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GEBEL‹KTE BÖBREK HASTALIKLARI VE YÜKSEK KAN BASINCI
Meltem PEKPAK*

Gebelikte sistemik ve renal hemodinami de¤iflir. Normal
gebelikte de¤iflen s›v› ve elektrolit dengesine böbre¤in ce-
vab› önemlidir. Hipertansiyon ve böbrek hastal›klar›n›n
özel türleri gebelikte ilk kez ortaya ç›kabilece¤i gibi, altta
yatan bir böbrek hastal›¤›n›n gebelik süresindeki gidifli an-
ne ve fetüs için sonuçlar› belirgin flekilde etkiler. Böbrek
hastal›¤› ve, ya da hipertansiyonu olan gebe hastan›n so-
rumlu ve dikkatli takibinde bu mekanizmalar› bilmek ve
bunlarla baflaç›kmak  temel teflkil eder. Alttaki bafll›klar
konuyu anlatmama yard›mc› olacakt›r.

• Anatomik ve fizyolojik de¤ifliklikler
• Kardiyovasküler ve renal fizyoloji
• Renal hemodinami 
– Su ve tuz, 
– tübüler fonksiyon, 
– asid  baz
• Gebelikte komplikasyonlar
• Temelde böbrek hastal›k varl›¤›- 
– böbrek yetersizlik dereceleri 
– fetal ve maternal sonuçlar
• Renal yetersizli¤i olan gebenin 
– Konsültasyonu
– Takibi
• Gebe ve diyaliz 

Anatomik de¤ifliklikler:
Böbrek boyutu 1 cm uzar ve volümleri % 70 artar. Art›fl›n
nedeni vasküler ve interstisyel s›v›   kompartman›ndaki ar-
t›flt›r. Kaliksler, renal pelvis, üreterler (sa¤da daha fazla)
dilate olur ve  üçüncü  trimesterde bu olay  % 80 misli ka-
dard›r. Bu de¤ifliklikler gebelik sonras›ndaki 12. haftaya
kadar sürebilir.

Fizyolojik de¤ifliklikler:
Fizyolojik hidronefrozun sebepleri östrojen ve progesteron
etkileri ile oluflur. PGE2 inhibisyonu ba¤l› üreteral peris-
taltizm engeli ve dilatasyonu geliflir.
K›smen  sigmoid kolon itmesine ba¤l› olarak uterus deks-
troversiyona u¤rar ve post-partum ikinci günde mekanik
obstrüksiyon kaybolur. Glomerül filtrasyonunda art›fl, faz-
la idrar yap›m› ve ak›m› söz konusudur.

Kardiyovasküler ve renal fizyoloji:
Kan bas›nc› ayar›nda konsepsiyon sonras›nda kan bas›nc›
hemen düfler ve normal gebede hipotansiyon vard›r. Kan
bas›nc› 90/60- 80/50mmHg kadard›r. Önce periferde va-
zodilatasyon vard›r, çünkü damarlar Angiotensin II’ye  di-
rençli hale gelir.Yüksek prostasiklin ve prolaktine ba¤l›
muhtemel voltaj ba¤›ml› kalsiyum kanallar›n stimülasyonu
sonucunda Nitrik oksit (NO) sentezi artar ve bu da sistemik
ve renal vazodilatasyon sonucunda düflük tansiyona sebep
olur. Nitrik oksitin normal gebelikte yüksek oluflu,  plasen-
tadaki ve korpus luteumdaki üretilen relaksin yard›m› ile
gerçekleflir. Ratlarda NO sentezi bloke edilerek  sistemik
hipertansiyon oluflturulmufltur. Renal vasküler direnç art-
m›fl ve plasma ak›m› düflmüfltür. Ancak glomerüler filtras-
yon oran›nda de¤ifliklik oluflmam›flt›r. Sistemik vasküler to-
nüs azalmas› sonucunda kalbin ön-yük ve ard-yükü h›zl› dü-
flüfle u¤ram›flt›r. Kompensatuvar mekanizma yard›m› ile
kalp h›z› artat ve volüm düzeltici mekanizmalar öncelik ka-
zan›r. Sonunda kardiyak at›m volümü artar. Vasküler geri
dönüm normalleflmifltir ancak ard-yük düflüklü¤ünün deva-
m› söz konusudur. Normal gebelikte Renin-Angiotensin-
Aldosteron sistemi vazodila-tasyona cevap olarak uyar›l-
m›flt›r. Aldosteron perifer vasküler dilatasyon varl›¤›nda
sodyum dengesini ayarlamakta çok önemlidir. 

