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GEBELIKTE BOBREK HASTALIKLARI VE YUKSEK KAN BASINCI
Meltem PEKPAK*
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Gebelikte sistemik ve renal hemodinami degisir. Normal
gebelikte degisen sivi ve elektrolit dengesine bdbregin ce-
vabi énemlidir. Hipertansiyon ve bdbrek hastaliklarinin
ozel tlrleri gebelikte ilk kez ortaya cikabilecegi gibi, altta
yatan bir bobrek hastaliginin gebelik stiresindeki gidisi an-
ne ve fetls icin sonuglari belirgin sekilde etkiler. Bébrek
hastaligi ve, ya da hipertansiyonu olan gebe hastanin so-
rumlu ve dikkatli takibinde bu mekanizmalari bilmek ve
bunlarla basagikmak temel tegkil eder. Alttaki basliklar
konuyu anlatmama yardimci olacaktir.

* Anatomik ve fizyolojik degisiklikler
* Kardiyovaskiler ve renal fizyoloji
* Renal hemodinami

— Su ve tuz,

— tlbuler fonksiyon,

—asid baz

* Gebelikte komplikasyonlar

* Temelde bobrek hastalik varligi-
— bobrek yetersizlik dereceleri

— fetal ve maternal sonuclar

* Renal yetersizligi olan gebenin

— Konslltasyonu

— Takibi

* Gebe ve diyaliz

Anatomik degisiklikler:

Bobrek boyutu 1 cm uzar ve voliimleri % 70 artar. Artigin
nedeni vaskiler ve interstisyel sivi  kompartmanindaki ar-
tistir. Kaliksler, renal pelvis, lreterler (sagda daha fazla)
dilate olur ve Uglincli trimesterde bu olay % 80 misli ka-
dardir. Bu degisiklikler gebelik sonrasindaki 12. haftaya
kadar strebilir.

Fizyolojik degisiklikler:

Fizyolojik hidronefrozun sebepleri dstrojen ve progesteron
etkileri ile olusur. PGE2 inhibisyonu bagl treteral peris-
taltizm engeli ve dilatasyonu gelisir.

Kismen sigmoid kolon itmesine bagli olarak uterus deks-
troversiyona ugrar ve post-partum ikinci glinde mekanik
obstriiksiyon kaybolur. Glomeril filtrasyonunda artis, faz-
la idrar yapimi ve akimi séz konusudur.

Kardiyovaskiiler ve renal fizyoloji:

Kan basinci ayarinda konsepsiyon sonrasinda kan basinci
hemen diiser ve normal gebede hipotansiyon vardir. Kan
basinci 90/60- 80/50mmHg kadardir. Once periferde va-
zodilatasyon vardir, ¢linkii damarlar Angiotensin Il’ye di-
rencli hale gelir.Ylksek prostasiklin ve prolaktine bagli
muhtemel voltaj bagimli kalsiyum kanallarin stimilasyonu
sonucunda Nitrik oksit (NO) sentezi artar ve bu da sistemik
ve renal vazodilatasyon sonucunda diisiik tansiyona sebep
olur. Nitrik oksitin normal gebelikte yiiksek olusu, plasen-
tadaki ve korpus luteumdaki Uretilen relaksin yardimi ile
gerceklesir. Ratlarda NO sentezi bloke edilerek sistemik
hipertansiyon olusturulmustur. Renal vaskiler direng art-
mig ve plasma akimi digmustiir. Ancak glomeriiler filtras-
yon oraninda dedisiklik olusmamistir. Sistemik vaskiiler to-
nlis azalmasli sonucunda kalbin én-ytk ve ard-ylks hizli di-
stise ugramistir. Kompensatuvar mekanizma yardimi ile
kalp hizi artat ve volim diizeltici mekanizmalar dncelik ka-
zanir. Sonunda kardiyak atim volimi artar. Vaskiler geri
dénlim normallesmistir ancak ard-yuk disiikliglniin deva-
mi s6z konusudur. Normal gebelikte Renin-Angiotensin-
Aldosteron sistemi vazodila-tasyona cevap olarak uyaril-
mistir. Aldosteron perifer vaskiler dilatasyon varliginda
sodyum dengesini ayarlamakta ¢cok 6nemlidir.

