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aracifer (kc) hastaliffi gebeligin nadir bir

komplikasyonu olmasina rafmen, ortaya

¢iktifinda hem anne hem c¢ocuk igin
dnemli sonuclara yol acar.

Gebelikte ortaya ¢ikan fizyolojik degisiklikler
ke hastaliklarnindaki anormalliklere benzer.
Spider anjioma ve palmar eritem hormonal
degisikliklere sekonder fizyolojik degisiklik-
lerdir. Gebeligin sonuna dogru plazma volimii
arttigy icin serum albiimin diizeyi ortalama 3.1
mg/dl'ye iner (1). Plasental alkalen fosfataz
(ALP) gebe kamina gecerek 5. gebelik ayinda
normalin st sitmnm geger ve artmaya devam
ederek termde normalin 2-4 katina ¢ikar. Yani
normal bir gebelik hafifce kolestatiktir (2).
Ancak alanin amino transferaz (ALT), aspartat
amino transferaz (AST), gama glutamil
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transpeptidaz (GGT), 5" nikleotidaz ve biliru-
binler normal bir gebelikte degismez.
Bunlardaki bir yiikseklik hepatobilier anor-
mallik anlamina gelebilir (3). Serum safra asit-
leri, kollesterol, alfa-1 ve alfa-2 globiilin de
hafifee artar. Gama globulin normaldir ya da
hafifce azalir. Fibrinojen ve transferrin diizey-
leri artar (4).

Gebelikte karacifer hastahfinin semptom ve
bulgulan arasinda kasinti, sanhk, st kann
afins;, bulanti, kusma sayilabilir. Kasintimin
varhifi dnemlidir ve teshisi gebeligin intrahe-
patik kolestazina kaydinir (5). Tipik olarak el igi
ve ayak tabanindan baslar, sonra viicudun diger
kistmlarina vayilir. Sanhk olusursa kasintidan
sonra gelir (6).
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Tablo 1. Gebelikte transaminaz yiiksekligi veya
sarihifa yol acan durumlar arasinda ayirici tani

Gebeligin trimestri  Ayinco tam

Birinci Hiperemezis gravidarum

Safra tas

Viral hepatit

llaca sekonder hepatit
Gebelifin intrahepatik kolestaz
Gebelifiin intrahepatik kolestaz
Safra tas:

Viral hepatit

llaca sekonder hepatit
Precklampsi-eklampsi

HELLP sendromu

Gebelifin intrahepatik kolestazi
Precklampsi-cklampsi

HELLP sendromu

Gebelifin akut yagh karaciferi
Hepatik riiptiir

Safra tasi

Viral hepatit

llaca sekonder hepatit

Ikinci

Ugiincii

Semptomlarin ortaya ¢iktign gebelik haftas:
teshiste 6nemlidir (tablo 1). Gebelige spesifik
olmayan viral hepatit gibi hastaliklara bagh
degilse, 1. trimesterde bulanti kusma ve sarihk
hiperemesis gravidarumu akla getirir. Bu bas
agnsi ve periferik ddemle beraberse preeklemp-
siyi diigiindiirebilir (7). Ozellikle ge¢ gebelikte
saff iistte veya gibek etrafinda ortaya ¢ikan afn
gebelifin akut yagh karaciferine (6) ve
hepatik riiptiire (8) isaret edebilir. Gebeligin
akut yagh karaciferi 1. trimesterde goriilmez.

Laboratuvar testleri de teshiste dnemlidir.
Safra sekresyonu bozulmasiyla karakterli
kolestatik karaciger hastahklaninda, ALP ve
bilirubin konsantrasyonlan artarken, amino-
transferaz artis1 orta derecededir. Aksine hepatit
ve gebeligin akut yagh karacigerinde hepatosel-
liller hasar 6n planda oldugu i¢in aminotrans-
feraz artisi belirgindir. Bilirubin yiikseklii ve
_ sanlik her iki durumda da olabilir. Ancak ileri
hepatik disfonksivonun géstericisi olmak iizere,
hepatoselliiller hasann ileri dénemlerinde
ortayva ¢cikmaktadir. Hemoliz ve trombositopeni
" HELLP Sendromunun bir belirtisidir. Dissemine
Intravaskiiler Koagiilasyon (DIK) gebelifin akut
yagh karaciferinin énemli bir 6zelligidir. Urik
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asit artisi ayn bir dénem tasir: Gebeligin akut
yvagl karacigerinde siklikla artar (9), preeklemp-
side artabilir (7).