Tablo 1. : Gebe kad›n ve gebe olmayan kad›n aras›nda fiz-
yolojik parametrelerdeki farl›l›klar gösterilmifltir.

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   (mg/dl) 0.8 0.5
Üre (mg/dl) 26 18
pH 7.4 7.44
Arteryel PCO2      (mmHg) 40 30
Pl. Bikarbonat (mmol/l) 25 20
Pl. Ürik asit      (mg/dl) 4.3 Önce 3.2  

sonra 4.3
Sistolik kan bas›nc› 115 105
Diastolik kan bas›nc› 70 60
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fiekil 1.:Gebe olduktan sonra de¤iflen biyokimyasal ve he-
modinamik parametreler

[Kaynak 3. : Comprehensive Textbook of Nephrology, say-
fa 561, flekil 43.3’den al›nm›flt›r]

NP: non –pregnant= gebe olmayan, % farklar gösteril-
mifltir. Gebeli¤in 10-40. haftas› (x-aks›), , Cardiac out-
put=kalp at›m volümü, Plasma volume= plazma volümü,
GFR= glomerüler filtrasyon oran›, Pna= plazma sodyu-
mu, Posm= Plazma osmolaritesi, Pprot = plazma protei-
ni, Palb=plazma albümini, Pcreat= plazma kreatinini,
SVR=sistemik vasküler direnç, Purea=plazma üresi

Gebelikte Prostaglandinler ve Renin-Angiotenin-Al-
dosteron Sistemi
Plasenta dokusu prostaglandin üretir ve salg›lar ve böyle-
ce Angiotensin II’nin, noradrenalinin ve vazopressinin hi-
pertansif etkisine karfl›n korunur. Arteryel bas›nç sabit tu-
tulur. Gebelikte Renin ve Aldosteron anlaml› derecede yük-
selir ve fizyolojik uyaranlar›na cevap verirler, ancak kaliü-
rez progesteron etkisi ile oluflmaz [1,2].

Su metabolizmas›
Gebeler daha geç susarlar. Osmotik eflik de¤erler hem an-
tidiüretik hormon salg›lanmas› için, hem susuzluk hissi
için 10 mOsm/kg daha azal›r ve gebelik bir hipo-osmolar ,
daha düflük sodyum seviyeli bir durumdur. Idrar konsan-
trasyon ve inceltme yetene¤i çok iyi çal›fl›r ve su dengesi
artm›fl renal ak›ma ve yüksek prostaglandin E2’ye ra¤men
(bu bir vazopressin antagonistidir) iyi korunur. Geçici di-
yabetes insipid  partumda oluflabilir, genelde kendili¤inden
düzelir ancak sentetik vazopressine cevap verir[4].

Asid baz dengesi
Normal gebede muhtemelen santral sinir sistemi üzerine
progesteron etkisi ile vantilasyon artm›flt›r. Ve gebe kad›n

hafif kronik respiratuvar alkalozdad›r. Karbondioksit ve
serum bikarbonat düflüktür. Erken sabah idrar› gebe ol-
mayanlardan daha alkalidir ve üriner enf. Riski bu neden-
le  biraz artm›flt›r, net asit sekresyonu bozulmaz.

Gebelikteki komplikasyonlar: 
Asemptomatik bakteriüri gebelerde s›kt›r. Piyelonefrit in-
sidans› yaln›zca %1 iken, asemptomatik bakteriürili has-
talarda %30’lara kadar risk art›fl› mevcuttur. Bu nedenle
asemptomatik bakteriürili gebeleri tedavi edelim[5].

Akut  böbrek yetersizli¤i post- ve pre-renal normal kifliler-
dekine benzer sebeplerden oluflabilir. Pyelonefrit bazen
septik akut böbrek yetersizli¤i ile komplike olabilir [6].
Gebelikte tüm böbrek koruyucu mekanizmalar (prostag-
landinler, nitrik oksit) zaten devrede oldu¤unda, böbrek
korunmas› daha kolay tükenebilir diye düflünülebilir. Ge-
nelde bol miktarda s›v› replasman tedavisi ile pre-renal se-
bepli akut renal yetersizlik kontrol alt›na al›nabilir. Korti-
kal nekroza götürebilecek derecede kanamalar sonucun-
dada akut böbrek yetersizli¤i bildirilmifltir [7].

