oldu. Perinatal mortalite ise saptanmadi. Calis-
ma grubumuza ait yenidogan sonuclar1 Tablo
2’de gosterilmistir.

Tablo 2. Gebeligin intrahepatik kolestazi tanisi alan olgularin
yenidogan sonuclari.

Ortalama * SS /n(%)/(min-
max)

Dogum agirhgr (gram) 29804480 (1360-4240)

Dogum gebelik haftasi 37,4+1,86 (32-40)

Sezaryen Dogum 18 (56,25%)

Mekonyum boyali

. : 5(14,70%)
amniyon mayi
Preterm Dogum 7 (20,59%)
5.dk APGAR skoru<7 5(14,70%)

Yenidogan unitesine kabul 4 (11,76%)
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GDM komorbiditesi olan 5 olgumuz ayri-
ca degerlendirildiginde, 4 olgunun primipar, bir
olgunun ise multipar oldugu tespit edildi. Ug
olgunun kan sekeri degerlerinin diyet diizenlen-
mesi ile normal sinirlarda oldugu, iki olguda ise
insiilin ile kan sekeri regiilasyonun saglandigi
saptandi. GDM tanis1 olan 4 olgumuz sezaryen
ile bir olgu ise vajinal yolla dogum yapmuistir.
Bu olgularda sezaryen endikasyonlarinin ikisi-
nin fetal distress, digerlerinin ise sefalopelvik
uyumsuzluk ve eski sezaryen kesisi oldugu tes-
pit edildi. GDM komorbiditesi olan annelerin
yenidogan sonuglari incelendiginde, bir olguda
preterm dogum, bir olguda diistik 5.dk APGAR
skoru ve yenidogan iinitesine kabul, baska bir
olguda dogumda mekonyum boyali amniyon
oldugu tespit edildi.

TARTISMA

Gebeligin intrahepatik kolestazinin pa-
togenezi tam olarak bilinmemektedir. Genetik,
cevresel ve hormonal temelleri olan multifakto-
riyel bir hastalik oldugu disiinilmektedir [6].
Hepatobiliyer transport mekanizmalari iizerin-
de yapilan son g¢alismalar kolestazin nedenini
anlamada yardime1 olmustur [7]. Hepatobiliyer
tastyicilarin down regiilasyonu, 6érnegin NTCP
(Na+t/taurocholate cotransporting polypeptide)
ki bu tasiyici1 konjlige safra asit transportunun
%80’inden sorumludur ve safra asit export
pompasinin (BSEP) fonksiyonunda bozulma
gebelikte kolestaza yatkinlik olusturan fizyo-
lojik degisiklikler olabilir [8]. Gebelikte artan
Ostrojen ve progesteron, genetik altyapist ko-
lestaza yatkin olan gebede cevresel faktorlerin
de eklenmesiyle kolestaz tablosunun oturmasi-
na neden olur. Gebeligin intrahepatik kolesta-
71 Ozellikle Gstrojen serum konsantrasyonunun
pik yaptig iigiincii trimesterde ve hormon se-
viyelerinin yliksek oldugu cogul gebeliklerde
daha sik goriiliir. Ayrica 6strojen dozu yiiksek
olan oral kontraseptif kullanan hastalarda da
kolestaz benzeri tablo goriiliir [9]. Buna ek ola-
rak deneysel caligmalarda hayvanlara verilen
Ostrojen tiirevleri hepatobiliyer tasiyici prote-
inlerinin (6r: NTCP, BSEP) fonksiyon ve/veya
ckspresyonunda bozulmaya neden olmaktadir
[10]. Ostrojen indirekt etkiyle plazma membran
akigkanligin1 bozarak da kolestaza neden ola-
bilmektedir. Bu degisiklik hepatik tasiyicilarin
etkinligini bozar. Erken gebelik doneminde do-
gal progesteron tedavisi alanlarda GIK riskinin
arttig1 gosterilmistir. Buna ek olarak GIK olan
hastalarda serum ve idrarda siilfatlanmis proges-
teron riinlerinin artmis oldugu tespit edilmis-
tir [11]. Ancak bunun patogenezi net olarak
aciklanamamustir. Obstetrik kolestaz nadiren
25’inci gebelik haftasindan 6nce goriiliir; olgu-
larin yaklasik %80°ninde bulgu ve semptomlar
30’uncu gebelik haftasindan sonra ortaya ¢ikar.
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Bizim calismamizda GIK tanis1 ortalama
34.15+3.1 gebelik haftasinda konuldugu sap-
tandi. Ulkemizde yapilan benzer ¢aligmalar-
da Yildirnm ve ark. GIK tani1 gebelik haftasi-
n1 32.35+£3.78, Altinbas ve ark. 34.4+3.5 hafta
olarak bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizin GIK
ortalama tan1 haftasinin literatiir ile uyumlu ol-
dugu gdzlenmistir [12, 13].