Tablo 1. : Gebe kadin ve gebe olmayan kadin arasinda fiz-
yolojik parametrelerdeki farliliklar gdsterilmistir.

Gebe Gebe
olmayan
Hematokrit (Vol/dl) % 41 %33
Plasma protein (g/dl) 7.0 6.0
Pl. Osmolarite(mosm/kg) 285 275
Pl. Sodyum  (mmol/l) 140 135
Pl. Kreatinin (mag/dl) 0.8 0.5
Ure (mgy/dl) 26 18
pH 7.4 7.44
Arteryel PCO2 (mmHg) 40 30
Pl. Bikarbonat (mmol/I) 25 20
Pl. Urik asit ~ (mag/dD) 4.3 Once 3.2
sonra 4.3
Sistolik kan basinci 115 105
Diastolik kan basinci 70 60
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Sekil 1.:Gebe olduktan sonra degisen biyokimyasal ve he-
modinamik parametreler

[Kaynak 3. : Comprehensive Textbook of Nephrology, say-
fa 561, sekil 43.3’den alinmistir]

NP: non —pregnant= gebe olmayan, % farklar gdosteril-
mistir. Gebeligin 10-40. haftasi (x-aksi), , Cardiac out-
put=kalp atim volimi, Plasma volume= plazma volimd,
GFR= glomeriiler filtrasyon orani, Pna= plazma sodyu-
mu, Posm= Plazma osmolaritesi, Pprot = plazma protei-
ni, Palb=plazma alblmini, Pcreat= plazma kreatinini,
SVR=sistemik vaskiler direng, Purea=plazma liresi

Gebelikte Prostaglandinler ve Renin-Angiotenin-Al-
dosteron Sistemi

Plasenta dokusu prostaglandin lretir ve salgilar ve boyle-
ce Angiotensin I1’nin, noradrenalinin ve vazopressinin hi-
pertansif etkisine karsin korunur. Arteryel basing sabit tu-
tulur. Gebelikte Renin ve Aldosteron anlamli derecede yiik-
selir ve fizyolojik uyaranlarina cevap verirler, ancak kalii-
rez progesteron etkisi ile olusmaz [1,21.

Su metabolizmasi

Gebeler daha geg susarlar. Osmotik esik degerler hem an-
tiditretik hormon salgilanmasi icin, hem susuzluk hissi
icin 10 mOsm/kg daha azalir ve gebelik bir hipo-osmolar,
daha diisiik sodyum seviyeli bir durumdur. Idrar konsan-
trasyon ve inceltme yetenegi gok iyi ¢alisir ve su dengesi
artmis renal akima ve yliksek prostaglandin E2’ye ragmen
(bu bir vazopressin antagonistidir) iyi korunur. Gegici di-
yabetes insipid partumda olusabilir, genelde kendiliginden
diizelir ancak sentetik vazopressine cevap verir[4].

Asid baz dengesi
Normal gebede muhtemelen santral sinir sistemi lizerine
progesteron etkisi ile vantilasyon artmistir. Ve gebe kadin

hafif kronik respiratuvar alkalozdadir. Karbondioksit ve
serum bikarbonat distiktiir. Erken sabah idrari gebe ol-
mayanlardan daha alkalidir ve lriner enf. Riski bu neden-
le biraz artmistir, net asit sekresyonu bozulmaz.

Gebelikteki komplikasyonlar:

Asemptomatik bakteriliri gebelerde siktir. Piyelonefrit in-
sidansi yalnizca %1 iken, asemptomatik bakteritrili has-
talarda %30’lara kadar risk artigi mevcuttur. Bu nedenle
asemptomatik bakterilrili gebeleri tedavi edelim[5].

