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ormal bir gebelikte, iiriner sistemde bazi fizyolojik
N degisiklikler ile karsilagilir. Ayrica gebelikte bazen {iri-

ner sistem ile ilgili patolojik tablolar ortaya ¢ikabilir.
Buna ek olarak, zeminde kronik bobrek hastalig olan biri gebe
kaldiginda gerek kendisinde gerekse de cocukta cesitli sorunlar
olusabilir.

GEBELIKTE URINER SISTEMDE ORTAYA CIKAN
FiZYOLOJiK DEGISIKLIKLER

Normal bir gebelik sirasinda bazi fizyolojik degisik-
likler ortaya ¢ikar; 11-12 kg kadar kilo aliir; viicutta 500 ile
900 mmol sodyum ve 6 ile 8 litre civarinda su birikir; buna
ragmen periferik vaskiiler direncin azalmasina bagl olarak kan
basinci diiser. Gebelik sirasinda su retansiyonu, sodyum re-
tansiyonuna gore daha 6n planda oldugu i¢in plazma sodyum
konsantrasyonu 3 - 5 mmol/L azalir ve plazma ozmolalitesi
10 mOsm/kg diiser. Ayrica, bu diliisyona bagli olarak serum
albiimin diizeyi de 3-3.5 gr/dLye diser.

Gebelikte bobregin boyutlar: 1 cm kadar biiyiir. Sag daha
fazla olmak iizere, lireterler anlaml sekilde dilate olur. Bobrek
kan akimi ve glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) gebelik iler-
ledikge artar; bu artig 12. haftada maksimum olur ve gebelik
oncesine gore %30 ile %50 oraninda daha yiiksek degerler sap-
tanir. Daha sonra GFR gebelik boyunca sabit kalir; dogumdan
1-2 hafta 6nce iyice bilyiimiis uterusun olusturdugu fizyolojik
obstriiksiyona bagl olarak bazal degerlere geri gelir.

Sonug olarak, saglikli gebelerde BUN, serum kreatinin ve
tirik asit diizeyleri giderek azalir ve gebe olmayanlar i¢in nor-
mal sayilabilecek degerler, gebelerde bobrek fonksiyon bozuk-
luguna isaret edebilir. Bunun aksine olarak, gebelerde glomeriil
permeabilitesi kismen artar ve giinde 0.5 grama kadar varan
proteiniiri saptanir. Gebelik sirasinda tubulus fonksiyonlar: da
bozulur ve glukoziiri ve/veya aminoasidiiri goriilebilir; ayrica,
normalde idrarla atilmayan pek ¢ok vitamin gebelik sirasinda
kaybedilir. Ozetle, idrar bulgularini ve bébrek fonksiyonlarini
degerlendirirken gebelikte ortaya cikan fizyolojik degisik-
liklerin g6z 6niine alinmamasi yanlis degerlendirmelere yol
acabilir.

GESTASYONEL HiPERTANSiYON

Gebeligin baslangicinda kan basinc giderek azalir; 16.-22.
haftalarda diyastolik kan basinci degerleri postpartum déneme
gore 10 - 15 mm Hg daha disiiktir. Gebeligin 2. yarisinda kan
basinct giderek yiikselir ve doguma yakin dénemde gebelik
oncesi degerlere ulagir. Gebelik oncesi dénemde kan basinci
normal olan bir gebede proteiniiri olmaksizin kan basincinin
>140/90 mm Hg olmas1 durumuna gestasyonel hipertansiyon
ad1 verilir.

PREEKLAMPSI

Gebelik sirasinda hipertansiyon, 6dem ve proteiniirinin
ortaya c¢ikmasina preeklampsi denir. Preeklampside bazen

koagiilasyon bozukluklar1 ve karaciger fonksiyon testlerinde
anormallikler goriilebilir. Preeklampsi tablosuna konviilziyon-
lar da eklenirse eklampsi s6z konusu olur.