Ultrasonografi biliyer trakt hastahi, gebelifin
akut vagh karacigeri ve hepatik riiptiirde giiven-
le kullamlabilir. Yagh karacifer ve riiptiirde CT
daha duvarh olsa da, ancak cok gerekli ise ve
daha az goriintii almak suretiyle yapilmaldir.
Magnetik rezonans goérintilemenin gebelik
agisindan givenlifi hentz bilinmemektedir.
ERCP deneyimli ellerde vapilabilir.

A.KOLESTATIK KARACIGER HASTALIKLARI

Bu hastaliklarda agn olmadan ortaya ¢ikan
kasinti ve sanhk ana ozelliktir. Bu gruptaki
hastaliklar; hiperemesis gravidarum, gebelifin
intrahepatik kolestazi, ilaclara bagh hepatotok-
sik etki ve primer bilier sirozdur. Dubin Johson
Sendromu da gebelikte alevlenebilir ve 3-4.
trimesterde sarihifin sebebi olabilir.

1. HIPEREMESIS GRAVIDARUM

Gebelikte ortaya cikan siddetli bulanti, kusma,
beslenme eksikligi ve elektrolit bozuklugu ile
karakterlidir. Genellikle ilk trimesterde
olmasina ragmen, 20. gebelik haftasina kadar
ortaya ¢ikabilir. Yirmibes yagindan kigiik, obez,
multipar veya miltipl ¢ocuk tasiyanlarda daha
siktir, Hem direkt hem indirekt fraksivonlar
olmak tizere hafif hiperbilirubinemi (<4 mg/dl)
hastalanin yansinda gérilebilir. ALP 2 katina
kadar gikabilir, transaminazlar genellikle 2-3 kat
olsa da, 600-1000 U/L kadar bile yukselebilir
(10,11,12). Biopside KC normal olabilir, yagh
degisiklikler gdsterebilir (10,11).
Hiperbilirubinemi mekanizmas: tam bilin-
memekle beraber malniitrisyona bagh ekskresy-
on bozulmas1 ile iliskili olsa gerektir, ¢linki
veterli beslenmeyle laboratuvar sonuclan giin-
ler igcinde normale iner. Tedavide iv rehidrasyon
ile birlikte antiemetiklerle semptomatik
yaklasim yapilmahdir.

2. GEBELIGIN INTRAHEPATIK KOLESTAZI

Genellikle gebelifin 3. trimesterinde goriilen,
ancak 2. ve nadiren 1. trimestrde de goriilebilen
kolestatik bir hastahktir . Patogenezi bilin-
memektedir. Karakteristik semptomu kasintidir.
Kasint1 basgladiktan 1-4 hafta sonra %%20-60
kadinda sanhk ortaya ¢ikabilir. Her iki bulgu da
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doguma kadar siirer ve sonra en ge¢ 2 hafta
icinde hizla ¢oziliir. Genel durum iyidir ve agn
yoktur (13).

Aile hikayesi olan ve oral kontraseptif
kullanirken kolestaz gelisen hastalarda daha
sikti. HLA B8, HLA Bwl2 ve HLA Bwlé his-
tokompatibilite antijeni olanlarda daha siktir
(14).

Bilirubin genellikle 6 mg/dl'den daha kiigiik
olmak tzere artar. ALP normalin 4 katina kadar
artabilir. Aminotransferazlar genellikle 2-10 kat
artabilmesine ragmen, daha yiiksek degerler
bildirilmistir. Serum total safra asitleri 10-100
kat artar (3,13). Diger karaciger fonksiyon test-
leri bozulmadan serum safra asit artis1 ilk bulgu
olabilir (15). Karaciger biopsisinde inflamatuvar
degisikliklerin olmadigi ya da minimal oldugu
kolestaz belirtileri bulunur. Fakat diger verilerle
tani konabilecegi icin biopsi gerekli degildir (3).

Vitamin K absorbsiyonu bozuldugu igin post-
partum kanama ortaya ¢ikabilir (13,16).
Annede kalict bir karaciger hasan yoktur.
Fetusta ise prematiirite, perinatal &liim, fetal
distress ve mekonyumlu amnion mayisine yol
acabilir (17).