Akut bobrek yetersizligi post- ve pre-renal normal kisiler-
dekine benzer sebeplerden olusabilir. Pyelonefrit bazen
septik akut bébrek yetersizligi ile komplike olabilir [6].
Gebelikte tim bobrek koruyucu mekanizmalar (prostag-
landinler, nitrik oksit) zaten devrede oldugunda, bdbrek
korunmasi daha kolay tiikenebilir diye dislnilebilir. Ge-
nelde bol miktarda sivi replasman tedavisi ile pre-renal se-
bepli akut renal yetersizlik kontrol altina alinabilir. Korti-
kal nekroza gotirebilecek derecede kanamalar sonucun-
dada akut bdbrek yetersizligi bildirilmistir [71].

Proteiniiri, gebelik 6ncesinden var olabilecedi gibi, gebelik
ile beraber gelisebilir. 24 saat idrar toplatilabilir ise
>300 mg total protein / 24 saatlik idrarda altin stan-
dard’dir. Gebelerin %95’i 200 mg’dan az itrah ederler.
Hizli cevap alinmasi gereken acil durumlarda Protein/kre-
atinin orani >0.3 mg/mg kreatinin ise, proteiniri anlam-
lidir(8,9].

Hematiri gebelikte siktir (dipstik ile bakildiginda), genel-
de dnemsizdir. Post-partum devam ederse incelemek sart-
tir. Brown ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada 902
hastanin 178’inde gebelikte hematiiri saptanmis. Post-
partum yalniz 15 kadinda hematiiri persiste etmis [101.
Hipertansiyon yeni ortaya ¢ikan hipertansiyon, gebelikten
once varolan ve kronik hipertansiyonun istiine yerlesen
pre-eklampsi olarak ayird edilmelidir [11]. Gebelige ozel
komplikasyonlar ise pre-eklampsi, HELLP (hemoliz, yuk-
selmis karaciger enzimleri, trombositopeni), hemolitik
Uremik sendrom ve akut karaciger yaglanmasidir.

Proteiniiri

idrardaki protein miktari 24 saatte 300 mg’dan fazla ise
proteiniiri patolojiktir. Glomeriler filtrasyon oraninin ar-
tisi ve glomeriiler kapiler gegirgenlik artisi fraksiyonel al-
bimin ekskresyonunu arttirir ve yalnizca bunun gosterge-
si olabilir. Gebenin proteiniirisinde kendimize alttaki so-
rulari sormaliyiz:

— Bobrek hastaligin géstergesimidir ?

— Onceden varolan bébrek hastaliginin agirlasmasimidir ?
— Yeni gelismis bébrek hastaligimidir ?

— Pre-eklampsi gelismesinin gdstergesimidir ?
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Bobrek hastahigi ve gebelik; maternal ve fetal sonuclar
Yazimin bu bélimiinde gebelik dncesinde bobrek hastalik
varliginda, boébrek hastaliginin gidisi ve fetiisiin bébrek
hastaligi ve hipertansiyondan ugrayacagi sonuclarina de-
ginmek isterim.

Gebelik 6ncesinde bébrek hastaliginin tanisi konulmus ise,
preeklampsi ile altta yatan bobrek hastaliginin ayiriminda
sorun yoktur. Pre-eklampside hipertansiyon proteinlri ile
birlikte ortaya ¢ikar ve genelde yirminci haftada once
rastlanmaz. Hematiiri tabloya genelde dahil degildir ve
Uriner mikroskopi fakirdir. Serumdaki lrik asit ayirimda
yardimci olabilir. Varolan altta yatan bobrek hastaliginda
4.5 mg/dl’den (270 mikromol/litre) dusik iken, pre-ek-
lampside progresif olarak artar, bazen dik bir seviye arti-
st gozlenir ve 8.5 mo/dl’yi bulur (500 mikromol/litre).
Pre-eklampsi ayirimi agisindan geriye yonelik incelemede
ise, gebeligin sona ermesinden Ug¢ ay kadar sonrasinda hi-
pertansiyon ve proteiniiri tamamen kaybolmasi beklenir
(bakiniz Tablo 2).