Proteinüri, gebelik öncesinden var olabilece¤i gibi, gebelik
ile beraber geliflebilir. 24 saat idrar toplat›labilir ise
>300 mg total protein / 24 saatlik idrarda alt›n stan-
dard’d›r. Gebelerin %95’i   200 mg’dan az itrah ederler.
H›zl› cevap al›nmas› gereken acil durumlarda Protein/kre-
atinin oran› >0.3 mg/mg kreatinin ise, proteinüri anlam-
l›d›r[8,9].

Hematüri gebelikte s›kt›r (dipstik ile bak›ld›¤›nda), genel-
de önemsizdir. Post-partum devam ederse incelemek flart-
t›r. Brown ve arkadafllar›n›n yapt›¤› bir çal›flmada 902
hastan›n 178’inde gebelikte hematüri saptanm›fl. Post-
partum yaln›z 15 kad›nda hematüri persiste etmifl [10].
Hipertansiyon yeni ortaya ç›kan hipertansiyon, gebelikten
önce varolan  ve kronik hipertansiyonun üstüne yerleflen
pre-eklampsi olarak ay›rd edilmelidir [11]. Gebeli¤e özel
komplikasyonlar ise pre-eklampsi, HELLP (hemoliz, yük-
selmifl karaci¤er enzimleri, trombositopeni), hemolitik
üremik sendrom ve  akut karaci¤er ya¤lanmas›d›r.

Proteinüri
‹drardaki protein miktar› 24 saatte 300 mg’dan fazla ise
proteinüri patolojiktir. Glomerüler filtrasyon oran›n›n ar-
t›fl› ve glomerüler kapiler geçirgenlik art›fl› fraksiyonel al-
bümin ekskresyonunu artt›r›r ve yaln›zca bunun gösterge-
si olabilir.  Gebenin proteinürisinde kendimize alttaki so-
rular› sormal›y›z:
– Böbrek hastal›¤›n göstergesimidir ?
– Önceden varolan böbrek hastal›¤›n›n a¤›rlaflmas›m›d›r ?
– Yeni geliflmifl böbrek hastal›¤›m›d›r ?
– Pre-eklampsi geliflmesinin göstergesimidir ?
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Böbrek hastal›¤› ve gebelik; maternal ve fetal sonuçlar 
Yaz›m›n bu bölümünde gebelik öncesinde böbrek hastal›k
varl›¤›nda, böbrek hastal›¤›n›n gidifli ve fetüsün böbrek
hastal›¤› ve hipertansiyondan u¤rayaca¤›  sonuçlar›na de-
¤inmek isterim.

Gebelik öncesinde böbrek hastal›¤›n›n tan›s› konulmufl ise,
preeklampsi ile altta yatan böbrek hastal›¤›n›n ay›r›m›nda
sorun yoktur. Pre-eklampside hipertansiyon proteinüri ile
birlikte ortaya ç›kar ve genelde yirminci haftada önce
rastlanmaz. Hematüri tabloya genelde dahil de¤ildir ve
üriner mikroskopi fakirdir.  Serumdaki ürik asit ay›r›mda
yard›mc› olabilir. Varolan altta yatan böbrek hastal›¤›nda
4.5 mg/dl’den (270 mikromol/litre) düflük iken, pre-ek-
lampside progresif olarak artar, bazen dik bir seviye art›-
fl› gözlenir ve 8.5 mg/dl’yi bulur (500 mikromol/litre).
Pre-eklampsi ay›r›m› aç›s›ndan geriye yönelik incelemede
ise, gebeli¤in sona ermesinden üç ay kadar sonras›nda hi-
pertansiyon ve proteinüri tamamen kaybolmas› beklenir
(bak›n›z Tablo 2). 