Preeklampsi tiim gebeliklerin yaklasik %5’inde goriiliir.
Daha onceki gebeliklerinde preeklampsi sorunu yasayanlarda,
ailede preeklampsi hikayesi olanlarda, ilk defa gebe kalanlar-
da, ¢ogul gebeliklerde, molar gebeliklerde, ileri yastaki (>35
yas) gebeliklerde, obezlerde, daha 6nceden hipertansiyonu
olanlarda, kronik bébrek hastaligi olanlarda, trombofilisi (an-
titrombin III eksikligi, protein C veya S eksikligi, faktér V
Leiden mutasyonu, antifosfolipid antikor sendromu) olanlarda
preeklampsi gelisme riski yiiksektir.

Preeklampsi, genellikle gebeligin 20. haftasindan sonra
yeni ortaya ¢ikan hipertansiyon (kan basinci >140/90 mm Hg)
ve proteiniiri (>300 mg/giin) ile kendini gosterir. Bunlara sik-
likla 6dem ve hiperiirisemi de eglik eder. Eger hastada kan ba-
sicinda daha belirgin bir artig (>160/110 mm Hg), ciddi dere-
cede proteiniiri (>5 gram/giin), merkezi sinir sistem bulgular1
(bas agrisi, bulanik gorme, konviilsizyonlar ve koma), oligiiri,
akciger 6demi, hepatoseliiler hasar (serum transaminazlarinda
normale gore en az iki kat artig), serum laktat dehidrogenaz
diizeyinde artis (>600 IU/L) ve trombositopeni bulgularindan
biri varsa ciddi preeklampsiden soz edilir. Ayrica, ciddi preek-
lampsi kargimiza HELLP sendromu (hemoliz, artmis karaciger
enzim diizeyleri ve trombositopeni) tablosu ile de gelebilir.

Preeklampsinin patogenezi halen tam olarak bilinme-
mektedir. One siiriilen en énemli fizyopatolojik mekanizma
uteroplasental iskemidir. Bu iskeminin ortaya ¢ikmasinda va-
zokonstriktor ve vazodilator prostaglandinlerin serum diizey-
lerinde ortaya ¢ikan dengesizlik veya immunolojik faktorlerin
rol oynayabilecegi iddia edilmistir.

Preeklampsi seyrinde bazen hig problemsiz normal dogum-
lar olabilecegi gibi, bazen anne ve/veya fetusta agagida sayilan
pek ¢ok komplikasyon goriilebilir: Akut kortikal nekroz, akut
tubuler nekroz, serebral kanama, kortikal korliik, retina dekol-
mani, HELLP sendromu, karaciger riiptiirii, yaygin damar igi
pithtilagmasi, akciger 6demi, larinks 6demi, abruptio plasenta,
intrauterin fetal asfiksi ve 6lim. Eklamptik nobetlere bagh ola-
rak fetal 6liim oran1 %20’ye, maternal 6liim orani da %5 kadar
¢ikabilir. Preeklampsi ve eklampsi dogumdan sonraki yasamda
hipertansiyona ve bobrek yetersizligine yol agmaz.

Preeklampsi tablosu dogumdan sonra ortadan kalkar. Prek-
lampside hastay1 6ncelikle hastaneye, sessiz bir odaya yatirmak
gerekir. Eger fetus yeterince gelismis ise hemen dogum yapti-
rilir. Hipertansiyonun hangi diizeyinde ilag tedavisine baslana-
cag konusunda fikir birligi yoktur. Cogu hekim diyastolik kan
basimcinin 100 mm Hg veya daha fazla oldugu durumda ilag
tedavisine baglar. Gebelikte kronik hipertansiyon tedavisinde
kullanilacak en ideal ajan alfa-metildopadir; giinliik doz 0.5
ile 3 gram arasinda degisir. Bu amagla hidralazin de (giinde 50
- 200 mg dozlarinda) giivenle kullanilabilir. Kalsiyum antago-
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nistleri de riski az olan ilaglardandir. Anjiyotensin konverting
enzim inhibitorleri ve anjiyotensin reseptor blokerleri gibi re-
nin-anjiyotensin sistemini baskilayan ilaglar kontrindikedir.