Tablo2.: Primer renal hastalik ile pre-eklampsi ayirici tanis

Primer
renal hastalik

Pre-eklampsi

Gebelik sirasinda:

Proteindiri 20 haftadan sonra |20 haftadan 6nce
Hematiri - olabilir

Silendir nadiren genelde olur
Hipertansiyon 20 haftadan sonra |20 haftadan 6nce
Urik asit > 4.5 mo/d| < 4.5 mg/dl

Post-partum:

Proteiniri ve
hipertansiyon

3 ay sonra kaybolur,| Devam eder
en ge¢ 12 ay sonra

Gebelikte bobrek biyopsisi

Gebelik sirasinda bobrek biyopsis yapiimasi mimkindar
ancak cok tartisiimaktadir. Packham ve ark.’lari kendi
tecriibelerinde gebelikte bobrek biyopsisi yapmanin gebe-
de ilave risk tasimadigini ve emniyetli oldugunu bildirmis-
lerdir [12]. Kendileri biyopsinin alinacak yeri olarak béb-
rek kenarini secip, alt polden biyopsi almadiklarini yayin-
lamiglardir. Hastanin rizasi diginda biyopsinin hastanin
bébrek hastaliginin iyilesmesine katkisi ve zarar/kar soru-
su iyi tartilip karar verilmelidir. 30 haftadan 6nce bobrek
hastaligi bilinmiyorsa biyopsi yerinde olur. Ozellikle kre-
atinin degerlerinde artis, renal hasarin progresyon gdster-
digi izlenimi ya da protiniri artisi biyopsiyi gerektirebi-
lir.Aktif Griner sediment yiiksek eritrosit sayilari (500
000/mikrolitre) ya da eritorsit silendirleri kresentik bir re-
nal hastaligin gdstergesi olabilir ve bobrek biyopsisi ge-
rektirir. Annenin renal fonksiyonlarinin korunmasi igin ve
fetal slrviyi artirmak icin biyopsi bu sartlarda endikedir.
Norvec’de 1967 yilindan beri tim cocuk dogumlari ve
bdbrek biyopsisi kayitlari tutulmaktadir. 756 420 kadina,
gebeliklerinden 15.9+9.4 yil sonra, toplam 588 bobrek

biyopsisi yapiimis. Pre-eklampsisi olmayan ve >2.5 kg be-
bekli, pre-eklampsi olmayan 1.5-2.5 kg bebekli kadinlarin
bobrek biyopsi yapilma riski 1.7 artmis ancak pre-ek-
lampsi olmayan 1.5 kg kiiciik kiloda dogan bebekli kadin-
larin bébrek biyopsisi olma olasihigr 2.9 misli artmis bu-
lunmus. Pre-eklampsi olan ve 1.5-2.5 kg bebek doguran
kadinlarin bobrek biyopsi olma olasiligi 4.5 misli artmig
bulunmus. En cok biyopsi geregi pre-eklampsi olup ve
<1.5 kg bebekli kadinlarda duyulmus ve biyopsi 17 mis-
li sik yapilmig. [131.

Onceden varolan bébrek hastaligr ve bu hastaligin fetiisiin
morbidite ve mortalitesi lizerine etkisi bir yandan, bir yan-
dan annenin varolan boébrek hastaliginin bundan sonraki
gidisi Gzerine gebeligin etkisi diistintilmesi ve cevaplanma-
si gereken sorulardir.

Degisik primer glomeriilonefritlerin gebelikteki
gidisleri

Packham ve arkadaslari veriler toplayarak primer glome-
riilonefritlerin gebelikteki seyirleri (lizerine calismiglar
[14]. IgA nefropatisi, fokal segmental glomeriiloskleroz,
membrandz nefropati mezangioprolifertaif glomerilonef-
ritlerin varolusunda anne ve bebek sonuglari bildirilmistir.
IgA nefritinde fetlsl kaybetme olasiligi %30, intrauterin
gelisme gerilgi hi¢ gériilmemis, erken dogum %22 ve fe-
tuste kotl gidis icin bulunan histolojik bulgu olarak vaski-
ler lezyonlar gdsterilmistir. Annede ise de novo hipertansi-
yon % 52 vakada, proteiniiri artisi %62’sinde, gecici kre-
atinin artisi %26’sinda, kalici kreatinin artisi %2’sinde
gorilmistir. Tabloyu kotiilestirmis olan histolojik lezyon
ise fokal segmental lezyonlarin biyopside gériinmesi ile be-
raber gerceklesmistir[14].

