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GEBELİĞİN İNTRAHEPATİK 
KOLESTAZI

Mehmet ÖZER1

Gebeliğin intrahepatik kolestazı ikinci trimester geç dönemlerinde ve üçüncü tri-
mesterde serum safra asitlerinin yüksekliği, kaşıntı ve diğer karaciğer fonksiyon 
testlerinde artışa neden olan ve gebelikte en sık görülen karaciğer hastalığıdır. 
Semptomların ve laboratuar değerlerinin gebelik sonrası dönemde gerilediği gö-
rülmektedir. Patofizyolojisi henüz tam olarak anlaşılabilmiş değildir. Gebeliğin 
intrahepatik kolestazının ölü doğum, respiratuar distress sendromu, fetal asfiksi 
ve mekonyum aspirasyonu ile ilişkili olduğu görülmüştür (1).

İnsidans ve prevelansı, %1 ile %27 arasında hastaların yaşadığı coğrafya, etnik 
kökenleri ve çevresel faktörlere göre değişmektedir (2). Amerika Birleşik Devlet-
leri’nde %0,2 ile 0,3 arasında görülmektedir (3). Hispanik kökenlilerde bu oran 
%5,6’ya kadar artış göstermektedir (4). Avrupa’da ise görülme sıklığı % 0,5 ile 
1,5 arasında değişmekte olup, İskandinav ülkelerinde de %2 oranlarında görül-
mektedir (5). Şili, %27.6’ya ulaşan oranlarla dünya çapında en yüksek insidansa 
sahiptir (6).

ETYOLOJI VE ETKILEYEN FAKTÖRLER

İntrahepatik kolestaz gebelikte östrojen seviyelerinin en çok yükseldiği dönemde 
ortaya çıkmaktadır. Klinik veriler kandaki östrojen seviyesinin ikiz gebeliklerde, 
tekil gebeliklerde saptanandan daha yüksek seviyelerde olmasını ve kolestazın 
ikiz gebeliklerde daha sık olduğunu doğrulamaktadır. Kanda östrojen seviyesin-
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Haftada iki defa biyofizik profili ile gebelerin izlemi önerilmektedir. Bu hastalık-
ta izlenen fetal ölümlerin sebebinin akut bir olay olduğu tahmin edilmektedir. 
Bu nedenle biyofizik profili, bebek hareketleri sayımı gibi testlerin fetal ölümü 
öngörmedeki başarısının düşük olduğu düşünülmektedir. Literatürde bu görüşü 
destekleyen fetal ölümlerin izlendiği vaka kayıtlarında non-stress testlerin, fetal 
kayıp öncesinde reaktif olduğu izlenmiştir (35).

Total safra asidi konsantrasyonu 40 mikromol/L’nin altında izlendiğinde 
37 0/7 ila 38+6 gebelik haftalarında, 40-99 mikromol / L aralığında izlenirse 36+0 
-37+0, 100 mikromol / L üzerinde izlenirse 36+0 gebelik haftasında doğum plan-
lanabilir. Medikal tedavi ile gerilemeyen şiddetli maternal kaşıntı, karaciğer fonk-
siyon testlerinde artış görülmesi ve kolestaza bağlı önceki gebeliklerinde fetal 
ölüm öyküsü varsa 36 haftadan önce doğum planlanabilir, aile ile prematüritenin 
getirdiği olumsuzluklar paylaşılmalıdır. Gebelik boyunca safra asitlerinde yük-
selme görülmezse 37 haftadan önce doğum planlanmamalıdır. Kolestaz kliniği 
ile uyumlu 37-38+6 gebelik haftasında başvuran gebeler için laboratuvar sonuç-
larının klinik bulgular görüldükten birkaç hafta sonrasında bozulabileceği bilgisi 
paylaşılarak fetal ölüm riskini artırmamak için doğum planlanmalıdır. 39+0 ge-
belik haftasından sonra başvuran kliniği kolestazla uyumlu gebeler için doğum 
önerilmelidir. Doğum indüksiyonu sezaryen doğum oranlarını artırmadığı için 
önerilmektedir. Fetal ölüm ve asfiksiye bağlı olayların sık izlenmesi nedeniyle do-
ğum sırasında sürekli kardiyotokografi uygulaması önerilir (36, 37).
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