Hastalarin kliniginde genellikle geceleri
kotiilesen, el ve ayaklarda daha belirgin olmak-
la birlikte yaygin kasinti1 temel klinik semptom-
dur. Kasinti semptomu preeklampsi, HELLP
gibi serum transaminaz degerlerinde yiikselme
ile giden hastaliklarin ayiric1 tanisinda yardim-
cidir. Karaciger enzimlerinde yiikselme kasin-
tiy1 takiben olusabilir. Bazen basvuru aninda
laboratuvar parametreleri normal sinirlarda iz-
lenebilmekte ve karaciger fonksiyon testlerinde
yiikselme semptomun ortaya ¢ikmasindan 2 ile
20 hafta sonrasini bulabilmektedir [14]. Serum
transaminazlarin 1000U/L seviyelerine kadar
ylikselebildigi bildirilmektedir. Gama-glutamil
transpeptidaz ve 5-Niikleotidaz gibi kolestaz
olgularinda duyarli olan belirtecler ise diger
kolestatik hastaliklarin aksine gebeligin ko-
lestatik hastaliginda siklikla normal ya da ¢ok
az yiiksektir [15]. Calismamizda, hasta kayit-
larinda 5-Niikleotidaz ve serum safra asitleri
diizeyi degerleri olmadigi i¢in bu parametreler
incelenememistir. Hastalarimizda tespit edilen
en diistik ve en yliksek serum amino transferaz
degerleri sirasiyla AST icin 39-642 IU/L iken,
ALT icin 62-684 IU/L olarak saptandi. Litera-
tiirde total safra asitlerindeki 40 mmol/L {ize-
rindeki degerlerin, hastaligin siddeti ve fetal
komplikasyon sikligi ile iliskisi oldugunu bildi-
ren ¢alismalar mevcut olsa da [16-18] Rook ve
ark. serum safra asitleri dahil laboratuvar bul-
gularinin, fetal komplikasyonlarin 6ngdriilme-
sinde kullanilamayacagini bildirmislerdir [6].

GIK tedavisinde gegmiste steroid, kolesti-
ramin ve S-adenosyl-L-methionine gibi ilaglar
kullanilmis olsa da giiniimiizde yaygin olarak
ursodeoksikolik asit (UDKA) kullanilmakta-
dir. UDKA serum safra seviyesini ve plasen-
tadan safra asitlerinin geg¢isini azaltir boylece
amniyotik sivi ve kordon kaninda safra asitle-
rinin seviyesi azalmis olur [19, 20]. Glantz ve
arkadaslan tarafindan yapilan ¢ift-kor, plase-
bo kontrollii bir ¢alismada, GIK tedavisinde
UDKA kullaniminin, kasint1 sikayetinin geri-
lemesinde ve serum biyokimyasal belirteclerin
diizelmesinde steroid kullanimina gore daha
etkili oldugu saptanmis fakat her iki tedavinin
de fetal komplikasyonlar1 azaltmada etkili ol-
madig1 bildirilmistir [21]. Bizim ¢aligmamizda
biitiin hastalarimiza UDKA tedavisi uyguladik.
Olgularimizin higbirinde perinatal mortalite
saptanmadi. Bunu olgu sayimizin gorece az ol-