Fokal segmental glomeriilosklerozda ise fetlisii kaybetme
olasiligr %45, intrauterin gelisme gerilgi ve erken dodu hig
gériilmemis. Annede ise de novo hipertansiyon % 50 vaka-
da, proteinliri artisi hicbirinde, gecici kreatinin artisi
%44'tnde, kalicr kreatinin artisi %13‘Gnde gorilmis-
tir[141. Membrandz glomerilonefritte fetal kayip %24,
erken dogum ise vakalarin % 43’linde rastlanmakta. An-
nede hipertansiyon hastalarin %46’sinda gériilmis ve pro-
teinlride artis %55’inde varmis. Serum kreatininde gegici
artis %9’unda goériiliirken, kalicr ylikselme hicbirinde goz-
lenmemis. Durumu adirlastiran histolojik gériintide kre-
sentlere (yarimaylara) rastlanmis [141. Mezangial prolife-
ratif glomerilonefrit yalnizca bebeklerin %12’sinde kayip
ile sonuclanmig, vaskiiler lezyonlarin varolusu canli fetls
acisindan daha kotii sonlanmis. Yeni hipertansiyon annele-
rin % 33’lnde ve proteiniiri artisl % 52’sinde gelismis. Se-
um kreatinin artigi yalniz %3’linde gorilmus ve prognozu
kotulestiren fokal segmental lezyonlarin histolojik olarak
ilave olmasi ile gerceklesmis [141. Lupus nefritli 41 hasta-
nin 64 gebeliginde yapilan bir calismada [15], fetlisii kay-
betme orani %33 bulunmus, perinatal mortalite ise
%19’'mus. Gebelik baglamadan teshis edilmis hastalrin pe-
rinatal mortalitesi %13e dlserken, gebelik sirasinda bi-
yopsi ile tani konulan ya da post-natal tani kyulanlarda ise
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%33’lere ylkselmis. Lupus antikoagllani olanlarda mor-
talite %57’lere ylikselirken, antikoagililani olmayanlarda
%23’lere dlismekte imis. Membrandz lupus nefriti olanlar-
da hic perinatal 6lim yok iken, diffliz proliferatif lupus
nefriti olan kadinlarda perinatal mortalite %24’lere ylk-
selmis. Annede hipertansiyon %44, gecici bobrek fonksi-
yonlarda bozulma %11, proteiniride artis %50 gdrilmek-
te imis, ancak tiim bu hastalar gebelik sirasinda ya da son-
rasinda tani konulmus kadinlardi.Onceden tedavi edilip re-
misyona giren lupus nefritli kadinlarin gebelikleri daha
kontrolll ilerlemektedir. Gogu kadinin yinede kortizon ve
azathioprin tedavisi gerekecektir. Gebelik sirasinda hecme
gecirince pre-eklampsi ayirici tanisi yapilmasi zor olacak-
tir, ancak hipokomplemanemi ve anti-DNA titrelerinde
hecmeye eslik etmesi beklenir. idrar sedimenti lupus has-
tasinin hecmesinde hematiiri ile zenginlesmis bulunacaktir,
pre-eklampside ise belki yalniz proteiniri, fakir bir idrar
sedimenti ve normal kompleman seviyeleri bulunacaktir.
Antifosolipid antikorlari lupus nefritine eslik etsin ya da et-
mesin fetlistin birinci ya da ikinci trimesterde kayibi igin
%401k bir risk artisi anlamina gelir. Bir kez bir gebelikte
boyle bir kayip gerceklesti ise, bir sonraki gebelikte kayip
riski % 80’lere artmakta oldugu gdsterilmistir. Renal ve pla-
sental damarlardaki trombozlar antifosfolipid sendromunun
karakteristigidir. Antifosfolipid sendromlu kadinlarin
%42'sinin yasayan bebekleri oldugu gdsterilmistir. 5000
Unite glnlik heparin tedavisi ile bu kadinlarin %72’sinde
canli dogum sayilarina ulasilabilinmisL16]. Diyabetik nefro-
patili gebelik ve dodom sonuglari annelerin hipertansiyon
kontrollerinin erken gebelikten itibaren iyi yapilmasindan
dolayi genelde iyi oluyor. 1981 ile 1996 arasindaki yayinla-
rin incelenmesinde %5 perinatal mortalite ve %22 erken do-
gum bildirilmistir [171. Annelerin gidisi agisindan yayinlar
cok umut verici degildir. Bazilari bébrek fonksiyonlardaki
bozulmay! %32 kadinda bilidirmistir, kan basincinda artisin
%58 kadinda olabilecedi gérilmistiir ve %13 kadinda has-
talgin progresyonu hizlandigi gdsterilmistir [18,191. Refli-
nefropatisinde gebelik dncesindeki renal fonksiyon gebeligin
komplikasyonlarinda gok énemli bir rol oynamakta ve poli-
kistik bobrek hastaliginda bobrek yetersizligi genelde 40°11-
50’li yaslarda gelistiginden gebelik icin 6rnedin hipertansi-
yon gibi bir risk yoktur.