10-12 g/glin kolestiramin kasintiya iyi gelebilir.
Kaginti icin ursodeoksikolik asit de verilebilir.
Parenteral vitamin K proflaktik olarak verilme-
lidir (18,19). Gebelik iyi izlemeli ve fatal dis-
tress oldugunda sonlandirtimalidir.

B.HEPATOSELLULER KARACIGER
HASTALIKLARI

Hepatoselliiler KC hastahklannda st kann
agnist oncelikli semptomdur. Bunu sanlhk
izleyebilir. Bulanti, kusma, ates olabilir.

*. VIRAL HEPATIT

" Akut viral hepatitte ates, sarihik, bulanti, kusma
vardir. Aminotransferaz diizeyleri belirgin artar
(genellikle =1000U/L). Hepatit E hari¢ viral
hepatitler gebelikte daha sik ya da daha siddetli
seyretmez.
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Hepatit A'mun perinatal gecisi nadir olsa da
bildirilmigtir. Dogumda veya hemen sonra
enfeksiyoz olan infanta 0.02 ml/kg dozunda im
imiinglobiilin vaplabilir (20).

Gebelik seyrinde akut veya kronik hepatit B
gelisebilir. Perinatal gecis siktir. 1. trimestrde
akut hepatit B geciriyorsa %10, 3. trimestrde
akut hepatit B geciriyorsa %80-90 hepatit B
seropozitivitesi gelisir. HBV cocuga %85-95
dofum eylemi swrasinda gecer. Aktif ve pasif
immiinoterapi ¢ocukta hepatit B'yi énlemede
%90'a varan oranlarda etkilidir. Delta hepati-
tinin vertikal gecisi de bildirilmistir. HBV"ine
ihtivac duydugu icin HBV'Une ait tedbirler
alinmalidir (17).

HCV'iniin de wvertikal gegisi tammlanmustir.
Serumdaki HCV RNA duazeyi ile risk oram
koroledir. Anti HCV +, HCV RNA - anneden
HCV bulas: bildirilmemigtir (17).

Gebelikte gegirilen Hepatit E genel popiilasyon-
dan daha siddetli seyredebilir. Sanhk gebe
olmayan kadinlara gore 9-10 kat daha sikhr.
Hepatit E'min vertikal gecisi bildirilmistir.
Mortalitesi % 15-20'dir. (21). Etkili bir tedavisi
yoktur.

Herpes simpleks virusu ile olusan hepatit de
gebelikte agiir seyreder. Genellikle 3. trimestrde
ortaya ¢iktifi raporlanmistir. Tedavi edilmeyen-
lerde mortalite oram %43'diir. Burada oral ya da
vulvar wvezikiiller dikkati c¢ekebilir. Herpes
simpleks hepatitinde tam igin biopside tipik
intraniikleer inkliizyonlarin gosterilmesi gerek-
lidir. Asiklovir veva vidarabinle antiviral tedavi
ile sagkalim oram iyilestigi icin tam ¢ok dnem-
lidir (22).

Sitomegalovirus hepatiti gebelik sirasinda
nadiren gelisir ve gebeligin herhangi bir done-
minde ortava ¢ikabilir. Birinci trimestrdeki
infeksivon daha ciddi konjenital enfeksiyonlar-
la sonuclanabilir (%60.5-1.5). Ugiincii trimestrde
neonatal enfeksiyon ortaya ¢ikmayabilir (17).
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2. GEC GEBELIGIN KARACIGER

HASTALIKLARI
Gebelign akut vyagh karaciferi, HELLP
Sendromu ve karacifer tutulumu olan

preeklampsi ve eklampsi gebelifin ge¢ donem-
lerinde ortaya ¢ikan ve siddetli ke hastahklarina
ilerleyebilen hastaliklardir. Gebeligin akut yagh
karaciferi hastalifi olan hastalarnin yaklasik
yarisl aym zamanda preeklampsi veya eklamp-
siye sahiptir. Cogu HELLP sendromunun labo-
ratuvar bulgularina da sahiptirler (5).

a. Gebeligin akut yagh karacigeri

Gebeligin genellikle 3. trimestrinde ortaya
cikan, nadir fakat potansiyel olarak fatal seyirli
bir hastabktir. Onii¢cbin dogumda bir oldugu
hesaplanmistir. Bu kadinlar genellikle birden
fazla fetus tasirlar ve ¢ogu ilk gebeliktir. Erkek
fetus daha siktir.

