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S MGELER VE KISALTMALAR  

ABY: Akut böbrek yetmezli i. 

GFR: Glomerular filtrasyon h z

 

NO: Nitrik oksit 

BUN: Kan üre azotu 

CGMP: Siklik guanozin monofosfat 

eNOS: Endotelyal nitrik oksit sintaz 

nNOS: Nöronal nitrik oksit sintaz n 

TTP: Trombotik trombositopenik purpura 

HÜS: Hemolitik üremik sendrom 

AFLP: Gebeli in akut ya l karaci eri 

HELLP: Hemolysis, elevated liver enzymes, low platelet. 

ASB: Asemptomatik bakteriüri  

VWF: Von willebrand faktör  

HELLP: Hemolysis, elevated liver enzymes, low platelet. 

PH: Preeklampsi/Hellp 

EH: Eklampsi/Hellp 

P: Preeklampsi 

I: nfeksiyon 

ASB: Asemptomatik bakteriüri  

VWF: Von willebrand faktör 

RRT :  Renal replasman tedavisi 

USG: Ultrasonografi 

BT: Bilgisayarl tomografi 

SLE: Sistemik lupus eritamatosuz 

KBY: Kronik böbrek yetmezli i 

SDBY: Son dönem böbrek yetmezli i     
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ÖZET 

Giri : Gebelik ve böbrek hastal n n birlikte bulunmas gerek anne ve gerekse fötus 

için ciddi bir risk faktörüdür; bu risk hekimleri gebeli i sonland rmaya veya gebeli i 

önlemeye yöneltmektedir fakat bu çok karamsar bir yakla md r. Biz bu çal mam zda 

yüksek maternal-fetal morbidite ve mortalite oran na sahip obstetrik nedenli ABY li 

hastalar m z n etyolojik, klinik, biokimyasal parametreleri ve 6 ay sonraki rezidüel 

böbrek fonksiyonlar n ara t rarak literatür verileriyle kar la t rd k. 

Gereç ve yöntem: Çal mada kad n Do um klini inde ocak 2006- A ustos 2007 

tarihleri aras nda gebelik süresince, abortus, do umda veya do umdan sonraki ilk hafta 

içerisinde ABY tan s konulan 50 hasta (ya ortalamas 32,4 ± 5,7 y l) prospektif olarak 

incelendi. ABY tan s için oligoüri veya anüri+ kreatinin klirensi<20ml/dk+serum 

kreatinin düzeyi 2  >mg/dlt parametreleri kabul edildi. Daha önce KBY tan s alm 

hastalar çal maya al nmad . 

Bulgular: Çal mam zdaki ABY li 50 olgunun %50 sini preeklampsi-HELLP (PH); 

%12 sini eklampsi-HELLP (EH); %6 s n preeklampsi; %18 ini enfeksiyon; %8 ini 

kanama; %4 ünü AFLP ve %2 sini TTP olu turmakta idi. ABY li olgular m z n 

%12 sinde anne ölümü oldu. Maternal komplikasyonlar aç s ndan olgular 

inclenedi inde hastalar n; %10 unda D C; %22 sinde plasenta dekolman ; %4 ünde 

intraserebral hemoraji ve %18 inde solunum yetmezli i geli ti ayr ca hastalar n 

%72 sinde kan ve kan ürünleri transfüzyonu; %18 inde ise mekanik ventilasyon ihtiyac 

oldu. Bilinen komplikasyonlar n d nda 1 hastam zda deliryum ve 1 hastam zda da 

koroner arter diseksiyonu geli ti. Perinatal morbidite ve mortalite aç s ndan 

bak ld nda;  intrauterin ölüm oran %32, abortus %12, prematürite %6 olarak bulundu, 

ya ayan bebek say s prematür bebekler dahil %56 idi. Takiplerimizde 4 hastan n 3 ü 

orta derecede KBY, 1 i ise SDBY kabul edildi ve hemodializ program na al nd . Ayr ca 

2 hastam zda hipertansiyonun normale gelmedi i görüldü ve antihipertansif tedaviye 

ba lan ld . 

Sonuç: Hasta populasyonumuzda obstetrik nedenli ABY gerek maternal gerekse fetal 

mortalite ve morbidite oranlar dikkate al nd nda önemini korumaktad r. Hasta 

populasyonumuzun sosyo-ekonomik düzeyi dikkate al narak koruyucu hekimlik 

hizmetlerinin art r lmas , tam donan ml prenatal-antenatal bak m ünitelerinin say s n n 

art r lmas gerekmektedir. 

Anahtar kelimeler: Obstetrik, akut böbrek yetmezli i, preeklampsi, hellp  
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                                         SUMMARY 

Introduction: The co-existance of pregnancy and renal disease is a serious risk factor 

either for the mother and the fetus. This risk leads the doctors to stop or prevent the 

pregnancy but this is a very pessimistic approach. In this study we investigated the 

etiological, clinical and bio-chemistrical parameters and the residual renal functions 

after 6 months of our patients with high maternal-fetal morbidity and mortality ratios 

due to obstetrical acute renal failure and compared the results with the literature. 

Material and Method: In the study, 50 patients (32.4+5.7 years old) from the 

gynecology clinic, who diagnosed acute renal failure between January 2006 and August 

2007 in their pregnancy, postabortal, and postpartum period were investigated 

prospectively. the following criteria was used for the diagnose of acute renal failure: 

oliguria or anuria + creatinine clearance <20 ml/min+ plasma creatinine >2mg/dlt. The 

patients who diagnosed chronic renal failure previously were not included to the study. 

Results: The 50 % of patients was with preeclampsia-HELLP (PH), 12% eclampsia-

HELLP (EH), 6% preeclampsia, 18% infection, 8% hemorrhage, 4% AFLP and 2% 

TTP. Maternal death rate was 12%. The maternal complications were as followed: 10% 

DIC, 22% ablasio placenta, 4% intracerebral hemorrhage and 18% respiratory distress. 

Also we needed to transfused blood or blood products in 72% of the patients, and 18% 

of them needed mechanic ventilation. Besides the common complications, delirium was 

diagnosed in one patient and coronary artery dissection was occurred in another one. 

From the point of view of  perinatal morbidity and mortality: the intrauterine death rate 

was 32%, abortus was 12%, prematurity was 6% and the ratio of babies who survived 

was 56% including the premature ones. In our follow up, 4 patients remained with 

chronic renal failure, one undergo the maintenance hemodialysis and 3 of them survived 

as moderate chronic kidney disease.  On the other hand blood pressure did not 

normalized and anti-hypertensive treatment needed for 2 patients. 

Conclusion: Obstetrical acute renal failure is maintaining its importance in our study 

population, because of the fetal or maternal mortality and morbidity rates. We must 

increase the number of preventive medicine measures and the number of prenatal-

antenatal care units in consideration of socioeconomic state of our study population.  

Key words: Obstetric, acute renal failure, pre-eclampsia, HELLP  
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1. G R VE AMAÇ 

Akut böbrek yetmezli i (ABY), glomerüler filtrasyon h z n n (GFR) saatler-

haftalar içerisinde h zla azalmas ve nitrojen y k m ürünlerinin birikimi ile karakterize 

bir sendromdur. Ço unlukla geri dönü lüdür. Bununla birlikte, altta yatan hastal n 

a rl na ba l olarak, yüksek komplikasyon s kl sebebi ile hastane morbidite ve 

mortalitesinin önemli bir sebebidir. Tan ve tedavi yöntemlerindeki önemli geli melere 

kar n, günümüzde dahi diyaliz gerektiren oligürik ABY mortalitesinin %50 den fazla 

oldu u bildirilmektedir. 

Gebelik ve böbrek hastal n n birlikte bulunmas gerek anne ve gerekse fötus 

için ciddi bir risk faktörüdür; bu risk hekimleri gebeli i sonland rmaya veya gebeli i 

önlemeye yöneltmektedir fakat bu çok karamsar bir yakla md r.   

Gebelikte ABY bimodal da l m göstermektedir. Erken gebelik dönemindeki pik 

septik abortus ile ili kili iken, üçüncü trimesterdeki pik geç obstetrik komplikasyonlar n 

bir sonucudur bu komplikasyonlar; preeklampsi, ablasyo plesenta, postpartum hemoraji, 

amniotik s v embolisi ve intra uterin mort fetus gibi s ralanabilir.. 

Obstetrik nedenli böbrek yetmezli inin azalmas ile küretajlar n yasal bir statüye 

kavu turulmas ili kisi kaç n lmazd r. Geli mekte olan ülkelerde, sa l k hizmetlerine 

yeterince ula amama, sosyo-ekonomik düzeyin dü üklü ü ve hijyenik olmayan 

küretajlar yüzünden, obstetrik akut böbrek yetersizli i hala tüm böbrek yetersizliklerin 

% 20 sini olu turmaktad r (1,2). Bat Avrupada birinci trimester deki pik hemen hemen 

neredeyse görülmemektedir.   

ABY nin etyolojisi geli mi ve geli mekte olan ülkelerde biribirlerinden 

farkl l k arzetmektedir. Bu durum çevresel ve sosyoekonomik yap ile yak n bir ili ki 

içindedir. Gebelikle ilgili ABY hastalar n n insidans 1960 l y llarda 1/3000 iken bu 

oran günümüzde 1/15000-20000 lere kadar gerilemi tir. Etyolojik aç dan tüm ABY 

olgular içindeki gebelikle ilgili ABY nin katk s 1960 l y llarda %20-40 iken 1980 li 

y llarda %2-3 e kadar gerilemi tir. Bu azalma iki geli meye atfedildebilir, birincisi 

kürtaj n yasalla mas , ikincisi prenatal bak m ünitelerinin modernize edilmesi ve 

düzeltilmesidir. Geli mekte olan ülkelerde ise prenatal bak m ünitelerinin say lar n n ve 

teknik olanaklar n n yetersizli inden dolay tablo halen pek iç aç c de ildir ve 

ciddiyetini korumaktad r (3-6). Türkiye de 1970 li y llar n ortas nda  ABY nin en s k 

nedeni obstetrik komplikasyonlara ve septik abortuslara ba l iken (%78) bu oran 1983 
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y l nda ülkedeki liberal politakalardan sonra dramatik olarak dü mü tür. Septik abortusa 

ba l ABY lerin oran %33,3 lerden son yirmi y lda %1,8 lere kadar gerilemi tir (6,7). 

Uta ve arkada lar n n yapt çal mada obstetrik komplikasyonlara ba l ABY 1983-

1990 y llar aras nda %19 lardan, 1991-1997 y llar aras nda %14 lere kadar 

gerilemi tir. Bu azalma muhtemelen prenatal bak m ünitelerinin artmas , geli tirilmesi 

ve kürtaj yasalar n n liberalle mesine ba l d r (7). Geli mi ülkelerde önceleri travma ve 

cerahi ABY nin en s k nedeni olarak görülürken son dönemde  medikal nedenler ilk 

s raya yerle mi tir;  geli mekte olan ülkelerde s kl azalmakla birlikte septik abortus 

ve obstetrik komplikasyonlara ba l ABY halen önemini korumaktad r.   

Hasta populasyonumuzdaki kad nlarda yüksek do urganl k h z , sosoyo-

ekonomik ko ullar, co rafi konum ve çevre faktörleri dikkate al nd nda Türkiye de 

anne ve çocuk sa l

 

aç s ndan iyi bir seviyede oldu u söylenemez. Dicle 

Üniversitesinde yap lan bir çal mada ve 11. ulusal perinataloji kongresine sunulan bir 

tebli de 2000-2005 y llar aras nda Diyarbak r da anne ölüm oran n n yüzbinde 1100 e 

ula t belirtilmi tir. Bu rakam Türkiye ortalamas n n neredeyse 50 kat durumundad r. 