Bobrek hasarlanmasi olan kadinlarda gebelik

Fetal kayip icin en kuvvetli bagimsiz risk faktdri her za-
man kontrolsliz kan basinci yiksekligidir. Ortalama kan
basinci 105 mmHg’nin Ustiinde olan kadinlarin fetisleri-
nin, normal ortalama kan basinci olan kadinlara gore, 6l-
me riski on misli artmistir.

olan annenin fetlsii igin %50 artmistir. Erken dogum ris-
ki kreatinini 1.4mg/dl’den ytksek olan anne icin %60,
kreatinini 2 mg/dl’den ylksek olan anne igin %80 artmis-
tir. Fetlislin kaybi tim bobrek yetersizligi olan hastalar
icin %23-22 artmis bulunurken, kreatinin degeri ikiden
blylk kadinlar icin %36’ya varmaktadir. Annelerde hiper-
tansiyon kreatinini 2 mg/dl ve Ustli olanlar icin %80’dir,

ama normal kreatinini olup bdébrek rahatsizligi bilinen
kadnlarda bile %41’dir. Proteinlri tim gruplarda artmak-
tadir ve en fazla kreatinin degeri 2 ve Ustiinde olanlarda-
dir. Son donem bobrek yetersizligine ilerleme kreatinini
1.4 mag/dl ve st olanlarda %20-50 arasinda bildiriler-
ken, kreatinin degerleri 2mg/dl ve Ustl olanlarda %80°le-
re varmaktadir (bakiniz Tablo 3) [12, 20, 21,22,23].
Kreatinin degerinin iki mg/dl ve Ustl olan anne grubunda
hem fetal kayip % 36’y1 buluyor, hem bebek kilolari 1500
g’dan kiiclik oluyor (intrauterin gelisme geriligi) hem %80
erken dogum var.

Tablo 3: Renal hastaligi bilinen gebeliklerde kreatinin de-
gerlerine gore anne ve ¢ocuk igin riskler gdsterilmeye ca-
lisiimistir

Normal Kreat  >1.4mg/dl >2 ma/dl

Fetlis kaybi % 23 % 22 % 36
fUGR = = % 50
Erken dogum - % 60 % 80
Maternal HT % 41 % 60 > % 80
Proteinlri >> % 40 % 60 > % 80
Gegici Krea>> % 10.5 % 44 % 50
DevamliKrea? % 3.5 - -
Sd bb yet. gidis - % 20-50 > % 80