Gebelikte böbrek biyopsisi
Gebelik s›ras›nda böbrek biyopsis yap›lmas› mümkündür
ancak çok tart›fl›lmaktad›r. Packham ve ark.’lar› kendi
tecrübelerinde gebelikte böbrek biyopsisi yapman›n gebe-
de ilave risk tafl›mad›¤›n› ve emniyetli oldu¤unu  bildirmifl-
lerdir [12]. Kendileri biyopsinin al›nacak yeri olarak böb-
rek kenar›n› seçip, alt polden biyopsi almad›klar›n› yay›n-
lam›fllard›r. Hastan›n r›zas› d›fl›nda biyopsinin hastan›n
böbrek hastal›¤›n›n iyileflmesine katk›s› ve zarar/kar soru-
su iyi tart›l›p karar verilmelidir. 30 haftadan önce böbrek
hastal›¤› bilinmiyorsa biyopsi yerinde olur. Özellikle kre-
atinin de¤erlerinde art›fl, renal hasar›n progresyon göster-
di¤i izlenimi ya da protinüri art›fl› biyopsiyi gerektirebi-
lir.Aktif üriner sediment yüksek eritrosit say›lar› (500
000/mikrolitre) ya da eritorsit silendirleri kresentik bir re-
nal hastal›¤›n göstergesi olabilir ve böbrek biyopsisi ge-
rektirir. Annenin renal fonksiyonlar›n›n korunmas› için ve
fetal sürviyi art›rmak için biyopsi bu flartlarda endikedir.
Norveç’de 1967 y›l›ndan beri tüm çocuk do¤umlar› ve
böbrek biyopsisi kay›tlar› tutulmaktad›r. 756 420 kad›na,
gebeliklerinden 15.9±9.4 y›l sonra, toplam 588 böbrek

biyopsisi yap›lm›fl. Pre-eklampsisi olmayan ve >2.5 kg be-
bekli, pre-eklampsi olmayan 1.5-2.5 kg bebekli kad›nlar›n
böbrek  biyopsi yap›lma riski 1.7 artm›fl ancak pre-ek-
lampsi olmayan 1.5 kg küçük kiloda do¤an bebekli kad›n-
lar›n böbrek biyopsisi olma olas›l›¤› 2.9 misli artm›fl bu-
lunmufl. Pre-eklampsi olan ve 1.5-2.5 kg bebek do¤uran
kad›nlar›n böbrek biyopsi olma olas›l›¤›   4.5 misli artm›fl
bulunmufl.  En çok biyopsi gere¤i pre-eklampsi olup ve
<1.5 kg bebekli kad›nlarda  duyulmufl ve biyopsi 17 mis-
li s›k yap›lm›fl. [13].

Önceden varolan böbrek hastal›¤› ve bu hastal›¤›n fetüsün
morbidite ve mortalitesi üzerine etkisi bir yandan, bir yan-
dan annenin varolan böbrek hastal›¤›n›n bundan sonraki
gidifli üzerine gebeli¤in etkisi düflünülmesi ve cevaplanma-
s› gereken sorulard›r. 