Bu tarihler aras nda ölen 90 kad ndan sadece biri üniversite mezunu iken di erleri okur 

yazar bile de ildir (8).  

Biz bu çal mam zda yüksek maternal-fetal morbidite ve mortalite oran na sahip 

obstetrik nedenli ABY hastalar m z n etyolojik, klinik, biokimyasal parametrelerini 

inceledik. Maternal-fetal morbidite ve mortalite oranlar n , 6 ay sonraki rezidüel böbrek 

fonksiyonlar n ara t rarak literatür verileriyle kar la t rd k.            
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2.1 GENEL B LG LER 

NORMAL GEBEL K SIRASINDA BÖBREK VE DRAR YOLLARINDA 

OLU AN ANATOM K DE KL KLER 

Gebeli in ilk trimesterinde gözlenen böbrek boyutlar ndaki art ve üriner sistem 

traktüsündeki dilatasyon do uma kadar korunur. Piyelografi veya nefrotomografi ile 

böbrek boyutu ölçüldü ünde böbrek uzunlu unun yakla k olarak 1-1,5 cm artt 

gösterilmi tir. Böbrek boyutundaki bu art hem vasküler volümün hem de 

interstisyumun art na ba l d r. Gebelik s ras nda glomerüler boyutta hücre say s nda 

art olmaks z n de i iklik olur. Üreteral dilatasyon ve fizyolojik hidronefroz gebelik 

s ras nda kar la lan en dramatik de i iklik olmakla birlikte genellikle asemptomatiktir. 

Üreteral dilatasyon en erken gebeli in sekizinci haftas nda olu abilirse de genellikle 

gestasyonun 20. haftas nda aniden geli ir. Daha çok ve daha a r olarak sa tarafta 

üreteral dilatasyon olu ur. Çünkü dilate uterin venleri büyüyen uterus ve ilyak arter sa 

üretere bask yapar. Sonuçta kalikslerde, renal pelvis ve üreterde belirgin dilatasyon 

geli ir. Do umu takiben %50 kad nda ilk 48 saat içinde üreteral dilatasyonda belirgin 

bir düzelme olurken; di er %50 sinde bu düzelme 12. haftaya kadar gecikebilir. 

Üreteral dilatasyonun erken gebelikte geli ti i dü ünülürse, gebelik s ras nda idrar 

yollar nda gözlenen de i ikliklerden ba ta hormonal nedenler olmak üzere di er 

etyolojiler sorumludur. Progesteron ve östrojen üreterin tonusunu ve peristatik 

aktivitesini azalt r ve gestasyon s ras nda üreteral düz kas hipertrofiye olur (9). 

2.2.NORMAL GEBEL K SIRASINDA GÖZLENEN S STEM K   

HEMOD NAM K DE KL KLER 

Gebelik s ras nda görülen ilk hemodinamik de i iklik, sistemik vasküler dirençteki 

azalmad r. Gesatasyonun be inci ile alt nc haftas nda periferik vasküler direncin 

azalmas ile birlikte kardiak at m hacminde görülen %10-20 lik art , gebelik sonuna 

dek %30-40 lara kadar ç kmaktad r. Gebeli in 12. haftas nda yakla k %10 olarak artan  

plazma volümü, üçüncü trimesterin ortas na kadar maksimum %40 oran na kadar ç kar 

(10,11,12). Periferik arteryel vazodilatasyona ba l olarak gestasyon s ras nda kan 

bas nc normal populasyonda görülenden daha dü üktür. Gebelik s ras nda kan 

bas nc ndaki herhangi bir art ki bu art normal limitlerde kalsa bile patolojik olarak 

kabul edilir.  
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2.3.BÖBREKTE NORMAL GEBEL K SIRASINDA GÖZLENEN 

HEMOD NAM K DE KL KLER 

Renal plazma ak m gestasyonun alt nc haftas nda %30 kadar artar ve ikinci trimesterin 

sonunda da konsepsiyon öncesi de erlerin %150-180 ine ç kar. nülin veya endojen 

kreatinin klirensi ile ölçülebilen GFR özellikle de gestasyonun alt nc haftas nda artar 

(10,13,14). Erken gebelikte renal plazma ak m ve GFR de gözlenen art n 

mekanizmas tam olarak anla lamam t r. Nitrik oksit (NO), östrojen, kortizol, 

plesental laktojen, koriyonik gonadotropin, progesteron ve prostasiklin gibi 

hemodinamik aç dan önemli humoral faktörlerin renal plazma ak m ve GFR nin 

art nda rol oynad klar ileri sürülmektedir. Birinci trimesterin sonunda kreatin klirensi 

%50 oran nda artar ancak bu evrede kreatinin yap m nda bir de i iklik olmad için 

serum kreatinin düzeyi gebelik öncesi 0,67± 0,07 mg/dl den 0,45 ± 0,06 mg/dl e dü er. 

Ayn zamanda kan üre azotu (BUN) 13,0 ± 3,0 mg/dl den 8,7 ± 1,5 mg/dl ye azal r. 

Gebe olmayan bir kad nda normal kabul edilen de erlerin gebe bir kad nda rastlanmas , 

asl nda o kad n n böbrek fonksiyonlar n n azald na i aret eder. Kabaca serum 

kreatinin de erlerinin 0,8 mg/dl veya BUN düzeyinin 16 mg/dl veya daha fazla olmas , 

böbrek fonksiyonlar n n gözden geçirilmesini gerektirir (15). 

2.4.GEBEL KTE PER FER K ARTER YEL VAZOD LATASYONUN 

ETYOLOJ S

 

Gebelikteki periferik arteriyel vazodilatasyonun mekanizmas tam anla lmamakla 

beraber, NO, östrojen, progesteron, endotelin, relaksin, vazodilatatör prostaglandin veya 

di er hormonlar n katk s olabilir. Güçlü bir damar düz kas hücre gev etici olan NO in 

gebelikte baz damar yataklar nda yüksek düzeyde bulundu u saptanm t r. NO in stabil 

metaboliti nitrat ve NO ba ml dilatasyonun ikincil habercisi siklik guanozin 

monofosfat n (cGMP) idrar ve plazma düzeyleri hem insan hem de hayvanlar n 

gebeliklerinin erken döneminde yükselir. Bir çok çal mada NO in normal gebelikte 

renal hemodinamiye etkileri ara t r lm t r. Gebe ratlarda daha önce yap lan 

çal malarda nitrik oksit sentaz izoformlar , endotelyal nitrik oksit sentaz (eNOS) ve 

nöronal nitrik oksit sintaz n (nNOS) rezistans damarlar nda ve hipotalamusta art 

kan tlanm t r. Nonspesifik NOS inhibisyonu daha belirgin oldu unda gebe hayvanlarda 

hipertansiyon, proteinüri ve artm fetal kay plarla seyreden preeklampsi benzeri bir 
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tablo geli ir. Bu bulgu preeklampsi geli iminde, azalm NO yap m n n sorumlu 

olabilece ini dü ündürmektedir (9).  

2.5. NORMAL GEBEL KTE TÜBÜLER FONKS YON 

Gebelik s ras nda tübüllerde yap sal ve fonksiyonel de i iklikler olur. Proksimal tubulus 

uzunlu unun ve renal mikrozomal Na-K-ATP az aktivitesinin artt gösterilmi tir. 

Artm GFR zemininde proksimal tübülüs fonksiyonu normal kal r ki; bu da pek çok 

bile i in fraksiyonel reabsorbsiyonunda kompensatuar bir art oldu unu dü ündürür. 

Artm aldosteron düzeyine ra men, kaliüres olmamas veya glukozürinin saptanmas , 

distal tübülüs fonksiyonlar nda da fonksiyonel de i iklikler oldu unu gösterir (16-18). 

Glukoz 

Normal gebelikte en s k rastlanan patolojik idrar bulgusu glukozüridir buda gebelik 

süresince idrar yolu enfeksiyonlar na yatk nl aç klayabilir. zole glukozüri 

gestasyonel diabetes mellitus için risk belirteci de ildir. Glukozürinin ana nedeni 

GFR deki art a ba l olarak filtrasyona u rayan glukoz miktar n n artmas d r (17). 

Protein 

Gebelik s ras nda özellikle de gebeli in hipertansif hastal klar nda, protein at l m n n 

hassas olarak belirlenebilmesi prognostik aç dan önemlidir. Gebelikte idrarla protein 

at l m 300 mg/günden fazla olmad sürece patolojik kabul edilmez. Gebelikte, idrar 

volümü artt için  dipstick yöntemi ile idrarla protein at l m n hassas olarak ölçmek 

mümkün olmaz. Yirmi dört saatlik idrarda protein miktar n tayin etmek gerekir (19). 

Potasyum 

Gebelik boyunca total vücut potasyumunun yakla k olarak 350 mEq art 

bildirilmektedir. Artan miktar nda büyük ço unlu u fetal alan ile üreme organlar nda 

depolan r (20). Asl nda gebelikte, dola mda bulunan aldosteron düzeyi art için 

potasyum düzeyindeki bu art a rt c d r. Gebelik s ras nda eksojen 

mineralokortikoidlerin kaliüretik etkisine rezistans oldu u gösterilmi tir (18). Gebelikte 

mineralokortikoid rezistans , progesteron düzeyinin yüksek olmas na ba lanm t r ve 

potasyum tutucu diüretik kullanan gebelerde bu durum klinik olarak önem 

kazanmaktad r (21,22).      
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Ürik Asit 

lk iki trimesterde serum ürik asit düzeyi gebelik öncesi düzeyinden %25 az olur. 

Hipoürisemi, ürik asitin fraksiyonel klirensindeki de i ikli i ve net tübüler 

absorbsiyonundaki azalmay gösterir. Serum ürik asit düzeyleri ancak üçüncü 

trimesterde normal düzeye eri ir. Serum ürik asit düzeyindeki erken yükselme, 

preeklampsi ve intra uterin geli me gerili inin bir göstergesi olarak kabul edilir (23). 

2.6. GEBEL K SIRASINDA SU METABOL ZMASI VE OSMOREGÜLASYON 

Normal bir gebelikte vücut a rl nda ortalama 12-14 kg bir art

 

olur. Ve bunun 6-8 

litresi de total vücut suyunun artmas na ba l d r. Art n 4-6 litresi, ekstraselüller alanda 

olur. Konsepsiyonun dördüncü haftas ndan itibaren serum osmolaritesi azalmaya ba lar 

ve 10-12. gestasyonel haftada 10 mOsm/kg azalarak plato yapar. serum sodyum 

konsantrasyona e lik eden anyonlarla birlikte 3-5 mEq/L azalarak serum 

osmolaritesinde belirgin de i ikli e yol açar. Erken gebeli in aksine üçüncü trimesterin 

geç döneminde veya peripartum dönemde diabetes insipidus bildirilmektedir. Gebelik 

ilerledikçe plesentadan vazopresinaz yap m artar ve hem vazopresini hem de oksitosini 

inaktive eder. Bu durumda  vazopresine dirençli diabetes insipidusun klinik bulgular 

ortaya ç kar. Ancak, desmopresin asetat (dDAVP) vazopresinazla parçalanmad için 

bu hastalarda etkili olabilmektedir (9). 