Semptomlar gebeligin 30-38. haftalannda
baglar. Yirmialtinc1 haftaya kadar ve postpar-
tum periyotta da tanumlanmistir. Ik belirtiler
nonspesifiktir ve gozden kacabilir; bas agnsi,
bulanti, kusma, karin agns: ve istahsizlik. Kann
agns: gobek etrafinda, saf st kadranda veya
tiim karna yaygin olabilir. Bunlan 1-2 hafta
sonra sarihk takip eder (5,23).

Lokositoz, lokoeritroblastik tablo, trombosi-
topeni olabilir. Serum amonyum, aminoasit
dizeyi artar. Renal klerens azaldifi icin % 80
hastada dirik asit artar. Hiperbilirubinemi ola-
bilir ancak nadiren 10 mg/dl'yi geger, transam-
inaz diizeyleri genellikle 500'in altinda olmak
tizere artar. Bu, viral hepatitten ayirimda dnem-
lidir. PTT, PTZ uzar, fibrinojen azalir. ALP nor-
mal gebelikten biraz daha yilksek olabilir.
Ultrasonografi veya bilgisayarh tomografi ile ile
karacigerdeki vaglanma gosterilebilir (5,23).

Tamida karacifer biopsisi anahtar tetkiktir.
Biopsi materyeline frozen section yapmak
sarttir. Mikrovezikiiler yag infiltrasyonu oil-red-
O gibi 6zel yag boyalan ile ancak gosterilebilir.
Yag genellikle sentrilobiiler hepatositlerin sito-
plazmasinda toplanir. Inflamasyon ve yamal
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hepatoselliiler nekroz da sikhikla bulunur. Bu
biopsi bulgulan Reye Sendromu, Valproik asit
ve tetrasiklin toksisitesinde de goriilebilir (6).

Tedavi edilmezse tipik olarak ensefalopati,
bobrek yetmezligi, pankreatit, gastrointestinal
sistem ve iiriner kanama, DIK, koma ve éliimle
seyirli fulminan hepatik yetmezlife ilerler.
Babrek, pankreas, kalp gibi organlarda da yagh
infiltrasyon (multiorgan infiltrasyon) gosteril-
mistir (24).

Gebelifin akut yagh karaciferi gelistifinde
gebelik sezarven va da vajinal volla hemen son-
landinlmahidir (5). Gebelik sonlandirildiktan
sonra 1-2 giin sanhk, karaciger disfonksiyonu
ve DIK ilerleyebilir, fakat sonra dizelir (23).
Buna ragmen iyilesmeyenlerde KC transplan-
tasyonu basanyla uygulanmaktadir (25).

Gebelifin akut yagh karaciferinde maternal ve
fetal mortalite erken tam ve gebelifin son-
landirilmasi ile % 20'den azdir. Oliim nedeni
genellikle bobrek yetmezligi veya DIK'tir
Yasayanlarda uzun dénem sekel kalmaz ve ke
histolojisi normale déner (5). Bir dahaki gebe-
liklerde rekiirrens nadirdir ve birka¢ vakada
bildirilmistir (26). Bebekte hipoglisemi, hipo-
toni, iskelet-kalp kasi disfonksivonu, gelisme
gerilifi ve ani 6lim olabilir.

b. Preeklampsi ve eklampsi

Preeklampsi, hipertansivon, proteiniiri ve
ddemle karakterlidir. Gorme degisiklikleri, bas
agnisi, odem, hiperrefleksi, fundoskopik
degisiklikler, proteiniiri ve hiperiirisemi ile
belirlenir. Eklempside ilave olarak nobet veya
koma da vardir. Hastalifin erken dénemlerinde
kasinti ve sarihik olmamas: difer karaciger
hastaliklarindan ayirmada onemlidir.
Preeklempsi %65-7, eklempsi %0.1-0.2 rastlanir.
Genellikle primigravidlerin bir hastahigidir.
Yirmi yasindan kiciik, 40 yasindan biyiik
gebelerde, aile hikayesi olanlarda, diabetes mel-
litus ve hipertansiyvonu olanlarda insidans:
artar (27).