Preeklamptik hastalarda kan basinci kontrol altinda degil-
se, hastanede acil olarak antihipertansif tedaviye baslanir. He-
deflenen diyastolik kan basinci diizeyi 90-100 mmHg arasinda
olmaldir; daha diisiik degerlerde uteroplasental iskeminin
artmasi riski vardir. Acil tedavide kullanilacak segkin ajan hid-
ralazindir. Bu amagla ilag intravendz yoldan 6nce 5 mg, daha
sonra her 20 - 30 dakikada bir 5 - 10 mg verilir. Labetalol ve
nifedipine de antihipertansif olarak kullanilabilir. Sodyum nit-
roprussid fetusta siyanid zehirlenmesine, gangliyoplejik ilaglar
da mekonyum ileusuna yol agabilir; bu ilaglar preeklampside
kontrendikedir.

Konviilsiyon tehdidi varsa magnezyum stlfat uygulamasi-
na gegilir. Magnezyum, néromiiskiiler bileskede noéronal uya-
rinin gegisini onler, merkezi sinir sistemi tizerine sedatif etkisi
vardir, endotelyal prostasiklin salinimini artirir, angiotensin
dontstiriicii enzim aktivitesini ve katekolamin salinimini
inhibe eder ve iyonize kalsiyumun hiicre i¢ine go¢iine engel
olur; boylece vazospazmi ve trombosit agregasyonunu Onler.
Bu etkileri kalsiyum kanal blokerleri ile sinerjizm gosterir. Uy-
gulamada baslangigta 20 dakikalik bir siirede, %10’luk soliis-
yondan 4 ile 6 gr. infiize edilir, daha sonra 1 litrelik %5 dekstroz
soliisyonuna 24 gr. magnezyum siilfat konularak saatte 1 gr.
hizinda infiizyon yapilir. Infiizyon sirasinda amag serum mag-
nezyum diizeyini 5 ile 9.5 mg/dL arasinda tutmaktir. Tedaviye
dogumdan sonraki 12, bazen 24 saat boyunca devam etmelidir;
¢iinkii hastalarin 1/3’tinde dogumdan sonra da konviilziyonlar
gorilebilir. Tedavi sirasinda solunum sayis1 dakikada 14’tin
altina diiserse, refleks kaybi ortaya cikarsa veya idrar miktari
saatte 25 ml'nin altina inerse infiizyon kesilir. Magnezyumun
antidotu kalsiyum glukonattir. Konviilziyonlarin tedavisi ama-
ciyla diazepam ve fenitoin de kullanilabilir.

Fetal distres ve/veya hiperrefleksi, gérme bozuklugu, sid-
detli bagagrisi gibi eklampsinin 6n habercileri olan belirtiler
ve retinal kanama veya eksiida varsa; kan basinci hastaneye
yattiktan 24 - 48 saat sonra hicbir sekilde kontrol edilemiyorsa;
BUN, serum kreatinin ve {irik asit diizeyleri hizla artiyorsa;
trombositopeni, intravaskiiler koagiilasyon bulgular1 ortaya
¢ikmigsa ve HELLP sendromu gelismekte ise, gebelik hemen
ve mutlaka sonlandirilmalidir.

GEBELIKTE URINER INFEKSiYON

Gebelerin idrar1 glukoz ve aminoasit gibi besin maddele-
rinden zengindir; bu nedenle iyi bir kiiltiir ortamidir. Ayrica,
gebelikte uterusun mekanik basisi ve hormonal etkiler, topla-
yici sistemde dilatasyon ve staza sebep olur; boylece, bakteriler
tist tiriner sisteme daha kolay ¢ikarak infeksiyona yol acar.