2.7. GEBEL K SIRASINDA REN N-ANJ YOTENS N-ALDOSTERON S STEM

 

Böbrekte aktif reninin biosentetik prekürsörü olarak etki eden prorenin, renin-

anjiotensin-aldosteron sisteminin (RAAS) gebelikte ilk de i en komponetlerinden 

biridir. Prorenin, human koriyonik gonadotropinle birlikte gestasyonun dördüncü 

haftas nda artar, be inci haftaya kadar art gösterdikten sonra do uma kadar sabit kal r. 

Proreninin, uteroplesental kan ak m , gestasyondaki kardiovasküler de i iklikler ve 

gebelikte plesentasyon olu madan geli en erken periferik arteriyel vazodilatasyondaki 

etkileri tam olarak bilinmemektedir. Anjiyotensinojen veya renin substrat gebelikte 

yava art göstererek üçüncü trimesterde gebelik öncesi dönemin 5 kat na ula r ve 

öströjen düzeyi art yla paralellik sa lar. Renin plesenta ve uterus gibi böbrek d 

dokulardan da salg lanarak baz hayvan türlerinde uteroplesental kan ak m n kontrol 

eder ve gebelikteki hemodinamiye katk da bulunur. Aldosteron özellikle gestasyonun 

alt nc haftas ndan önce belirgin olarak artar ve üçüncü trimesterde gebelik öncesine 

göre 10 kat artm olur. Bütün bu verilerde, erken gebelikte RAAS aktivasyonunun 
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erken periferik vazodilatasyona yan t olarak kan bas nc n düzenlemek üzere artt n ; 

ayn zamanda da renal perfüzyon bas nc n dü ürdü ünü akla getirir. Özet olarak, 

RAAS gebelikte aktive olur ve kan bas nc regülasyonu, vasküler reaktivite, sodyum 

balans ve uteroplesental kan ak m kontrolü gibi, fizyolojik i levleri vard r (9). 

2.8. GEBEL KTE H PERTANS F HASTALIKLAR 

      Gebeliklerin %10 unda hipertansif hastal klarla kar la labilir. Bunlar n yar s 

preeklampsiye, geri kalan ise geçici ve kronik esansiyel hipertansiyona ba l d r. 

Hipertansiyon özellikle de, preeklampsi fetal mortalite, maternal morbidite ve mortalite 

ile gestasyon ya na göre küçük (SGA) bebek riskini artt r r. Kronik hipertansiyon 

kategorisinde olan kad nlar n ço unda esansiyel hipertansiyon olmakla birlikte sekonder 

hipertansiyon sebeplerinden, renal arter stenozu, Cushing hastal , primer 

hiperaldosteronizm, aort koarktasyonu ve feokromositoma da ara t r lmal d r çünkü 

maternal ve fetal sonuçlar ve mevcut hipertansiyona yönelik yakla mlar farkl olacakt r 

(24). U.S. National High Blood Pressure Education Program Working grubu taraf ndan 

gebeli in hipertansif hastal klar 4 kategoriye ayr lm t r (25). 

1- Preeklampsi-eklampsi  

2- Kronik Hipertansiyon 

3- Kronik hipertansiyon üzerine eklenmi preeklampsi-eklampsi 

4- Gestasyonel hipertansiyon 

a-Do um s ras nda preeklampsi yok ve kan bas nc postpartum 12. haftada normale 

gelmi se, gebeli in geçici hipertansiyonu veya,  

b- Kan bas nc dü mez ise kronik hipertansiyon 

2.9. OBSTETR K VE AKUT BÖBREK YETMEZL

 

Gebelikte ABY intrinsik renal hastal klardan ziyade genellikle obstetrik 

komplikasyonlar n bir sonucudur. Gebelikle ilgili ABY s kl kapasaml kaliteli 

obstetrik bak m ünitelerinin varl

 

ve gebeli i güvenle sonland rma olanaklar n n bir 

yans mas olarak azalt labilir. 

Obstetrik  ABY nedenlerini öyle s n fland rabiliriz. 

- Preklampsi/HELLP 

- Kanamalar 

- nfeksiyonlar 

- TTP/HÜS 
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- Obstrüksiyon 

- Gebeli in akut ya l Karaci eri (AFLP) 

-Amniotik s v embolisi 

-Post partum akut böbrek yetmezli i    

ekil 1  Gebelerdeki hipertansiyon s n fland r lmas

 

(26)  

Gebelikte hipertansiyon 

Gestasyonel Hipertansiyon 
Gebeli in 20. haftas ndan sonra geli en 
ve do um sonras  en geç 3 ayda 
normale dönen hipertansiyon 

Kronik Hipertansiyon 
Gestasyonun 20. haftas ndan önce olu mu , 
beyaz önlük hipertansiyonu gibi 
belirlenebilir sekonder bir nedenin olmad 
ve sistolik > 140, diyastolik > 90 mmHg ile 
seyreden hipertansiyon

 

Esansiyel 
hipertansiyon

 

Sekonder 
hipertansiyon

 

Maternal organ 
disfonksiyonu 
yok

 

Pre-Eklampsi 
Yeni geli mi hipertansiyon 
ve a a dakilerden en az biri;

  

Proeinüri: spot idrarda 
protein/kreatinin  > 30 
mg/mmol 
veya 
plazma kreatinini > 1.1 mg/dl

 

veya  

Karaci er hastal : AST>50 
IU/L ve/veya sa üst 
kadranda iddetli a r

 

veya  

Nörolojik problemler: 
konvülzyonlar (preeklampsi) 
klonusla beraber 
hiperrefleksi 
iddetli ba a r s ve 

hiperrefleksi  

Hematolojik problemler: 
Trombositopeni, hemoliz  

ntrauterin büyüme gerili i 
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2.10. PREKLAMPS -EKLAMPS VE AKUT BÖBREK YETMEZL

 
nsan gebeli ine özgü bir hastal k olan preeklampsi, kökenini ald Yunanca 

eclampsus ( im ek) gibi patlay c ve ilerleyici olabilir. Eklampsi; preeklamptik olan 

hastada jeneralize nöbet geli mesi durumudur ki, hastal n hiç üphesiz en dramatik 

komplikasyonudur. Preeklampsi, gebeli in ikinci yar s nda özellikle de 20. haftadan 

sonra hipertansiyon, proteinüri ve ödemle ortaya ç kar. Preeklampsi tan s nda daha 

önceleri bir kriter olarak kabul edilen ödem, normal gebeliklerde %30 diffüz, % 90 da 

alt ekstremitede geli ebildi i için; art k preklampsi için belirleyici bir faktör olarak 

kabul edilmemektedir (27). Olgular n %75 i, 37. haftadan sonra bildirilmektedir. Klinik 

belirtiler, do um s ras nda (antepartum) veya do umdan 48 saat ile 10 gün sonras nda 

(postpartum) ortaya ç kabilir. Preeklampsinin uygun diagnostik tan kriterleri 

tart mal d r. U.S. National High Blood Pressure Education Program Working grubunun  

tavsiyeleri, tablo(1) de özetlenmi tir. Hastal n belirti ve bulgular çok çe itlidir ekil 

2 de özetlenmi itir.. Hafif bir kan bas nc art ve silik laboratuar bulgular nda, ciddi 

hipertansiyon, ABY, jeneralize nöbet, karaci er yetmezli i ve dissemine intravasküler 

koagülasyon gibi ciddi tablolara yol açabilir. Yeni önerilere göre diastolik kan 

bas nc nda 15 mmHg ve sistolik kan bas nc nda 30 mmHg art , özellikle de proteinüri 

veya  hiperürisemi (6 mg/dl den fazla) varl nda hastan n yak n takibini gerektirir. 

Preeklampsinin sistemik karakteri de göz önüne al nd nda, hipertansiyon bulunmadan 

koagülasyon veya karaci er testleri bozukluklar ile de kar la labilir  (9).   

GFR nin azalmas , böbrek kan ak m ndaki azalma, vasokonstrüksiyon, 

hemokonsantrasyon, intravasküler volüm azalmas  ve sodyum ekskresyonundaki 

azalma preeklampsinin karakteristik özellikleridir fakat böbrek yetmezli i nadirdir, 

dolay s yla bu hastalar kan kay plar na kar çok hasast r. Preeklampsili hastalarda 

antepartum kanama (ablasyo plasenta) veya postpartum kanama durumlar nda azalan 

plazma volümünden dolay h zl bir ekilde böbrekte iskeminin meydana gelmesi veya 

HELLP( hemolysis, elevated liver enzymes, low platelet) sendromuna ilerleme gibi 

obstetrik komplikasyonlar n sonucunda ABY meydana gelir. HELLP sendromlu 

hastalarla ilgili yay nlanm geni serili çal malarda ABY görülme insidans %7,7 

olarak belirtilmektedir. (28-31).   
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Preeklampsi tipik olarak 19 ya ndan küçük ve 40 ya ndan büyük, 

primigravidatlarda görülür. Ayr ca çoklu gebelik; ailesinde preeklampsi öyküsü, molar 

gebeli i, hipertansiyon veya böbrek hastal ya da diabetes mellitusu olan gebelerde de 

s kl kla geli ir. Yirminci gebelik haftas ndan önce geli en preeklampsi, böbrek hastal 

veya hipertansiyonu olanlarda geli ir ve daha a r seyreder (32 ).   

Preeklampsi ve ABY geli mi hastalarda pulmoner ödem % 50 den fazla oranda 

görülmektedir dolay s yla bu hastalarda s v replasman ihtiyatl bir ekilde yap lmal d r. 

Preeklampsi ilerleyici multisistemik bir hastal kt r fetus ve plesentan n do urtulmas 

d nda etkili bir tedavisi yoktur. Bundan dolay preklampsiye ba l ABY olgular nda 

do um ba lat lmal d r. Do umun eklini ( sezeryen, vajinal) bütün klinik faktörlere göre 

belirlemek laz md r. Bunun ötesinde destek tedavisi esast r; kan ve kan ürünleri 

replasman , s v deste i, renal replasman tedavisi gibi (33).   

Tablo-1 Preeklampsi tan s n destekleyen bulgular (25) 

-Kan bas nc , sistolik >160 mmHg, diastolik >110 mmHg  

- > 2 gr/gün proteinüri 

-Daha önceden normal oldu u bilinen ve  serum kreatinin art (>1,2 mg/dl) olan 

-Trombosit say s n n <100000/mm3 veya artm laktik asit dehidrogenaz ilebirlikte 

-Mikroanjiopatik hemolitik anemi 

-Karaci er enzimlerinde yükseklik 

-Devaml ba a r s veya di er serebral veya görme bozuluklar

 

- Devaml epigastrik a r
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ekil 2 Pre-Eklampsinin Klinik Bulgular  (34)  

2.10.1 PREEKLAMPS PATOGENEZ

 

Endotelyal hücrelere toksik olan ve plasentadan kaynaklanan sitotoksinin 

preeklampside önemli oldu u dü ünülmektedir. Plesentan n hipoperfüzyonu Plasentadan 

sitotoksik maddelerin sal nmas na yol açar. skemik ya da hipoksik stres s ras nda büyük 

miktarda yap lan lipid peroksitler, prostasiklin ve NO yap m n bask layarak ve endotelin 

sentezi ile trombosit agresyonunu uyararak endotelyal hasar olu turabilir. Preeklampside, 

prostaglandin metabolizmas nda de i ikliklerin oldu unu gösteren kan tlar vard r. 