Patogenezi tam olarak bilinmemektedir.
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Vazospazm, anormal endotelial reaktivite,
nitrik oksit sentezinde azalma ileri siirlilmekte-
dir (6).

Preeklampsi %65-10 gebelikte ortaya qikar ve 2.
tri. sonu ile 3. trimestrde ve postpartum da
gelisebilir (27).

Karacifier hasan sadece siddetli preeklempsi ve
eklempside ortaya ¢ikar. Serum ALP hafif artar.
Transaminazlar 10 kattan fazla artar
Bilirubinler genellikle 6 mg/dl'den az olmak
izere artabilir. Trombositopeni, hemolitik
anemi ve DIK olabilir. Urik asit sikhikla artar.
Periportal fibrin depozisyonu, kiiciik nekrotik
odaklar, hemoraji ve sonunda hepatik komp-
likasyonlan olan subkapsiiler hematom, infark-
tiis ve riiptiir ile fulminan hepatik yetmezlik
ortaya gikar. Inflamatuar reaksiyon karakteristik
olarak vyoktur. Anne icin kardiovaskiiler,
hepatik, respiratuvar, bobrek yetmezligi tablo-
lar1 ile nérolojik bozukluk ve hepatik riptiir
riski vardir. Fetus icin prematiirite gelisme ger-
ilii, abrupsiyo plasenta, diigiik dogum airhg
olabilir. Tedavi; destek tedavi, antihipertansif
tedavi wve dofumun gerceklestirilmesidir.
Karacifer bozuklujklan dofumdan sonra hizla
diizelir (17,28).

c. HELLP sendromu

Siddetli preeklampsinin bir komplikasyonudur.
Tum gebeliklerde %60.1-0.6, preeklempsi olan-
larda %4-12 gorilir. 2/3'4 27-36 haftalarda
1/3'i postpartum ortaya cikar (29).

Mikroanjiopatik hemolitik anemi, serum LDH
artisl, serum aminotransferazlaninin 2-10 kat
artig1 ve trombositopeni vardir.

Ust karn agnsi, malazi, bulanti kusma,
basagns1 vardir. Sarnhik sadece %5 hastada
giHilir.

DIK, abrupsio plasenta, renal yetmezlik, pul-
moner &dem olabilir. Prematiirite ve dogan
cocukta trombositopeni riski vardir. lzleyen
gebeliklerde de %3-27 hastalik tekrarlayabilir
(30,31).
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Dogumun gerceklestirilmesi en iyi tedavidir.
Kortikosteroidleri ve plazmaferezi dnerenler de
vardir. Dofumdan sonraki ilk 1-2 giinde labo-
ratuvar anormallikleri en siddetlidir (29,30,31).

Geg gebeligin karaciger hastaliklan arasinda
ayiric teshis

Gebeligin yagh karacifer hastalif, gebelik tok-
semileri ve HELLP sendromlan arasinda overlap
olabilir. Tokseminin bazi ozellikleri gebeligin
akut yagh karaciger hastalifi olan %650-100 has-
tada da vardir. Gebeligin akut yagh karaciger
hastah@ olan multipar hastalar sikhka aym
zamanda  preeklampsilidirler. Bazi  aqk
preeklampsi olan hastalarda biopsi kc'de
mikrovezikiiler yaglanma gosterebilir (32).

Preeklampsi, eklampsi ve HELLP'nin ortak &zel-
ligi DIK ve intrahepatik vaskiiler lezyonlardir.
Infarktiis, subkapsiiler kanama ve kc riiptiirii
olabilir. Hepatik adenomlar da gebelik sirasinda
riiptiir olabilir (33).

Gebeligin akut yagh karaciferinde sarhk
hepatik ensefalopati, kiigiik ke ve diigiik protein
diizeyleri vardir. Lokositoz (>15bin), ALT yiik-
sekligi, hiperbilirubinemi ve hipoglisemi ola-
bilir. Amonyum artist ve DIK olabilir.
Preeklampsi, eklampsi ve HELLP'de ise aksine
karaciger normal biiyiikliiktedir veya biiytiktir.
Hipoglisemi belirgin olarak yoktur. Acik klinik
DIK sadece gebelik toksemisi olan hastalarda az
rastlanirken, HELLP sendromlu hastalarin %620-
40'1nda vardir (5,29).