Gebelerde %7’ye kadar varan oranlarda asemptomatik bak-
teriiiri saptanir; aslinda bu oran gebe olmayan ve cinsel yonden
aktif kadinlarda da benzer sekildedir; ama gebelerdeki bakte-
ritiride hem %20 ile %40 gibi yiiksek bir siklikta akut piyelo-
nefrit goriiliir, hem de erken dogum daha siktir. Bu nedenle pe-
riyodik idrar kiltiirleri yapmali ve asemptomatik bakteritirileri
tedavi etmelidir. Tedaviden sonra kontrol kiiltiirleri yapilarak
idrarin steril hale geldigi saptanmalidir. Uriner infeksiyonun
tedavisinde antibiyotigi 10 ile 14 giin siireli vermelidir; infek-
siyonun iki kereden daha fazla niiks ettii durumlarda tedavi
stiresi 3 ile 5 haftaya kadar uzatilmalidir.

Onuncu Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi W

Gebelik siiresince giivenle verilebilecek antibiyotikler ¢ok
fazla degildir. Bu amagla kullanilan en giivenli ajan ampisi-
lindir. Diger sik kullanilan ilaglar arasindaki 2. ve 3. kusak
sefalosporinler (6rnegin; sefuroksim aksetil, sefaleksin, seftri-
akson), kesin ispatlanmamis olmasina ragmen, muhtemelen
givenlidir. B-laktamaz inhibitorleri klavulanat ve sulbaktami
iceren kombine preparatlar (6rnegin; ampisilin sulbaktam,
amoksisilin-klavulanik asit) de, yine muhtemelen, giivenlidir.
Sulfonamidler 1. ve 2. trimestrde giivenli olduklar: halde son
trimestrde kernikterusa yol agabileceginden dolay: kontrindi-
kedir. Nitrofurantoin de gebeligin ilk dénemlerinde rahatlikla
kullanilabilen bir antibiyotik oldugu halde terme yakin fetusta
hemolitik anemiye yol acabilir. Gebe olmayanlarin triner
infeksiyonlarinda ¢ok sik kullanilan kinolonlar gebelerde kul-
lanilmaz, ¢iinkii fetusta artropatilere sebep olabilir.

GEBELIKTE AKUT BOBREK YETERSIZLiGi

Gebeligin erken doneminde karsilagilan akut bobrek yeter-
sizliginin en sik nedeni hiperemezis gravidaruma bagli dehid-
ratasyondur. Gebeligin 20. haftasindan itibaren preeklampsi
gibi gebelige 6zgii nedenlere bagli akut bobrek yetersizligi
goriilebilir.

Gebelikte goriilebilecek akut bobrek yetersizligi nedenle-
rinden biri renal kortikal nekrozdur. Renal kortikal nekroz,
septik abortusun yol agtig1 yaygin damar i¢i pihtilagmasi, agir
kanama ve preeklampsi zemininde goriilebilir. Yani, gebeligin
hem erken, hem de ge¢ doneminde kortikal nekroz ortaya ¢1-
kabilir. Olgularin ¢cogunda abruptio plasenta da s6z konusudur.
Kortikal nekrozda bobreklerin korteksinde bilateral, simetrik
ve iskemik nekroz vardir. Olgularin ¢ogunda korteks diftiiz
olarak tutuldugu halde, bazi hastalarda yamali bir nekroz da
gorilebilir. Diffiiz kortikal nekroz bir kez gelistikten sonra
tedavi edilemez ve hastalar diyaliz ya da transplantasyon ile
hayatta tutulabilir. Yamali sekilde gelisen kortikal nekrozlarda
bobrek fonksiyonlar: azalarak devam eder, ancak bu hastalar
da bir siire sonra diyalize gereksinim duyarlar.