Preeklamptik olacak gebelerde birinci trimesterden itibaren plesenta ve uterusta PGI2 

yap m n n azald ancak, tromboksan A2 yap m n n de i medi i kan tlanm t r. Sonuç 

olarak PGI2 ve tromboksan A2 aras ndaki denge kaybolur ve tromboksan A2 deki hafif 

fazlal k, plesentada trombosit aktivasyonuna yol açar ve de i ik organ 

mikrosirkülasyonlar nda vazokostriksiyon ve trombosit agregasyonu geli ir. Plasentadaki 

lokal RAAS ancak PGI2 mevcut iken vazodilatatör etki yapt ndan; PGI2 azl nda 

RAAS plesental vasküler rezistans n artmas na ve plesental ak m n azalmas na neden 

        

                                                 Hipertan                      

Epigastrik/sa üst kadran  
                                                 a r s

                           

Fetal büyüme gerili i 

Ba A r s , konvülzyon 
(eklampsi)  

Vizüel skotom  

Pulmoner ödem  

Venöz giri lerde kanama (DIC)  

Proteinüri; akut böbrek 
yetersizli i    

Plasental ayr lma  

Klonusla birlikte hiperrefleksi  

Ödem 
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olur. Hayvan modellerinde plasenta perfüzyonunun azalmas , insanlarda görülene benzer 

preeklampsi klinik bulgular n olu turmu tur. Normal gebelerde spiral arterler torba 

eklinde yumu ak arterlere dönü erek uteroplesental üniteye bol kan ta rlar preeklamptik 

hastalarda bu regülasyon bozulmu tur. Endovasküler trofoblastlar n, spiral arter duvar n 

invaze etmesiyle, gestasyonun 20. haftas nda yumu ak artere dönü üm gerçekle ir. 

Preeklamptik kad nlarda bu dönü üm görülmez ve sebebi bilinmiyor. Ancak, erken 

gebelikte spiral arterlerin vasküler invazyon ve transformasyonunda önemli rolü olan 

adhezyon moleküllerinin sitotrofoblastik hücreler taraf ndan eksprese edilmedikleri 

dü ünülmektedir (9).  

2.10.2 PREEKLAMPS N N PATOLOJ K SONUÇLARI 

Plasenta 

Preeklampside plasental hipoperfüzyon nedeniyle komplike olmayan gebeliklere k yasla 

çok büyük oranda plasental infarktüse rastlan r. Spiral arterlerdeki endotel bozuklu u 

nedeniyle hasarl arter duvar na plazma bile ikleri infiltre olur ve vazospazm ile fibrinoid 

nekroz geli ir. Daha sonra da, maternal sirkülasyona sitotoksik maddeler sal narak; 

vasküler reaktivite ve beraberinde yo un olarak trombosit agregasyonu artar(9). 

Böbrek  

lk kez 1959 da Spargo ve arkada lar preeklamptik kad nlar n böbreklerinde endotelyal 

hücrelerin i mesine ba l olarak (glomerüler endoteliyozis) glomerüler kapiller lümenin 

darald n göstermi lerdir. Bu durumda glomerülerde hücre art olmaks z n belirgin  

büyüme gözlenmi tir. Ancak bazal membran ile epitelyal hücreler k mikroskobisinde 

normal olarak görülür. Endotelyal hücrelerdeki i me ve beraberindeki vakuolizasyon 

elektron mikroskobisi ile gösterilmi tir(9).        
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ekil 3 Pre-Eklampside Renal Sorunlar (26)  

2.10.3 PREEKLAMPS N N UZUN DÖNEM ETK LER

 

Daha öncesinden kronik böbrek hastal ve esansiyel hipertansiyon öyküsü olmayan 

ABY geli mi preeklemptik hastalarda uzun dönem takiplerde böbrek fonksiyonlar n n 

normal seyreti i görülmü tür. Di er yandan öncesinde kronik hipertansiyon ve 

preeklampsi öyküsü olanlarda böbrek biopsisindeki de i ikliker düzelmeyebilir ve %20 

kadar nda da kal c hipertansiyon geli ir Buna kar n daha öncesinden kronik böbrek 

hastal olan preeklamptik ABY olgular n n takiplerde  % 80 inin dialize ba l oldu u 

görülmü tür (28,31 ).  

2.10.4.HELLP SENDROMU 

1982 y l nda Weinstein taraf ndan tarif edilen HELLP sendromu, orta derecede 

hemoliz, karaci er enzimlerinde yükselme ve dü ük trombosit say m ile karakterize bir 

ya am tehdit eden bir hastal kt r. En s k görülen semptom kar n a r s olup olgular n 

%65'inde ortaya ç kmaktad r. Ço u hasta nonspesifik semptomlara sahip olup, tan 
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preeklampsili hastalarda yap lan laboratuar incelemeleri esnas nda konulmaktad r. 

Hastal n seyrinde ABY, pulmoner ödem yada D C gibi komplikasyonlar 

geli ebilmektedir. Gebeliklerin yakla k % 2-8 inde preeklampsi geli mektedir (35). 

Preklampsili ve eklampsili hastalardaki HELLP sendromunun  insidans  %19,3 tür 

(36). ABY HELLP sendromunun major komplikasyonlar ndan biri olup s kl %7,7-

19,6 oran ndad r (37-39).  HELLP sendromlu olgularda sonraki gebeliklerde hastal n 

tekrarlama riski %4-27, preeklampsi geli me riski ise %23-43 olarak bildirilmi tir. 

Hastal k, gebeli e son verilmesiyle gerilemektedir. HELLP sendromlu hastalar n 

ço unun tan s 28. ve 36. gestasyonel haftalar aras nda konulmakta olup vakalar n 

%30 unda ise postpartum genellikle 48 saat içinde tan konulmaktad r. HELLP 

sendromlu hastalarda maternal mortalite  %1-24 oran nda olup ortalama %5 

civar ndad r. Serum aminotransferaz düzeylerindeki yükselmeler ba l ca laboratuar 

bulgusu olup, ortalama 250 olmak üzere 70 ila 6000 Ü aras nda de i ebilmektedir 

(37,40). Karaci er biyopsisinde periportal kanama ve fibrin birikimi gözlenmekte, 

histolojik de i ikliklerin a rl ile laborartuar bulgular aras nda paralellik 

saptanmamaktad r. HELLP sendromlu olgularda karaci er infarktüsü geli ebilmekte ve 

spontan olarak gerileyebilmektedir. Trombositopeni orta derecede yada a r 

olabilmekte; ancak ço u hastada sar l k geli memektedir (41-43).   

2.11. NFEKS YON/ SEPS S  L K L AKUT BÖBREK YETMEZL

 

Üriner sistem enfeksiyonlar gebeli in en s k medikal komplikasyonlar ndan biri olup 

erken do um ve prematürite ile sonuçlanabilmektedir ( 44-46). 

Dü ükleri takiben olu an ABY inin olu umunda etkili olan faktörler; hipotansiyon, 

hemoraji, sepsis ve dissemine intravasküler koagulasyondur. Spontan abortuslar nadiren 

enfeksiyona yol açar. Steril olmayan ko ullar alt nda yap lan abortuslar major 

postabortus ABY nedenidir. Bu durum en s k yasal olmayan abortuslarda meydana 

gelmekte ve hastalar geç ve genellikle ok ve sepsis tablosu ile ba vurmaktad r. Kan 

kültürünün pozitif oldu u iddetli sepsis vakalar n n %20 sinde ABY geli mekte olup 

yüksek mortalite riski vard r. Sepsis hipotansiyona yol açabilir ve renal perfüzyonu 

azatlamas ndan dolay böbreklerde prerenal iskemiye ve potansiyel olarakta akut tübüler 

nekroza zemin haz rlayabilmektedir. Ayr ca artm renal sempatik ve anjiotensin 

aktivitesi, sitokinlerin arac l k etti i renal hücre hasar da ABY geli iminden sorumlu 
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tutulmu tur. Gebelerde en s k sepsis nedenleri; pyelonefrit, koriyoamnioit ve 

pnömonidir (47,48). Gebeli in en s k rastlan lan enfeksiyöz komplikasyonu 

pyelonefrittir. Ayn zamanda gebelerde pyelonefrit, sistemik inflamasyon ve sepsis 

riskini art rmaktad r. Bu risk art gebelerde böbrekte meydana gelen çe itli fizyolojik 

adaptasyon de i ikliklerine atfedilebilir: Üreteral dilatasyon, mesane duvar gev ekli i, 

bakteriyel endotoksinlere hasasiyet art gibi. Gebelerde sepsisin varl veya 

yoklu undan ba ms z olarak pyelonefrit ABY riskini art rmaktad r. Pyelonefriti olan 

ve sepsis tablosu olmayan gebe kad nlarda yap lan bir çal mada olgular n %25 lik 

GFR nin azald görülmü tür (49). 

Asemptomatik bakteriüri (ASB) 

Gebelerdeki üriner sistem enfeksiyonlar asemptomatik bakteriüri (ASB), sistit veya 

pyelonefrit eklinde kar m za ç kabilir. Kad nlardaki ASB s kl % 5- 10 dolay ndad r. 

Gebeli in kendisi ASB nedeni de ildir. Asemptomatik bakteriüri prevelans gebe ve 

gebe olmayan kad nlarda benzerdir bununla birlikte asemptomatik bakteriüri gebe 

kad nlarda %30 oran nda pyelonefrit ile sonuçlanmaktad r (50). Bundan dolay bütün 

gebe kad nlarda ilk vizitlerinde ASB aç s ndan idrar kültürleri incelenmelidir. 

Kültürlerde üreme oldu unda ASB 7-10 günlük duyarl mikroorganizmaya etkili 

antibioterapi ile tedavi edilmelidir. drar kültür antibiogram tedavinin bitiminden 1 

hafta sonra ve do uma bir ay kal nca ya kadar ayl k yap lmal d r (51).  

Pyelonefrit 

Pyelonefrit bütün gebeliklerde %1- 2 oran nda görülmektedir. Son 20 y ldaki geli tirilen 

tarama yöntemleri sayesinde insidans %4 lerden % 0,8 lere gerilemi tir. Pyelonefrit her 

ne kadar nadiren ABY ye yol açsada hastalar n %25 de geçici GFR dü mesine yol 

açmaktad r. Bu hastalar n ço unun böbrek fonksiyonlar ba ar l bir tedaviden  3-8 hafta 

sonra normal seviyesine gelmektedir. Pyelonefrit bakteriemi (%10) ve solunum 

yetmezli i (%2) gibi ciddi hastal klara komplike olabilme potansiyelinden dolay 

agresiv intravenöz antibioterapi ile tedavi edilmelidir.  Gebelerde pyelonefritin 

etyolojisinde en s k suçlanan mikroorganizmalar; Escherichia coli, Proteus mirabilis, 

Clostridium türleri, Staphylococcus aureus, Klebisella pneumoniae, Pseudomonas 

aeruginosa ve Enterococci lerdir. Her ne kadar bu mikroorganizmalardan herhangi biri 

ile ABY olu abilmekte ise en s k ve en iddetli seyir üreti i toksin ile hemolize yol açan 
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clostridium türü ile olu and r. Clostridium ile olu an enfeksiyonlar n tedavisinde destek 

tedavisi, intravenöz  antibiotik, ve s v takviyesi gerekmektedir. (51,52).  

Septik abortus 

Daha önceleri gebelerde ABY geli iminde önemli bir rolü olan septik abortus,  

dü üklerin yasal bir mevzuata kavu mas ndan sonra dramatik olarak azalm t r. Son 

dönemlerde vaka takdimi düzeyinde koriyonik villus örnek alma (fetusta kromozom 

anomali üphesi) i leminden sonra sepsis ve septik abortus geli en olgular bildirilmi tir. 