Kc biopsisi gebelifin akut yagh karacifer
hastah@imi digerlerinden ayirabilir.Yagla dolu
mikrovezikiillerden dolayr santral niikleuslu,
sis, soluk hepatositler vardir. Yamal hepatosel-
liler nekroz olabilir. Viral hepatitteki gibi
yaygin inflamasyon wveya nekroz yoktur
Gebelik toksemilerinde mikrovezikiiler yag
infiltrasyonu olsa da kendilerine ait ozellikler
én plandadir = Sintizoid ve portal traktta fibrin
depolanmasi ve periportal hemoraji. Periportal
hepatositler nekrotiktir ve kii¢iik portal arteri-
ollerde trombiis olabilir. Siddetli olgularda kc'de
tipik infarktiis goriilir (9,32). Fakat gebeliin

289



akut vagh karaciger hastahfin bu hastahklar-
dan ayirmak icin biopsi sart defildir, cilinkii
tedavi aymdir; destek tedavi ve hizla gebeligin
sonlandirilmasi (26,34).

HEPATIK RUPTUR

Gebeligin  nadir bir komplikasyonudur.
Spontan da olabilmesine ragmen olgulann
%80'inde preeklemptik-eklemptik hastalarda
ortaya cikar. Yash multigravidlerde daha siktir.
Gebelikte hepatik riiptiir ayrnica hepatoselliiler
karsinoma veya adenomada, hemanjiomda,
hepatik apsede, gebelifin akut vyagh
karacigerinde veya HELLP sendromunda ortaya
cikabilir (8).

Gebelikteki bu spontan veya sekonder hepatik
riiptiiriin sebebi bilinmemektedir. Preeklemsi
eklempsi olan hastalarda DIK'un roli ola-
bilecefi diisiiniilmektedir.

Genellikle gebelifin 3. trimestrinde daha az
sikhikla postpartum dénemde ilk 24 saatte akut
baslayan kann agnsi, bulanti ve kusma ile
ortaya ¢ikar. Kaninda distansivon ve sok gelisir.
Riiptiir genellikle karaciferin sag lobunda olur,
bazen sol lobda veya her iki lobda birden ola-
bilir (35).

Transaminazlar yiikselir, anemi ve trombosi-
topeni olabilir. Riptir US, BT, MR veya
anjiografi ile gosterilebilir. Mortalite yiiksektir:
anne icin %50-70, bebek icin %60. Annede
sebep riptir sonrasi kanamadir. Hematom
gelisenlerde ve erken miidahale edilenlerde
mortalite daha azdir. Bebek élimi prematiirite
ile ilisklidir.

Erken tami ile, cerrahi veya radvolojik girisimle
sagkalim saglanabilir (35).
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KRONIK KARACIGER HASTALIGI OLAN
HASTALARDA GEBELIK
Gebelifin  kendisi karacifer hastalifinin

progresyonuna ¢ok da kotii etkili degildir.
Dubin Jonson Sendromu ve benign rekiirrernt
intrahepatik kolestaz gibi hiperbilirubinemi ile
giden hastaliklarda gebelikte sanlhik ortaya
¢ikabilir. Bu hastalarda bu sanh@in tek 6nemi
difer nedenlerin ekartasyonudur (36).

Wilson hastalifi tedavi devam ettifi silirece
genellikle gebelikte iyi seyreder.

Sirozlu hastalarda &ézofagus varis kanama ris-
kine ait c¢eliskili raporlar wvardir (37).
Konsepsiyon sirasinda wvaris wvarsa bu riskin
daha da arttifi soylenmektedir. Kanama 2-3.
trimestrde daha siktir. Bu durumda skleroterapi,
bant veya sant cerrahisi yapilabilir. Gebelik
seyrinde ascit gelisimi seklinde dekompansas-
yon olabilir. Pithtilasma anormalligi nedeniyle
postpartum  dénemde uterus Kanamas
gelisebilir. Anneye cok da fazla etkisi olmasa da
bebek icin olumsuz etkiler vardir. Diisik dogum
afirhif, prematiiriteye bagh neonatal 6lim ola-
bilir. Annenin kr. alkolik karacifer hastahifi
varsa ve igme eylemi siriiyorsa fetal alkol
sendromu gelisebilir (17).

Gebelik Budd Chiari sendromunun neden-
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