De¤iflik primer glomerülonefritlerin gebelikteki 
gidiflleri
Packham ve arkadafllar› veriler toplayarak primer glome-
rülonefritlerin gebelikteki seyirleri üzerine çal›flm›fllar
[14]. IgA nefropatisi, fokal segmental glomerüloskleroz,
membranöz nefropati mezangioprolifertaif glomerülonef-
ritlerin varoluflunda anne ve bebek sonuçlar› bildirilmifltir.
IgA nefritinde fetüsü kaybetme olas›l›¤› %30, intrauterin
geliflme geril¤i hiç görülmemifl, erken do¤um %22 ve fe-
tüste kötü gidifl için bulunan histolojik bulgu olarak vaskü-
ler lezyonlar gösterilmifltir. Annede ise de novo hipertansi-
yon % 52 vakada, proteinüri art›fl› %62’sinde, geçici kre-
atinin art›fl› %26’s›nda, kal›c› kreatinin art›fl› %2’sinde
görülmüfltür. Tabloyu kötülefltirmifl olan histolojik lezyon
ise fokal segmental lezyonlar›n biyopside görünmesi ile be-
raber gerçekleflmifltir[14].
Fokal segmental glomerülosklerozda ise fetüsü kaybetme
olas›l›¤› %45, intrauterin geliflme geril¤i ve erken do¤u hiç
görülmemifl. Annede ise de novo hipertansiyon % 50 vaka-
da, proteinüri art›fl› hiçbirinde, geçici kreatinin art›fl›
%44’ünde, kal›c› kreatinin art›fl› %13’ünde görülmüfl-
tür[14]. Membranöz glomerülonefritte fetal kay›p %24,
erken do¤um ise vakalar›n % 43’ünde rastlanmakta. An-
nede hipertansiyon hastalar›n %46’s›nda görülmüfl ve pro-
teinüride art›fl %55’inde varm›fl. Serum kreatininde geçici
art›fl %9’unda görülürken, kal›c› yükselme hiçbirinde göz-
lenmemifl. Durumu a¤›rlaflt›ran histolojik görüntüde kre-
sentlere (yar›maylara) rastlanm›fl [14]. Mezangial prolife-
ratif glomerülonefrit yaln›zca bebeklerin %12’sinde kay›p
ile sonuçlanm›fl, vasküler lezyonlar›n varoluflu canl› fetüs
aç›s›ndan daha kötü sonlanm›fl. Yeni hipertansiyon annele-
rin % 33’ünde ve proteinüri art›fl› % 52’sinde geliflmifl. Se-
um kreatinin art›fl› yaln›z %3’ünde görülmüfl ve prognozu
kötülefltiren fokal segmental lezyonlar›n histolojik olarak
ilave olmas› ile gerçekleflmifl [14]. Lupus nefritli 41 hasta-
n›n 64 gebeli¤inde yap›lan bir çal›flmada [15], fetüsü kay-
betme oran› %33 bulunmufl, perinatal mortalite ise
%19’mufl. Gebelik bafllamadan teflhis edilmifl hastalr›n pe-
rinatal mortalitesi %13e düflerken, gebelik s›ras›nda bi-
yopsi ile tan› konulan ya da post-natal tan› kyulanlarda ise

Tablo2.: Primer renal hastal›k ile pre-eklampsi ay›r›c› tan›s›

Pre-eklampsi Primer 
renal hastal›k

Gebelik s›ras›nda:
Proteinüri 20 haftadan sonra 20 haftadan önce
Hematüri – olabilir
Silendir nadiren genelde olur
Hipertansiyon 20 haftadan sonra 20 haftadan önce
Ürik asit > 4.5 mg/dl < 4.5 mg/dl
Post-partum:
Proteinüri ve 3 ay sonra kaybolur, Devam eder
hipertansiyon en geç 12 ay sonra



GEBEL‹KTE BÖBREK HASTALIKLARI VE YÜKSEK KAN BASINCI94

%33’lere yükselmifl. Lupus antikoagülan› olanlarda mor-
talite %57’lere yükselirken, antikoagülan› olmayanlarda
%23’lere düflmekte imifl. Membranöz lupus nefriti olanlar-
da hiç perinatal ölüm yok iken, diffüz proliferatif lupus
nefriti olan kad›nlarda  perinatal mortalite %24’lere yük-
selmifl. Annede hipertansiyon %44, geçici böbrek fonksi-
yonlarda bozulma %11, proteinüride art›fl %50 görülmek-
te imifl, ancak tüm bu hastalar gebelik s›ras›nda ya da son-
ras›nda tan› konulmufl kad›nlard›.Önceden tedavi edilip re-
misyona giren lupus nefritli kad›nlar›n gebelikleri daha
kontrollü ilerlemektedir. Ço¤u kad›n›n yinede kortizon ve
azathioprin tedavisi gerekecektir. Gebelik s›ras›nda hecme
geçirince pre-eklampsi ay›r›c› tan›s› yap›lmas› zor olacak-
t›r, ancak hipokomplemanemi ve anti-DNA titrelerinde
hecmeye efllik etmesi beklenir. ‹drar sedimenti lupus has-
tas›n›n hecmesinde hematüri ile zenginleflmifl bulunacakt›r,
pre-eklampside ise belki yaln›z proteinüri, fakir bir idrar
sedimenti ve normal kompleman seviyeleri bulunacakt›r. 
Antifosolipid antikorlar› lupus nefritine efllik etsin ya da et-
mesin fetüsün birinci ya da ikinci trimesterde kay›b› için
%40’l›k bir risk art›fl› anlam›na gelir. Bir kez bir gebelikte
böyle bir kay›p gerçekleflti ise, bir sonraki gebelikte kay›p
riski % 80’lere artmakta oldu¤u gösterilmifltir. Renal ve pla-
sental damarlardaki trombozlar antifosfolipid sendromunun
karakteristi¤idir. Antifosfolipid sendromlu kad›nlar›n
%42’sinin yaflayan bebekleri oldu¤u gösterilmifltir. 5000
ünite günlük heparin tedavisi ile bu kad›nlar›n %72’sinde
canl› do¤um say›lar›na ulafl›labilinmifl[16]. Diyabetik nefro-
patili gebelik ve do¤om sonuçlar› annelerin hipertansiyon
kontrollerinin erken gebelikten itibaren iyi yap›lmas›ndan
dolay› genelde iyi oluyor. 1981 ile 1996 aras›ndaki yay›nla-
r›n incelenmesinde %5 perinatal mortalite ve %22 erken do-
¤um bildirilmifltir [17]. Annelerin gidifli aç›s›ndan yay›nlar
çok umut verici de¤ildir. Baz›lar› böbrek fonksiyonlardaki
bozulmay› %32 kad›nda bilidirmifltir, kan bas›nc›nda art›fl›n
%58 kad›nda olabilece¤i görülmüfltür ve %13 kad›nda has-
tal¤›n progresyonu h›zland›¤› gösterilmifltir [18,19]. Reflü-
nefropatisinde gebelik öncesindeki renal fonksiyon gebeli¤in
komplikasyonlar›nda çok önemli bir rol oynamakta ve poli-
kistik böbrek hastal›¤›nda böbrek yetersizli¤i genelde 40’l›-
50’li yafllarda geliflti¤inden gebelik için örne¤in hipertansi-
yon gibi bir risk yoktur.