Septik abortuslar takiben olu an ABY olgular nda s kl kla multiple mikroorganizmalar 

sorumlu oldu undan ba lang ç tedavisi gram negatif ve anaeroblara etkili 

antibiotiklerden seçilmelidir Dializ metabolik düzensizlikler ve s v yüklenmesinden 

dolay

 

ayr ca Clostridium sepsisinin sebeb oldu u hemoliz ve hiperkalemiden dolay 

gerekebilmektedir.(53,54). 

Sistit  

Gebe kad nlarda sistit insidans %0,3-2 civar nda olup gebe olmayan kad nlardan 

hafifçe yüksektir. Sistitli hastalardaki tedavi yakla m ASB deki gibidir (51). 

       

2.12. OBSTRÜKS YON VE AKUT BÖBREK YETMEZL

 

Üriner kanaldaki de i ikliklere ra men gebelerde obstrüktif üropati nadirdir. Böbrek 

ta

 

s kl gebe olmayan kad nlardan fazla de ildir. Gebe uterus özellikle uterusun a r 

distansiyonuna neden olan polihidroamnios, multiple gebelik veya uterine fibroidi gibi 

durumlarda genitoürier sistem de önemli bas ya yol açabilir. Her ne kadar nadir de olsa 

ABY ne yol açan çe itli olgular bildirilmi tir. Bu durum en s k tek böbrekli üçüncü 

trimesterdeki polihidroamnios un oldu u gebeliklerde görülebilir(33). Böbrek ta na 

ba l üriner sistem obstrüksiyonu nadir olup ta lar n %70-85 i toplay c sistemin 

relaksasyonundan ve dilatasyonundan dolay kendili inden dü er (55). Böbrek ta 

prevalans gebelikte %0,03 ile %0,35 aras nda de i ir. Gebelerdeki s kl gebe 

olmayan kad nlardan farkl de ildir. Normal gebelikte idrarla kalsiyum sitrat ve 

magnezyum at l m artar. Böbrek ta olan 78 kad n n 148 gebeli ini inceleyen bir 

çal mada ta hastal n n gebelik üzerine olumsuz bir etkisinin olmad gösterilirken, 

idrar yolu enfeksiyon s kl n n artt görülmü tür. Ayr ca böbrek ta

 

bilateral 

obstrüksiyon durumlar nda ABY ne yol açabilmektedir. Gebelik s ras nda ta 

endoskopik basket yöntemiyle al nabilir (9). Gebelerde obstrüksiyona ba l ABY 
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olgular ndaki tedavi yakla m sistoskopi, retrograd üreteral stent yerle tirilmesi yada 

perkutan nefrostomi gibi seçeneklerdir (33).   

2.13. GEBEL N AKUT YA LI KARAC ER (AFLP) VE AKUT BÖBREK 

YETMEZL

 

AFLP hepatositlerin nekroz veya inflamasyon olmadan ya l infiltrasyonu olup,   

obstetrikin acil hastal klar ndan biridir (55). Gebeli in son döneminde h zla ilerleyen 

karaci er yetmezli i ile karakterize tedavi edilmez ise hem anne hemde fetus için hayat 

tehdit eden  bir hastal kt r.  AFLP oldukça nadir olup insidans 1/7000 dolaylar ndad r. 

Hastal k s kl kla ba a r s , halsizlik, s k nt , bulant

 

ve kar n a r s

 

ile belirti verir. Geç 

bulgular ise sar l k, kanamalar, hepatik ensefalopati ve a r komad r. Karaci er 

biyopsisinde hepatosit ve sentrilobular alanda mikrovezikular ya

 

infiltrasyonu 

görülmektedir. Maternal mortalite oran 1970 lerdeki % 80 lerden son serilerde % 20 

hata %6,6 lara kadar gerilemi tir. Bu düzelme hastal n erken tan nmas yla ve al nan 

önlemlere atfedilebilir (56-60). AFLP s kl kla preeklampsiye e lik etmektedir. 

Etyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber son ara t rmalarda AFLP nin etyolojisinde 

ya asitlerinin Beta - oksidasyonunda mitokondriyal kal tsal bir defektin rol ald öne 

sürülmü tür (61).  Akut ya l karaci erli gebe kad nlar n %90 ndan fazlas nda ABY 

ortaya ç kmaktad r (58,60). Laboratuarda hiperbiluribinemi, orta derecede transaminaz 

yüksekli i, amonyak seviyesi yüksekli i ve hipoglisemi en s k gözlenen bulgulard r. 

AFLP tan s safra kesesi hastal klar ve akut hepatit gibi di er olas etyolojik nedenlerin 

ekarte edilmesi ile konulur. Akut ya l karaci erli gebe kad nlarda yap lan böbrek 

biopsisi bulgular akut tübüler nekroz, tübül hücrelerinin ya l vakuolizasyonu ve 

kapiller lümenin fibrin benzeri bir madde ile t kanmas gibi bulgular içermektedir. 

Preeklampsi ve HELLP sendromunda oldu u gibi do um eylemi ba lat lmal d r. Ayr ca 

koagülasyon defektleri düzeltilmeli, intravasküler volümün idamesi sa lanmal ve 

enfeksiyon ile mücadele edilmelidir. Renal replasman(RRT) tedavisi nadiren 

gerekmektedir. yile en vakalarda sekel nadirdir. Postpartum dönemde düzelmeyen 

hastalarda orthotopic karaci er transplantasyonu bir tedavi seçene idir (57,58,62).    
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2.14.THROMBOT K TROMBOS TOPEN K PURPURA/ HEMOL T K 

ÜREM K SENDROM 

TTP ve HÜS mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositopeni, sistemik iskemi ve 

multiorgan yetmezli i ile karakterize hastal klard r. Her ne kadar gebeli e özgü 

olmasalar da,  preeklampsi/HELLP sendromundan;  ABY nin oldu u durumlarda ay r c 

tan s n yap lmas s kl kla gerekmektedir.  Klasik olarak TTP klinik bulgular n pentad 

ile tan mlanmaktad r: Trombositopeni, hemolitik anemi, ate , nörolojik anormalikler ve 

böbrek yetmezli i. HÜS un klinik tablosu TTP ninkine benzemekle beraber dramatik 

nörolojik bulgular n daha az görülmesi ve renal bulgular n daha fazla olmas ile ay rt 

edilir. TTP/HÜS gebelikte görüldü ü kadar genel populasyonda da görülmektedir. Baz 

yazarlara göre gebelikteki TTP/HÜS vakalar toplam vakalar n %10-25 ini 

olu turmaktad r. Gebelikteki görülme insidans 1/25.000 dir (63-66). 

TTP/HÜS ün patofizyolisinde k rm z hücre fragmantlar n n, trombositlerin 

tüketim ürünlerinin olu turdu u vasküler trombuslar n ve de i ken sistemik iskeminin 

rol ald dü ünülmektedir. Ayr ca bu hastalar n kanlar nda büyük multimerik von 

willebrand faktör (vWF) formlar n n mevcut oldu u görülmü tür ve baz kan tlar 

göstermi tirki vWF ün bu formlar n normal olarak parçalayan proteaz adl enzimin 

kal tsal olarak yoklu u veya eksikli i de söz konusu olabilmektedir. TTP/HÜS 

olgular n n 2/3 de ABY geli mektedir (64-68). Bazen HÜS/TTP ile HELLP in e lik 

etti i a r preeklampsi olgular nda ay r c tan y yapmak güçle mektedir. Çünkü her iki 

tabloyada trombositopeni, mikroanjiopatik hemolitik anemi, böbrek yetmezli i, 

proteinüri ve hipertansiyon e lik etmektedir. Baz ay r t edici özellikler unlard r; 

HÜS/TTP de PTZ ve aPTT normal iken preeklampsi/HELLP olgular nda yüksek 

olabilmektedir, LDH her iki grupta yüksek olabilmesine kar l k transaminazlar  

preeklampsi/HELLP olgular nda s kl kla yüksektir. Tipik TTP hastalar nda serum 

ADAMTS 13 düzeyi belirgin olarak dü ük olmas na ra men, HELLP hastalar nda hafif 

veya orta düzeyde dü üktür. Preeklampsi gebeli in sonland r lmas ile genelikle 

düzelirken, HÜS/TTP olgular nda gebeli in sonland r lmas ile düzelme 

görülmemektedir ve plazma exchange yap lmad sürece irreversibldir (51,55). 

HÜS/TTP li gebe kad nlarda yap lan böbrek biopsisinde glomeruler kapiller endotelyal 

i me ve subendotelyal alanda fibrinoid materyalin birikmesi ve bu birikimin 
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kapillerleri daraltmas bulgular görülmektedir. Ayr ca platelet ve fibrinden olu an 

trombuslar kapiller ve arterioller içinde görülmektedir (51). 

Plazmaferez tedavisi TTP/HÜS ün temel kö e ta lar ndan biridir ve plazmaferez 

uygulamas yla mortalite oran % 90 lardan %10-20 lere gerilemi tir. Faydalar az olsa 

da di er tedavi seçenekleri unlard r; kortikosteroidler, antiplatelet ajanlar  ve refrakter 

vakalarda splenektomi veya vinkristin kullan m d r (64,65). Do umun faydas 

gösterilememi tir. Destek tedavisi olarak da s v ve kan ürünleri verilebilir, ama 

intravasküler oklüzyonu art rma potansiyeli olabilece i için trombosit süspansiyonu 

verilmemelidir. Heparin uygulamas n n zararl olabilece i belirtilmektedir. 

Gerekti inde RRT uygulanabilmektedir (63-65).   

Tablo-2 Preeklampsi, AFLP, TTP, HÜS nü  ay r c tan s nda genel prensipler(33)  

Preklampsi/Hellp  TTP HÜS AFLP 

Ba lang ç Genellikle 

3.trimester 

Ortalama 

23.hafta 

S kl kla 

postpartum 

Terme yak n 

Temel/farkl 

klinik özellik 

Hipertansiyon ve 

proteinüri 

Nörolojik 

tutulum 

Böbrek 

tutulumu 

Bulant , 

kusma,halsizlik 

Pupurpura yok var yok yok 

Ate

 

yok var yok yok 

Hemoliz hafif iddetli iddetli hafif 

Koagülasyon 

durumu 

De i ken normal normal Uzam ve 

anormal 

Hipoglisemi yok yok yok var 

vWF 

multimerleri 

yok var var yok 
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2.15. B LATERAL KORT KAL NEKROZ 

Gebelerde ablasyo plasenta veya plesenta previa, uzam intrauterin fetal ölüm ve 

amnion s v embolisi iddetli baz komplikasyonlarda bilateral kortikal nekroz meydana 

gelebilir. Hem D C hemde a r renal iskeminin bu tabloyu ba lat öne sürülmektedir. 

Etkilenmi hastalarda tipik olarak gebeli in komplikasyonlar ndan birine ilaveten ani 

geli en anüri veya oligoüri, s kl kla gross hematüri, ciddi yan a r s ve hipotansiyon 

vard r. Tan

 

genellikle ultrasonografi (USG) veya bilgisayarl tomografi (BT) ile 

korteksin hipoekoik ve hipodens görülmesi ile konulur. nvazif prosedürler ço u vakada 

gerekmemekle beraber böbrek biopsisi ve renal arteriografi tercih edilebilir. Spesifik  ve 

etkili bir tedavisi yoktur. Ço u hastada dializ tedavisi gerekmektedir (55).   