Kisaltmalar: IUGR= intrauterin blylime geriligi= intrauterin
growth retardation

Sd bb yet =son donem bobrek yetersizligi

Kaynaklarin 6zeti [12,20,21,22,23]

Ciddi renal hasari olan gebenin takibinde gerekenle-
ri asagida siralayalim:

1. Aspirin Profilaktik 75mg/giin>12.hafta
2. Kan basinci diast.80mmHg’

den az Metildopa, beta

bloker, ca-bl.,alfa

3. Anemi Hgb >11 g/dl  Fe, folik asit, EPO
4. Met.asidoz NaHCO03>

24mEq/l Bikarb. Suppleman
5. Kalsiyum Normokalsemi tut Ca, D-Vitamin
6. Beslenme ylksek biyolojik

degerli Protein 1 g/kg + 209

Diyaliz ne zaman ve nasil?

1. Kreatinin 3.5-4 mg/dl’yi gecerse hemo-ya da peritondi-
yalizi baglanmalidir.

Kanda tire 100 mg/dl altinda tutulmalidir.
Hemodiyaliz haftada 5 glin yapilmali.

Peritondiyalizi 1.5 litre ile , 4-5 degisim yapiimali.
Metabolik asidozda oral sodyumbikarbonat verilmeli.
Serum kalsiyum stabil tutulmali.

o

Diyaliz hastasinin gebeligi
1990 yilina kadar yalniz 13 000 dogurabilecek yastaki
kadinlarin 115‘i gebe kalabilmis ve bu gebeliklerin yalniz
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%23 (16’s1) canli bir bebek ile sonlanmis (EDTA verileri=
Avrupa diyaliz, transplantasyon toplulugu verileri). 1990
yilindan sonra giderek basarili canli dogumlar artarak
%52'ye ulasmis. Surekli ayaktan periton diyalizi yapan
kadinlardaki sonuclar hemodiyaliz hastalarina gére daha
iyi sonuclar gdstermis. Ancak halen sayilar bunu kanita
dayali olarak iddia etmek icin yeterli degil. Annelerin kon-
trolstiz hipertansiyonlari bazi vakalrin yogun bakim Gnite-
lerinde takip edilmesini gerektirecek yiikseklikte bulun-
makta imis ve gebe diyaliz hastalari kayitlarinda 222 ge-
belikte ¢ anne 6lUmi bildirilmis [24].

Transplantasyon sonrasi gebelik

Normal serum kreatinin, proteinlrisi olmayan, iyi kontrol
edilmis hipertansiyonu olan transplante annenin maternal
riski hemen hemen yoktur ve fetlis kaybi %4 ve altinda
kalmaktadir. Davison 1569 gebelik 1009 transplant alici-
sinda incelemistir [25]. Bu gebeliklerin % 38’ ilk trimes-
terde ya kendilignden abortus olmustur ya da tedavi amacg-
[ alinmistir. Birinci trimesterden sonrasina kalan gebelik-
ler genelde basari ile sonlanmistir, ancak genel popllasyo-
na gore perinatal mortalite bu grupta %8 ile ylksek bu-
lunmus. Kongenital anomaliler %3 ile beklenenden fazla
degilmis ve gelisimsel anomaliler daha fazla gdzlenmemis.
Annelerin %15’i kadari son dénem bobrek yetersizligine
ilerlemis ve kronik rejeksiyon bu grubun en sik altta yatan
sebebi olarak belirlenmis [25]. ilerleme gosterenler yine
gebelik oncesi serum kreatinin degerleri 2 mg/dl’nin Us-
tiinde olanlarmis. Ilag olarak kalsindrin inhibitdrleri, aza-
tiyoprin ve kortizon degismeksizin devam edilebilir, siroli-
mus ve mikofenolat konsepsiyon éncesi kesilmelidir. Kan
basinci ayari 6nemlidir. Pre-term dogum gerekebilecegin-
den (drnegin intrauterin gelisme geriligi nedeniyle) genel-
de sezeryan tercih edilir ancak normal dogum icin hichir
kontraendikasyon yoktur.
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