CILT: 46 YIL: 2015 SAYI:3

masi ve gebeligin 37. Haftasindan sonra dogum
indiiksiyonu yolu ile dogumun aktif yonetimi
protokoliinden kaynakli olabilecegini diisiin-
mekteyiz. UDKA tedavisi hastalik semptomla-
r1 ve laboratuvar bulgularini diizeltmede her ne
kadar ¢ok etkin olsa da hastalik prevalansinin
diisiik ve perinatal mortalite oraninin ¢ok daha
diisiik olmas1 nedeniyle fetal 6liim oranlarina
etkisi agisindan giivenilir bir sonuca ulagmak
icin ¢ok genis kapsamli ¢alismalara ihtiyag var-
dir [22].

Gebeligin intrahepatik kolestazinin ma-
ternal agidan benign seyirli oldugu, fakat fetal
acidan olumsuz sonuglarla iliskili olabilecegi
bilinmektedir. Bizim ¢alismamizda preterm
dogum oram1 %20.59, dogumda 5. dakika AP-
GAR < 7’nin altinda olan olgu orant %14,7 ve
dogumda amnion mayisinde mekonyum pasaji
olan olgu orant %14,7 olarak saptandi. Calis-
mamizin sonuglari literatiir ile benzerlik goster-
mektedir. Yildirim ve ark. preterm dogum orani-
n1 ve mekonyum pasaji oranini sirastyla %19,6
ve %17,6 olarak bildirmiglerdir [12]. Isve¢’te
yapilan 12 yillik toplum bazli, tiim GIK dogum
verilerini kapsayan c¢alismada bizim g¢alisma-
miza benzer sekilde spontane preterm dogum
oraninin artmis (aOR 1,60; 95% giiven araligi
(CI) 1,47-1,93) ve diisiik skorlu 5.dk APGAR
oraninin artmis (aOR 1,45; 95% CI 1,14-1,85)
oldugunu bildirmiglerdir. Yine ayni ¢alisma da
6li dogum oraninda (aOR 0,92; 95% CI 0,52—
1,62) artis olmadigini bildirmislerdir [22]. Pre-
term dogumun etiyolojisi heniiz netlesmemistir.
Ancak yiikselen safra asitleriyle beraber oksito-
sinin biyoaktivitesinde artis oldugunu, bir bas-
ka calismada da kolik asitin oksitosin reseptor
ekspresyonunu arttirarak preterm doguma ne-
den oldugu one siiriilmektedir [7]. Fetal 6lim
riskinin 6niine ge¢cmek i¢in dogumun indiiklen-
mesi yaklasimi nedeniyle iyatrojenik preterm
dogum vakalarinda artis bildirilmektedir. Bir-
cok yayinda intrauterin fetal 6liimlerin 6zellik-
le 37. gebelik haftasindan sonra ortaya ¢iktigi
vurgulanmistir. Bu nedenle American College
of Obstetricians and Gynecologists (ACOG)
GIK tanili gebelerde, gebeligin 37.haftasindan
sonra indiiksiyon ile aktif dogum yonetimini
onermektedir [5]. Ancak bizim ¢alismamizda
fetal 6lim ger¢eklesmemistir. Yakin zamanda
yayinlanan sistematik bir derlemede sonug ola-
rak; 53 yillik periyodda yalnizca 14 yayinlan-
mis GIK ile iliskili agiklanamayan fetal 6liim
vakasi oldugu ve bu nedenle GIK olgularinda,
aktif dogum indiiksiyonu yonteminin gozden
gecirilmesi gerektigi onerilmektedir [23]. Ro-
yal College of Obstetricians and Gynecologists
(RCOQG) aktif dogum ydnetimini destekleyecek
veya reddedecek kanit olmadigint bu yiizden
her hasta i¢in yonetimin kisisellestirilmesi ge-
rektigini onermektedir [2]. Her ne kadar perina-
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tal mortalitenin olmamasi olgu sayimizin siirl
olmasi ile iliskilendirilirse de, sonucun giincel
literatiir ile uyumlu olmas1 nedeniyle gebeligin
37.haftasindan sonra indiiksiyon ile aktif do-
gum yonetimi yerine dogum yonetiminin has-
taya gore kisisellestirilmesini 6nermekteyiz.