2.16. AMN OT K SIVE EMBOL S

 

VE AKUT BÖBREK YETMEZL

 

Amniotik s v embolisi gebelikle ili kili ABY nin nadir ama dramatik sonuçlara yol 

açabilen bir nedenidir. Gebeli in anaflaktoid sendromu olarak da adland r lan bu 

hastal kta ani ba layan hipoksi, kardiojenik ok, solunum yetmezli i ve D C tablolar 

görülür. Vakalar n % 70 inde do um an nda görülür. Maternal ve perinatal mortalite 

oran benzer oranda olup %60 dolaylar ndad r. Ya ayanlar n ço undada nörolojik sekel 

kalmaktad r. ABY geli en hastalarda özenle ve dikkatle volum idamesi yap lmas 

önemlidir (70,71). 

2.17. H POVOLEM VE AKUT BÖBREK YETMEZL

 

Volüm azalmas prerenal iskemiden dolay ABY ne yol açabilir. Obstetrikal hemoraji 

gestasyonun herhangi bir döneminde olu abilir ve gebelerde hipovoleminin en s k 

nedenidir. A r hiperemezis gravidarum vakalar dirençli bulant ve kusmaya yol 

açabilir e er yetersiz bir ekilde tedavi edilir ise renal perfüzyonu bozabilir. Obstetrikal 

kanama spontan veya indüklenmi dü üklere ba l olarak gebeli in erken döneminde 

meydana gelebilir. Üçüncü trimesterde ise en s k olarak plesenta previa, ablasyo 

plesenta, veya postpartum hemoraji anlaml kanamalara yol açabilir ve hastay ABY 

aç s ndan riskli bir hale getirebilir. Bu tablolar koagülopati durumlar nda daha riskli 

veya daha s k görülür. Tedavi yakla m

 

ise s v replasman , kan ve kan ürünleri deste i 

ve koagülopati varl nda ise koagülopatinin düzeltilmesidir. 

Hiperemezis gravidarum gebeli in yayg n bir komplikasyonu olup, gebelerin  

%75-85 inde görülen de i ik derecelerde bulant ve kusma ile karakterize bir tablodur 
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ve kad nlar n % 1-2 sinde iddetli seyretmeke vücut a rl n n %5 lik kayb na yol 

açabilmektedir. Tedavisinde oral antiemetikler verilmeli, nadiren hastaneye yat ve s v 

replasman gerekebilmektedir ve hata vaka düzeyinde dializ gerektiren olgular 

bildirilmi tir  (33). 

2.18. NONOBSTETR K NEDENLERE BA LI AKUT BÖBREK YETMEZL

  

Nonobstetrik böbrek hastal klar n n preeklampsiden farkl l klar

 

Gebelerdeki ABY nin nedeni primer renal hastal klar olabilmektedir. Akut 

glomerulonefritler majör nonobstetrik nedenlerdendir ve preeklampsiden ay r m zor 

olabilmektedir. laç alma hikayesinde interstisyel nefrit göz önünde bulundurulmal d r. 

Toksik veya iskemik ABY olgular nda presipite edici veya maruz kal nan etken 

genellikle tan mlanabilir. ABY kokain veya yasak maddeler sonucu meydana gelmi ise 

tan zorla abilir. Kokaine ba l ABY hastalar nda rabdomyolize ba l deliler genellikle 

mevcutur. Glomerulonefritler proteinüri ve hipertansiyonun e lik etti i ABY ile 

ba vurabilirler. E er hastan n semptomlar gebeli in 20. haftas ndan önce ise ABY nin 

nedenleri için preeklampsi d ndaki nedenler ara t r lmal d r. Gebeli in 20. haftas ndan 

sonra görülen ABY olgular nda a r preeklampsi dü ünülmelidir. Gebe kad nlar n idrar 

sedimentinde k rm z  ve beyaz kan hücreleri s kl kla görülmektedir, fakat k rm z

 

kan 

hücre silendirleri  görülmesi glomerulonefrit lehine bir bulgudur (51,72). Kompleman 

düzeyleri yard mc olabilir. Gebelerde genellikle serum kompleman düzeyleri artar. 

Hipokomplamentemi intrinsik glomerulonefrit hastal klar için güçlü bir göstergedir. 

Lupus nefritinin do urganl k ça ndaki kad nlardaki insidans çok yüksektir. 

Preeklampsi gibi multisistem bir hastal kt r. Trombositopeni ve hemolitik anemi her iki 

hastal kta da görülebilir. Lupus nefriti ve preeklampsinin ay r c tan s nda idrar 

sedimenti ve serolojik baz testler  yard mc olabilir. Artralji ve cilteki ra lupus 

nefritinin aksine preeklampside genellikle görülmez. Transaminazlar n yüksekli i 

lupusta nadir ama preeklampside s k görülür. Lupuslu gebe kad nlar n takibinde ayl k 

kompleman düzeyleri düzenli bir ekilde takip edilmelidir, çünkü normal gebelikte 

yüksek olan kompleman düzeylerinin dü ü ü lupus nefriti aç s ndan önemlidir. Gebe 

kad nlarda e er ABY nin nedeni belli de il ise böbrek biyopsisi yap labilir. Böbrek 

biyopsisinin riskleri deneyimli eller taraf ndan yap l rsa gebe olmayan kad nlardan 

farkl de ildir Gebelikte ba layan yeni tan lupus hastalar nda böbrek biyopsisi 
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endikasyonu vard r, çünkü s kl kla görülen diffüz proliferatif glomerulonefrit 

hastalar nda agresif tedavi gerekmektedir (51).  

ntrinsik böbrek hastal klar n tedavisi   

Gebelerde glomerulonefritlere ba l ABY de, özellikle lupus nefriti olgular nda 

immunosupresif ilaçlarla agresif tedavi gerekmektedir. Difüz proliferatifli lupus nefriti 

vakalar nda siklofosfamid böbrek fonksiyonlar n düzeltmek için tek anst r. lk 

trimester da teratojeniktir. kinci ve üçüncü trimester deki çal malar ise s n rl d r. 

Siklofosfamide maruz kalan fetus ta nötropeni görülebildi i gibi, çocukluk ça nda 

kanser geli imi aç s ndan takip edilmelidirler. kinci ve üçüncü trimester de 

siklofosfamid kullanan gebe kad nlarda fetustaki olumsuz etkilerinden dolay gebeli i 

sonland rmay gerektiren bir durumla kar la lmam t r (51). Yüksek doz steroid 

gebelikte ço u durumda kullan labilir. Dü ük dozlarda az, fakat yüksek dozlarda fetal 

adrenal yetmezlik ihtimali yüksektir. Betametazone ve deksametazon prednizolona 

k yasla plesentay daha kolayl kla geçmektedir (51,73). 

Di er immunosupresif ilaçlar da gebelerde yayg n kullan lmaktad r. Azatiopurine fetal 

nötropeniye yol açabilmektedir. Siklosporin teratojenik görünmemektedir fakat dü ük 

do um a rl kl bebek do umlar na yola açabilir ve renal transplantl gebe kad nlarda 

yayg n kullan lmaktad r (73-75).  

2.19. KRON K H PERTANS YON 

Gebelikte kronik hipertansiyon, gestasyon öncesinde veya 20. gebelik haftas ndan önce 

yüksek kan bas nc n n (>140/90 mmHg) saptanmas durumudur (25). Gebelik s ras nda 

ortaya ç kan ve postpartum 12. haftada kaybolmayan hipertansiyon da kronik olarak 

s n fland r l r. Kronik hipertansiyonu olan kad nlarda preeklampsi, ablasyo plasenta, 

akut böbrek yetersizli i ve intra uterin geli me gerili i riski artm t r. Gebelikteki 

kronik hipertansiyon prevalans bilinmemektedir. Ama gebeliklerin %1-5 inde 

görülmektedir. Hipertansif kad nlar n %10 unda  preeklampsi geli ir ve bu grup fetal ve 

maternal mortalite aç s ndan yüksek risklidir. Preeklampsi s kl n n ve komplikasyon 

oranlar n n kronik hipertansiyonu olanlarda fazla olmas , plasenta rezervinin azalmas na 

ve intra uterin geli me gerili ine ba l d r.      
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Gebelikte Hipertansiyon tedavisi 

Gebelik boyunca kullan lacak antihipertansif ilaç seçilirken uzun dönemde bebek ve 

çocuk geli imi üzerine olumsuz etkisi olmayacak ajanlar tercih edilmelidir. Gebelik 

öncesinde fetüse olumsuz etkisi olmayan ilaç kullan l yorsa o ilaca devam edilmelidir 

(25). Santral adrenerjik inhibitör metildopa gebelikte kullan m en eski olan ve ayn 

zamanda prospektif olarak çocuklar üzerindeki etkileri en az 7 y l boyunca takip edilen 

tek ilaçt r (76). Beta-Adrenoreseptör blokerleri de metildopa dan sonra gebelikte 

kullan lan ve en çok incelenen ajanlardan biridir. Kalsiyum kanal blokerleri daha önce 

bahsedilen ilaçlar n cevaps z kalmas veya onlar kullanamayan hastalarda denenebilir. 

Anjiyotensin-konverting enzim inhibitörleri teratojenik olmamakla birlikte, fetüste akut 

böbrek yetersizli ine ve fetal geli me gerili ine ve baz fetal anomalilere neden olabilir. 

Birinci trimesterde kullan lmamal d r (9,25). 

2.20. POSTPARTUM AKUT BÖBREK YETERS ZL

 

diopatik postpartum akut böbrek yetersizli i, komplikasyonsuz bir gebelik ve 

do umdan sonra akut böbrek yetersizli i, hafif, orta derecede hipertansiyon, 

mikroanjiyopatik hemolitik anemi ile karakterize nadir görülen bir tablodur. Obstetrik 

akut böbrek yetersizli inin %5-9 unu olu turur; ilk kez 1968 te tan mlanm t r ve 

günümüze dek toplam 200 olgu bildirilmi tir. Postpartum ikinci ile be inci hafta 

aras nda pik yapar ve do umdan 10 hafta sonras na kadar olu abilir. Glomerüler ve 

arterioler lezyonlar belirgindir ve patolojik bulgular aras nda ön plandad r. Hastal n 

patogenezi bilinmemektedir; gastrointestinal problemler, oral kontraseptif ilaç 

kullan m , plasental parçan n vücutta kalmas , ergotamin bile ikleri veya oksitoksik 

ajanlar sorumlu tutulmaktad r. Hastal n ba lang c ndan itibaren, hastalar n çok az bir 

k sm nda böbrek fonksiyonlar nda düzelme görülür. Genel maternal mortalite oran 

%60 d r (9,33).  
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2.21. BÖBREK HASTALI I OLANLARDA GEBEL K 

Böbrek hastal olanlarda fertilite azalm t r ancak bu konsepsiyona engel de ildir. 

Erken gebelikte belirgin proteinüri, hipertansiyon, patolojik idrar sedimenti ve böbrek 

fonksiyonlar nda azalma olmas kronik böbrek hastal tan s n koydurur. Gestasyonun 

ikinci yar s nda klinik olarak tan koymak zorla r ve böbrek biyopsisi yapmak gerekir. 

Kronik böbrek hastal olan kad nlarda gebeli in olumlu sonuçlanmas nda rol oynayan 

önemli faktörler: 

a) hipertansiyon varl

 

b) gebelikten önce böbrek yetersizli inin derecesi 

c) primer böbrek hastal n n tipi 

2.21.1. Hipertansiyonun rolü 

Hipertansiyon ile ilgili spesifik riskler süperempoze preeklampsiye ba l d r. 