Gebeligin yagl karacigeri nadir rastlanan bir tablodur.
Serum bilirubin diizeylerinde ani artis ve diger karaciger fonk-
siyon testlerinde bozukluk yaninda yaygin damar ici pihtilas-
masi bulgularini da igerir. Hastalarda konstitiisyonel belirtiler
ile birlikte hizla hepatik ensefalopati gelisebilir ve tablo 6liimle
sonuclanabilir. Bu hastalarin yaklasik %60’ 1nda akut bobrek
yetersizligi tablosu da ortaya ¢ikar. Patogenezde hipovolemi ve
hipotansiyon yaninda, yaygin damar i¢i pihtilagmasi rol alabi-
lir. Tedavide akut bobrek yetersizliginin genel tedavisi yaninda
gebeligin hizla sonlandirilmas: 6nem tagir.

KRONIK BOBREK HASTALIGI SEYRINDE
GEBELIK

Degisik nedenlere bagli kronik boébrek hastaliklarinin
seyrinde bobrek fonksiyonlar: tamamen normal ise veya hafif
fonksiyon bozuklugu varsa ¢ogu kez hamilelik gerceklegebilir.
Bu hastalarda gebeligin erken doneminde GFRdeki fizyolojik
artiy gozlenir. Ge¢ donemde ise serum kreatinin diizeyinde
¢ogu kez geriye donistimlii bir yiikselme ortaya ¢ikar ve post-
partum donemde bazal degerlere geri doniis goriliir. Gebelik
sirasinda GFR artisina bagl olarak giinliik proteintiri miktar:
nefrotik diizeye ¢ikabilir; ancak dogumdan sonra gebelik 6n-
cesindeki degerlere doniis goriliir. Bu hastalarda hipertansiyon
yoksa gebeligin altta yatan bobrek hastaliginin seyrini degistir-
meyecegi kabul edilir.
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Ote yandan, gebelik oncesinde bébrek fonksiyonlarinda
orta, ileri derecede bozukluk olan hastalarda ise progresyon
giderek hizlanir ve son dénem bobrek yetersizligi ortaya ¢i-
kabilir. Zaten kronik bobrek hastaliklarinin seyrinde BUN 30
mg/dL ve serum kreatinin diizeyi de 3 mg/dLnin iizerinde ise
genellikle hamilelik gerceklesmez, gerceklesse de normal ve
saglikli bir dogum ¢ogu kez miimkiin olmaz.

Sklerodermaya bagli bobrek hastaliginda veya kontrolsiiz
bir hipertansiyon varliginda bobrek fonksiyonlar iyi olsa bile
hamilelige izin verilmemelidir; ¢linkii bu hastalarda gebelik
sirasinda bobrek fonksiyonlar: hizla koétilegebilir; erken do-
gum ve fetal 6liim riski de oldukga fazladir. Bobrek hastalig
sistemik lupus eritematosusa bagl ise puerperiumda hastali-
gin aktivitesi ¢ok artabilir; onun i¢in lupuslulara da hamilelik
onerilmez.

Kronik bébrek hastaligi bulunanlarda preeklampsi ve fe-
tusta gelisme geriligi riski daha fazladir. Bu hastalar gebelik
stiresince stk olarak kontrole cagirilmaly, periyodik olarak kre-
atinin klirensleri 6l¢tilmeli ve dehidratasyon, iiriner infeksiyon
veya obstriiksiyon gibi komplikasyonlar goriiliirse hizla tedavi
edilmelidir.

Genel olarak altta yatan bobrek hastaliginin tiirii ile fetal
prognoz arasinda bir iligki yoktur. Onemli olan annede hi-
pertansiyon, nefrotik sendrom ve bobrek yetersizligi gibi risk
faktorlerinin varligidir.

Hamilelik sirasinda bobrek fonksiyonlar: giderek kotiilegir-
se, hipertansiyon kontrol altina alinamaz ise ve bu durumlara
yol agan tedavi edilebilir bir neden bulunamazsa gebelik son-
landirilmalidir.
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