Bizim c¢alismamizda GIK tanili gebeler-
de GDM komorbiditesi oranint %15.62 olarak
saptadik. Literatiirde yeni bir bulgu olarak, ytik-
sek GIK ve GDM komorbiditesini saptayan iki
calisma mevcuttur. Martineau ve ark. yaptigi
calisma da GIK tanili gebelerde GDM oraninin
%13,6 oldugunu, GDM’nin GIK gelisimi igin
yatkmhk yarattigini bildirmislerdir. Hem safra
asidi reseptorii hem de glukoz ve lipid homeos-
tazinda gorev alan farnesoid X receptor (FXR)
duzeylmn azalmis olmasuyla iliskili olabilecegi
hipotezi One siirlilmektedir. Ayrica GIK tanisi
konulmus gebelerde tekrar GDM taramasinin
degerlendirilmesini 6nermektedirler [1, 24].

GDM olan bes olgumuzun yenidogan so-
nuglar1 incelendiginde, komorbidite sonucu
daha fazla oranda olumsuz yenidogan sonugla-
11 gozlenmis olsa da GDM olgu sayimizin si-
nirli olmasi nedeniyle istatistiki karsilastirma
yapilamamistir. GIK ve GDM komorbiditesi
konusunda daha genis kapsamli c¢alismalara
ihtiyag¢ vardir. Obstetrik 6zge¢misleri degerlen-
dirildiginde, ii¢ olguda daha onceki gebelikle-
rinde GIK tanisi ile tedavi aldiklar1 saptanda.
Iki olgumuzda ise GIK tanisi laboratuvar ile
desteklenmemis olmasina ragmen, daha 6nceki
gebeliklerinin son ayinda baslamis ve dogum
sonrast gerilemis olan 6zellikle avug i¢i ve ayak
tabani bolgelerinde belirgin kasinti sikayeti 0y-
kiistintin oldugu tespit edildi. Kenyon ve ark.
calismasinda, klasik avug i¢i ve ayak tabaninda
kasintis1 olan fakat karaciger fonksiyon testleri
ve serum safra asitleri diizeyi normal olan ge-
belerin takibinde, ortanca 4.5 hafta (2-20 hafta)
sonra GIK tanisinda kullanilan laboratuvar pa-
rametrelerinden bir veya daha fazlasmin yiik-
seldigini bildirmislerdir [14]. Bu nedenle mev-
cut gebeliklerinde tan1 konulmamis ozellikle
avug i¢i ve ayak tabami bolgelerinde belirgin
kasint1 sikayeti olan hastalarin takibinde GIK
tanisina yonelik laboratuvar parametrelerinin
haftalik tekrarlanmasini 6nermekteyiz.

Sonug olarak yaptigimiz ¢alisma ve incele-
nen literatiir sonucunda GIK yo6netimi ile ilgili
bir konsensiis bulunmamakla birlikte dogum
zamanlamasinin ve obstetrik risk yonetiminin
hastaya gore 6zel planlanmasini 6nermekteyiz.
Ayn1 zamanda gebeligin intrahepatik kolestazi
tanil1 hastalarda gestasyonel diyabetes mellitus
komorbidite riskinin artmis olmasinin, hastali-
gin izleminde dikkate alinmasi gerektigini dii-
stinmekteyiz.
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