Normotansiflerle kar la t r ld nda, hipertansiflerde intrauterin geli me gerili i, erken 

do um ve böbrek fonksiyonlar nda bozulma daha s kt r (77). Bilinen böbrek hastal 

olanlarda hipertansiyon da bulunuyorsa, perinatal mortalite insidans %42, preeklampsi 

insidans %54 olurken; gebeler normotansif ise bu oranlar %6 ve %11 olarak de i ir. 

Kan bas nc n n iyi kontrolü ve hipertansiyon un gebeli in geç dönemlerinde ortaya 

ç kmas ile fetal veya maternal olumsuz etkiler de daha az olacakt r (78). KBY si 

olanlarda gebeli in sonucunu belirleyen ana etmen hipertansiyondur. 

2.21.2 Gebelik öncesi böbrek yetersizli inin derecesi 

Gebelikten önceki böbrek hastal n n düzeyi, etyolojisine de ba l olarak, 

gebe li in sonucunu ve daha sonraki böbrek hastal n n prognozunu belirler. Serum 

kreatinin düzeyi 1.4 mg/dl ve daha az olanlarda hafif bir bozukluk oldu u için 

genellikle gebelikleri boyunca ciddi problem ya amazlar. Orta derecede (serum 

kreatinin düzeyi 1,5-3 mg/dl) ve a r (>3mg/dl) düzeyde böbrek bozuklu u olanlarda 

fetal ve maternal prognozlar iyi de ildir. Orta derece bozuklukta canl do umlar %90 

s kl kla olmakla birlikte, % 50 oran nda erken do um ve intrauterin geli me gerili i 

vard r. leri derecede böbrek bozuklu u olan kad nlarda gebelik hem fetal hem de 

maternal mortaliteyi belirgin olarak art rd ndan bu kad nlar n son dönem böbrek 

yetersizli ine girdi inde böbrek transplantasyonu sonras nda gebe kalmalar 

önerilmektedir (79).  
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2.22. SPES F K HASTALIKLARIN GEBEL E ETK LER   

Primer glomerülar hastal klar 

Böbrek hastal klar n n etyolojisi ne olursa olsun, normotansif, normal böbrek 

fonksiyonlu ve idrar sedimentinde orta derecede aktivitesi olan gebelerde minimal 

fetal veya maternal komplikasyon geli ir. Fokal segmental glomerüloskleroz 

(FSGS), IgA nefropatisi, diffüz, fokal veya membranoproliferatif 

glomerülonefritlerde gebelikten önce tan n n konulmu olmas gebelik s ras nda 

yeterli takibin yap lmas aç s ndan daha olumludur (80,81). Bahsedilen tüm 

hastal klarda histopatolojik olarak hastal k aktivitesi artm ise fetal ve maternal 

olumsuz etkiler gözlenir. Nedeni tam olarak bilinmemekle beraber FSGS ve IgA 

nefropatisi gebelik s ras nda aktivite kazanabilir Ancak hipertansiyon ve böbrek 

fonksiyon bozuklu u yok ise gebelik problemsiz devam edebilir (81-83).  

Lupus Nefropatisi 

Lupus nefropatisi olan kad nlarda spontan dü ükler s kt r. Kanda dola an antikorlar, 

lupus antikoagülan veya antikardiyolipin antikorlar nedeniyle dü ükler artmakta ve 

konjenital kalp blo u olu maktad r (84). Lupus nefropatisinin seyri üzerine 

gebeli in etkisi kesin olarak bilinmemekle birlikte, gebelikten alt ay öncesine kadar 

klinik olarak inaktif  olmayan lupus hastalar n n, gebeliklerinde bebek ölümlerinin  

en az 4 kat daha fazla oldu u retrospektif incelemelerle gösterilmi tir (85). Gebelik 

s ras nda sistemik lupus eritematozusun geli mesi fetal prognoza olumsuz etki eder. 

SLE tedavisinde kullan lan steroid annede olumsuz etki yaratmaz ancak, fetal risk 

oldukça yüksektir. Ayr ca do um s ras nda, steroid dozu ayarlanmal d r (86). 

      Diabetik Nefropati 

Yüksek riskli obstetrik hastalarda en s k kar la lan hastal k diabettir. nsülin 

tedavisi ilk kullan ma girdi inden beri fetal sürvi %59 dan %90 a ç km t r. Diabet 

nedeniyle, preeklampsi bakteriüri, gestasyon ya na göre büyük bebek ve bazen 

konjenital bozukluk riski 2-5 kat artar. Diabetik böbrek hastal veya 

hipertansiyonu olmayan kad nlarda gebelik s ras nda akut böbrek fonksiyon kayb , 

genellikle görülmez (9).    
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Kronik ntertisye Nefrit 

Kronik piyelonefriti olan hastalar n ço unda enfeksiyondan ba ms z böbrek 

hastal vard r. Do urganl k ya olan kad nlarda piyelonefrit tan m nda reflü 

nefropatisi ve aneljezik nefropatisi gibi hastal klarda yer al r. Reflü nefropatisi olan 

kad nlarda yap lan küçük çapl bir çal mada perinatal mortalite %47 olarak 

bildirilmi tir. Bu serideki hastalar n ço unda pregestasyonel böbrek yetersizli i 

mevcuttu. Reflü nefropatisi olan kad nlarda s k aral klarla idrar kültürü al nmal ve 

uygun tedavi ba lanmal d r. Benzer ekilde aneljezik nefropatisi olan kad nlarda 

hipertansiyon ve böbrek yetersizli i derecesiyle ili kili olarak gebeli in sonucu 

etkilenir (9). 

      Polikistik Böbrek Hastal

 

Çocuk do urma ya ndaki polikistik böbrek hastal olan kad nlar ço u kez 

normotansif ve normal böbrek fonksiyonlulard r. Bu yüzden de gebeliklerin %85 i 

komplikasyonsuzdur (87). Preeklampsi ve gebelik s ras nda ortaya ç kan 

hipertansiyon riski artm t r. Bu durumda otozomal dominant polikistik böbrek 

hastal (ADPKD) olan hastalarda kronik hipertansiyonun habercisidir. Otozomal 

dominant polikistik böbrek hastal olan hipertansif kad nlar n %45 inde 

preeklampsi geli ir ve fetal prematürite ve mortalite riski artar. Gebe kalan 

ADPKD li kad nlarda hipertansiyon ve abrubtio plesenta nedeniyle akut böbrek 

yetersizli i riski yüksektir. Poliksitik böbrek hastal ile ili kili gebelik 

komplikasyonlar aras nda kist içine kanama, kist enfeksiyonu ve ürolityazis yer 

al r. Üç gebelikten fazla gebeli i olan hipertansif poliksitik böbrek hastal olan 

kad nlarda uzun dönemde böbrek fonksiyonlar azal r (9).  

      2.23. GEBEL K VE D AL Z 

Birçok nedene ba l olarak kronik böbrek yetmezli i (KBY) geli mi olan 

kad nlarda gebelik s ras nda son dönem böbrek yetmezli i (SDBY) geli ti i için 

hemodialize ihtiyaç duyulabilir ya da zaten kronik hemodializ program nda olan 

kad nlar gebe kalabilir. Yakla k olarak 200 hemodializ hastas ndan birinin gebe 

kald seri Avrupa dan bildirilmi tir (88). Gebe kalanlarda fetal prognoz kötüdür. 

Yetmi dört gebeli in ancak 7 si ba ar l olunmu , 32 sinde terapötik abortus, 

35 inde abortus görülür. Spontan dü ükler ihmal edildi inde en iyi merkezlerde fetal 

sürvi %30 a ula r (89). Gebe kalan hemodializ hastalar nda fetüsün hipotansiyon 
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riski, heparine ba l artm kanama riski, intravasküler volümde büyük miktardaki 

yer de i tirmeleri tolere edememe ve kan bas nc n zor kontrol etme gibi özel 

problemler vard r. Ayr ca plasenta D vitamini üretti i için hiperkalsemi geli mesini 

önlemek üzere kalsitriol uygulamas azalt lmal d r. Eritropoietin ihtiyac belirgin 

olarak artar. Hastalar n beslenme sorunlar da olacakt r. Gebe dializ hastalar na en 

az 1,5 gr/kg/gün protein içeren diyet verilmelidir. Gebe hemodializ hastalar nda 

prematüre do um oran yüksektir çünkü dializden hemen sonra uterus 

kontraksiyonlar nda art olur. Bu nedenle gebelik döneminde dializ teknikleri 

de i tirilmelidir (90). Kuru a rl k gebelikte beklenen kilo art na göre yeniden 

ayarlanmal d r. Dializ s ras ndaki hipotansiyon izotonik sodyum klorür yerine, 

albümin infüzyonu ile önlenmeli ve tedavi edilmelidir. Dializ süresi, predializ BUN 

düzeylerini 50-70 mg/dl aras nda tutacak ekilde %50 oran nda artt r lmal d r 

(88,90). Dializ süresinin uzat lmas , ayr ca kan bas nc kontrolünün daha iyi 

yap lmas na ve intradialitik kilo art n n azalmas n sa lar.  

Gebelik s ras nda periton dializi, hemodialize alternatif olabilir. Bu tedavi 

yönteminde beslenmedeki k s tlamalar kald r labilir; dializ yava ve sürekli olarak 

yap ld ndan intravasküler volümde ani de i iklikler, hipotansiyon ve uterus 

kontrasyonlar gözlenmez. Heparin de kullan lmad için kanama riski azd r. Erken 

do um, ani intruterin ölüm, hipertansiyon, anemi, abrubtio plesenta ve peritonit  

riski daima vard r (91).             
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3.MATERYAL VE METOD 

Dicle Üniversitesi Kad n Do um klini inde ocak 2006- A ustos 2007 tarihleri 

aras nda gebelik süresince, abortus, do umda veya do umdan sonraki ilk hafta 

içerisinde ABY tan s konulan hastalar prospektif olarak incelendi. ABY tan s

 
için 

oligoüri veya anüri+ kreatinin klirensi<20ml/dk+serum kreatinin düzeyi 2  >mg/dlt 

parametreleri kabul edildi. Daha önce Kronik böbrek yetmezli i tan s alm hastalar 

çal maya al nmad . Çal maya dahil edilen hastalar n ya , gravida, pariete, 

do umdaki gebelik haftas , do um ekli, sistolik kan bas nc (SKB), Diyastolik kan 

bas nc (DKB) kaydedildi. Tüm hastalar n hemoglobin (hb), hematokrit (htc), 

trombosit say s , protrombin zaman (PTZ), parsiyel tromboblastin zaman (aPTT), 

D-dimer, fibrinojen, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), 

laktat dehidrogenaz (LDH),  total bilirubin, üre, kreatinin, ürik asit, total protein, 

albumin, glukoz, PH, HCO3 düzeyleri saptand . drarda 24 saatlik protein ölçümü 

yap ld .  

ABY yapan Obstetrik nedenler a a daki ekilde s n fland r ld . 

1- Kanamalar: Antepartum, postpartum  

2- nfeksiyon: Puerperal sepsis, post abortal sepsis 

3-Preeklampsi-HELLP-ekalmpsi: HELLP sendromu tan s Sibainin tan mlad ; 

Hemoliz; yüksek serum LDH (laktat dehidrogenaz) (>600IU), anormal periferik 

yayma, artm bilirubin (>1,2 mg/dl). Yüksek karaci er enzimleri; karaci er hasar n 

ortaya koyan 70 IU/L üzerindeki AST ve trombosit say s n n <100000/mm³ olmas 

ile konuldu. Yirminci gebelik haftas ndan sonra ödem veya ödem olmaks z n alt 

saatlik takipte arteriel tansiyonun en az iki kez >140/90 olmas ve proteinüri 

(>300mg/24 saat veya spot idrarda >2+) nin bulunmas preeklampsi olarak kabul 

edildi. Eklampsi tan s , preeklampsi tablosuna nörolojik bir sebeb d nda olan tonik 

(kas lma), ve klonik (ç rp nma) konvülziyonlar n eklenmesi ile konuldu. 