Böbrek hasarlanmas› olan kad›nlarda gebelik
Fetal kay›p için en kuvvetli ba¤›ms›z risk faktörü her za-
man kontrolsüz kan bas›nc› yüksekli¤idir. Ortalama kan
bas›nc› 105 mmHg’nin üstünde olan kad›nlar›n fetüsleri-
nin, normal ortalama kan bas›nc› olan kad›nlara göre, öl-
me riski on misli artm›flt›r. 
‹ntrauterin geliflme gerili¤i riski kreatinini ikiden büyük
olan annenin fetüsü  için %50 artm›flt›r. Erken do¤um ris-
ki kreatinini 1.4mg/dl’den yüksek olan anne için %60,
kreatinini 2 mg/dl’den yüksek olan anne için %80 artm›fl-
t›r. Fetüsün kayb› tüm böbrek yetersizli¤i olan hastalar
için %23-22 artm›fl bulunurken, kreatinin de¤eri ikiden
büyük kad›nlar için %36’ya varmaktad›r. Annelerde hiper-
tansiyon kreatinini 2 mg/dl ve üstü  olanlar için %80’dir,

ama normal kreatinini olup böbrek rahats›zl›¤› bilinen
kadnlarda bile %41’dir. Proteinüri tüm gruplarda artmak-
tad›r ve en fazla kreatinin de¤eri 2 ve üstünde olanlarda-
d›r. Son dönem böbrek yetersizli¤ine ilerleme kreatinini
1.4 mg/dl ve üstü olanlarda %20-50 aras›nda bildiriler-
ken, kreatinin de¤erleri  2mg/dl ve üstü olanlarda %80’le-
re varmaktad›r (bak›n›z Tablo 3) [12, 20, 21,22,23].
Kreatinin de¤erinin iki mg/dl ve üstü olan anne grubunda
hem fetal kay›p % 36’y› buluyor, hem bebek kilolar› 1500
g’dan küçük oluyor (intrauterin geliflme gerili¤i) hem %80
erken do¤um var. 

Tablo 3: Renal hastal›¤› bilinen gebeliklerde kreatinin de-
¤erlerine göre anne ve çocuk için riskler gösterilmeye ça-
l›fl›lm›flt›r

Normal Kreat >1.4mg/dl >2 mg/dl
Fetüs kayb› % 23 % 22 % 36
‹UGR – – % 50
Erken do¤um – % 60 % 80
Maternal HT % 41 % 60 > % 80
Proteinüri >> % 40 % 60 > % 80
Geçici Krea>> %  10.5 % 44 % 50
Devaml›Krea? % 3.5 – –
Sd bb yet. gidifl – % 20-50 > % 80
K›saltmalar: ‹UGR= intrauterin büyüme gerili¤i= intrauterin
growth retardation
Sd bb yet =son dönem böbrek yetersizli¤i
Kaynaklar›n özeti [12,20,21,22,23]

Ciddi renal hasar› olan gebenin takibinde gerekenle-
ri afla¤›da s›ralayal›m:

1. Aspirin Profilaktik 75mg/gün>12.hafta
2. Kan bas›nc› diast.80mmHg’

den az Metildopa, beta 
bloker, ca-bl.,alfa

3. Anemi Hgb >11 g/dl Fe, folik asit, EPO
4. Met.asidoz NaHCO3> 

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

de¤erli Protein 1 g/kg + 20g

Diyaliz ne zaman ve nas›l?
1. Kreatinin 3.5-4 mg/dl’yi geçerse hemo-ya da peritondi-

yalizi bafllanmal›d›r.
2. Kanda üre 100 mg/dl alt›nda tutulmal›d›r.
3. Hemodiyaliz haftada 5 gün yap›lmal›.
4. Peritondiyalizi 1.5 litre ile , 4-5 de¤iflim yap›lmal›.
5. Metabolik asidozda oral sodyumbikarbonat verilmeli.
6. Serum kalsiyum stabil tutulmal›.

Diyaliz hastas›n›n gebeli¤i
1990 y›l›na kadar yaln›z 13 000 do¤urabilecek yafltaki
kad›nlar›n 115’i gebe kalabilmifl ve bu gebeliklerin yaln›z
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%23 (16’s›) canl› bir bebek ile sonlanm›fl (EDTA verileri=
Avrupa diyaliz, transplantasyon toplulu¤u verileri). 1990
y›l›ndan sonra giderek baflar›l› canl› do¤umlar artarak
%52’ye ulaflm›fl. Sürekli ayaktan periton diyalizi yapan
kad›nlardaki sonuçlar hemodiyaliz hastalar›na göre daha
iyi sonuçlar göstermifl. Ancak halen say›lar bunu kan›ta
dayal› olarak iddia etmek için yeterli de¤il. Annelerin kon-
trolsüz hipertansiyonlar› baz› vakalr›n yo¤un bak›m ünite-
lerinde takip edilmesini gerektirecek yükseklikte bulun-
makta imifl ve gebe diyaliz hastalar› kay›tlar›nda 222 ge-
belikte üç anne ölümü bildirilmifl [24]. 

Transplantasyon sonras› gebelik
Normal serum kreatinin, proteinürisi olmayan, iyi kontrol
edilmifl hipertansiyonu olan transplante annenin maternal
riski hemen hemen yoktur ve fetüs kayb› %4 ve alt›nda
kalmaktad›r. Davison 1569 gebelik 1009 transplant al›c›-
s›nda incelemifltir [25]. Bu gebeliklerin % 38’i ilk trimes-
terde ya kendili¤nden abortus olmufltur ya da tedavi amaç-
l› al›nm›flt›r. Birinci trimesterden sonras›na kalan gebelik-
ler genelde baflar› ile sonlanm›flt›r, ancak genel popülasyo-
na göre perinatal mortalite bu grupta %8 ile yüksek bu-
lunmufl. Kongenital anomaliler %3 ile beklenenden fazla
de¤ilmifl ve geliflimsel anomaliler daha fazla gözlenmemifl.
Annelerin %15’i kadar› son dönem böbrek yetersizli¤ine
ilerlemifl ve kronik rejeksiyon bu grubun en s›k altta yatan
sebebi olarak belirlenmifl [25]. ‹lerleme gösterenler yine
gebelik öncesi serum kreatinin de¤erleri 2 mg/dl’nin üs-
tünde olanlarm›fl. ‹laç olarak kalsinörin inhibitörleri, aza-
tiyoprin ve kortizon de¤iflmeksizin devam edilebilir, siroli-
mus ve mikofenolat konsepsiyon öncesi kesilmelidir. Kan
bas›nc› ayar› önemlidir. Pre-term do¤um gerekebilece¤in-
den (örne¤in intrauterin geliflme gerili¤i nedeniyle) genel-
de sezeryan tercih edilir ancak normal do¤um için hiçbir
kontraendikasyon yoktur. 
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