4-AFLP: 

6-TTP/HÜS: TTP tan s klinik bulgular n pentad (Trombositopeni, hemolitik 

anemi, ate , nörolojik anormalikler ve böbrek yetmezli i) ayr ca, PTZ ve aPTT 

testlerinin normal olu u ile  konuldu. 

A a daki parametrelerden üç veya daha fazlas na sahip hastalar D C olarak 

kabul edildi.  1-platelet say s <100000/ mm³, 2- fibrinojen düzeyi <300mg/dl, 3-D-
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dimer >40 mg/dl, 4- Protrombin zaman >14sn, 5- Parsiyel tromboblastin zaman 

>40 sn.   

ABY tan s alan hastalar n vital bulgular ( saatlik kan bas nc , idrar ç k lar ), 

laboratuar de erleri kontrol alt na al n ncaya kadar, kan örnekleri her gün hastan n 

genel durumuna göre gerekirse 6-12 saat aral klarla tekrarland . Oligoürik ve anürik 

hastalara santral venöz katater tak ld . Santral venöz katater tak lan hastalarda 

santral venöz bas nçlar (CVP) düzenli olarak ölçüldü ( normal de eri 3-7 cm H2O)    

ABY li hastalara klinik durumlar , CVP ölçümlerinde < 3cm H2O olan ve  

ç kard idrar miktar na göre mai replasman  (0,9% NaCl, %5dextroz, v.s) veya 

Htc 25 in üstünde tutulacak ekilde  kan transfüzyonu yap ld . Kanamas olan 

hastalarda trombositler 50.000 nin üstünde olacak ekilde olmayanlarda ise 

30.000 in üstünde olacak ekilde trombosit transfüzyonu; varsa e er koagülasyon 

bozuklu u TDP transfüzyonu yap ld .  Oligo-anürik hastalarda yüksek doz 

furosemide uygulamas yap ld . Hastalar n hemen hemen tümü kad n-do um 

klini indeki i lemleri bittikten sonra nefroloji klini inde takip edildi.  Ancak entübe 

edilen ve mekanik ventilasyon ihtiyac do an hastalar reaminasyon klini inde takip 

edildi. Hipervolemi, metabolik asidoz, medikal tedaviye yan t vermeyen veya EKG 

bulgular olan hiperpotasemili olgular ve üremiye ba l mental durum de i ikli i 

olan hastalarda hemodializ tedavisi uyguland .    

ntrauterin ölüm, erken neonatal ölüm ve prematürite perinatal 

komplikasyonlar; maternal mortalite, ablasyo plasenta, solunum yetmezli i, D K, 

serebrovasküler olaylar, kan ve kan ürünleri transfüzyonu ve mekanik ventilasyon 

ihtiyac

 

duyulmas ise maternal komplikasyonlar olarak kabul edildi. Ayr ca hastalar 

en az 6 en fazla 20  ay süreyle böbrek fonksiyonlar aç s ndan takipte tutularak KBY 

geli ip geli medi i ara t r ld . Takip süresince hastalar n 3 er ayl k kontrol 

vizitlerinde fizik muayene, üre, kreatinin, albumin, ALT, AST, LDH, hemogram ve 

tam idrar tetkikleri yap ld .  

Tüm biokimyasal ve hematolojik rutin tetkiklerimiz uygun laboratuar 

yöntemlerle çal ld .  

Hasta grubuna ait kantitatif de i kenler ortalama 

  

standart sapma, kategorik 

de i kenler % olarak ifade edildi.  
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4. SONUÇLAR 

Ocak 2006 

 
a ustos 2007 tarihleri aras nda kad n do um klini inde gerçekle en 

do um say s 4510 olup bunlar n 1462 si (%32) preeklampsi - hellp 

 
eklampsi 

tan s konulan hastalard ve bu hastalar içinde ABY geli me oran 50 (%3,4) olarak 

bulundu. Çal mam zdaki Akut Böbrek Yetmezlikli (ABY) 50 olgunun 25 ini (%50) 

preeklampsi-HELLP (PH); 6 s n (%12) eklampsi-HELLP (EH); 3 ünü (%6) 

preeklampsi; 9 unu (%18) enfeksiyon; 4 ünü (%8) kanama; 2 sini (%4) AFLP ve 

1 ini (%2) TTP olu turmakta idi.    

ABY geli en hastalar n bazal laboratuar ve demografik de erleri 

incelendi inde; maternal ya ortalamas 32,4 ± 5,7 y l, SKB 135±35 mmHg, DKB 

84±20 mmHg, gebelik haftalar 32,7 ± 6,4 hafta, primiparlar n oran % 22 (11), 

multiparlar %78 (39), hemoglobin(Hb) 9,9±1,8, beyaz  küre 12,2±7,7, trombosit 104 

±112, üre 102,6 ± 54,6, kreatinin 3,7  ± 3,1, ürik asit 14,7±16,7, ALT 165 ± 220,4 

IU/L, glukoz 108±58,6, AST 281,7±433,4 IU/L, LDH 1889 ±1321 IU/L, Ürik asit 

14,7 ±16,7, ,PTZ 18, ±10,9, aPTT 28,2± 9,2, PH 7,31± 7,14, HCO3 17,4±4 olarak 

bulundu. Tablo-3)   

ABY geli en hastalar m z n 18 i (%36) oligoürik, 7 si (%14) anürik ve 

25 i (%50) ise nonoligoürikti. Bu hastalar n 13 ü (%26) hemodializin genel 

endikasyonlar ndan (hipervolemi, hiperpotasemi, asit-baz denge bozukluklar , 

üremik koma, v.s) dolay hemodialize al nd . Takiplerde 40 (%80) hastan n böbrek 

fonksiyonlar n n tümüyle normale geldi i görülürken, 4 hastan n (%8) 3 ü orta 

derecede KBY, 1 i ise SDBY kabul edildi ve hemodializ program na al nd . Ayr ca 

2 (%4) hastam zda hipertansiyonun normale gelmedi i görüldü ve antihipertansif 

tedaviye ba lan ld .  

Maternal komplikasyonlar aç s ndan olgular inclenedi inde hastalar n; 5 inde 

(%10) D C; 11 inde (%22)  plasenta dekolman ; 2 sinde (%4) intraserebral hemoraji 

ve 9 unda (%18) solunum yetmezli i geli ti. Otuzalt s nda (%72) kan ve kan 

ürünleri transfüzyonu; 9 unda (%18) ise mekanik ventilasyon ihtiyac oldu. Bilinen 

komplikasyonlar n d nda 1 hastam zda deliryum ve 1 hastam zda da koroner arter 

diseksiyonu geli ti Hastalar n do um ekillerine bak ld nda 29 unda (%58) 

sezeryan, 21 inde (%42) normal do um tercih edildi (Tablo-4,5). 
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ABY olgular m z n 6 s nda (%12) anne ölümü oldu. Bunlardan 3 ü Eklampsi-

hellp, ikisi sepsis, biri AFLP tan s alan olgulard ve ölüm nedenleri; intraserebral 

hemoraji, D C, solunum yetmezli i ve multi organ yetmezli i idi.  

Perinatal morbidite ve mortalite aç s ndan bak ld nda ; intrauterin ölüm oran 

16 s nda (%32), Abortus 6 s nda (%12),  prematürite 3 ünde(%6)   olarak bulundu, 

ya ayan bebek say s prematür bebekler dahil 28(% 56) idi (Tablo-4). ntrauterin 

ölüm vakalar n n ço unlu u (12 hastada) Preeklampsi- HELLP tan s , di erleri 

s ras ile enfeksiyon (3), Eklampsi- HELLP (2) ve kanama (1) alan olgulard . 

Abortus vakalar n n ço uda enfeksiyon (4), kanama (1) ve preeklampsi-HELLP 

tan s alan olgulard .                         
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Tablo-3 Hastalar n demografik özellikleri ve bazal laboratuar de erleri                                 

Paramatreler  Ortalama 

Maternal ya (y l) 32,4 ± 5,7 

Gebelik haftas

 
32,7 ± 6,4  

SKB (mm/Hg) 135±35 

DKB (mm/Hg) 84±20 

Geli Üre  102,6 ± 54,6 

Son Üre 63,9  ±37,7 

Geli kreatinin 3,7  ± 3,1 

Son kreatinin  2,3 ± 2,9  

ALT 165 ± 220,4  

AST 281,7±433,4 

Glukoz 108 ±58,6 

Albumin 2,2 ±0,5 

CK 965 ± 1116 

LDH 1889 ±1321 

Ürik asit 14,7 ±16,7 

Beyaz küre 12,2 ±7,7 

Hemoglobin  9,9 ±1,8 

Trombosit 104±112 

Total billurubin 2,5 ±3,2 

.billurubin 0,86 ±0,9 

PTZ 18,4 ±10,9 

aPTT 28,2 ±9,2 

Fibrinojen 332,5 ±163,5 

D -Dimer 2030 ±2173 

PH 7,31 ± 7,14 

HCO3 17 ±4,4 
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Tablo-4 Maternal ve fetal genel bilgiler  

toplam Yüzde(%) 

Sezeryan(C/S) 29 58 

Normal do um(NVYD) 21 42 

Gravida 1 11 22 

Gravida 2 ve üzeri 39 78 

Pariete 1 12 24 

Pariete 2 ve üzeri 38 76 

ntra uterin mort fetus 16 32 

Abortus 6 12 

Prematürite 3 6 

Maternal mortalite 6 12 

 

Tablo-5 Etyolojik da l mlara göre komplikasyon da l m       

Komplikasyon n (%) PH

 

EH

 

P

 

AFLP

 

Kanama

 

nfeksiyon

 

TTP

 

D C 5(10) 1   1 1 2  

Solunum yetmezli i 9(18) 2 3    4  

Serebral hemoraji 2(4)  2      

Koroner diseksiyon 1(2)      1  

Kanvekan ürünleri 

trans. 

36(72)

 

17 5 1 2 4 6 1 

Mekanik ventilasyon 9(18)        

Ablasyo plasenta 11(22)

 

10    1   

Maternal ölüm 6(12)  3  1  2  

Delirium     1    
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ekil 4. ABY li hastalar m z n etyolojik da l m

 

PH: Preeklampsi-hellp, EH: Eklampsi-hellp, I:Enfeksiyon, K: Kanama, P:preeklampsi, TTP: Trombotik 

trombositopenik purpura, AFLP: gebeli in ya l karaci eri         
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5. TARTI MA 

Böbrek yetmezli i gebeli in yüksek morbidite ve mortaliteyle sonuçlanan ciddi 

komplikasyonlar ndan biridir. Obstetrik dönemde gebelerde görülen ba l ca ABY 

nedenleri; preeklampsi, eklampsi, HELLP sendromu, sepsis, kanamalar (antepartum, 

postpartum) ve nadirde olsa obstürüksiyon, AFLP, TTP/HÜS tür. ABY nin etyolojisi 

belirgin bir ekilde geli mi ve geli mekte olan ülkelerde farkl l k arzetmektedir. Bu 

durum çevresel ve sosyoekonomik yap ile s k bir ili ki içindedir (7). Yakla k olarak 

bütün gebeliklerin % 2-8 inde preeklampsi geli mektedir (35). Preklampsili ve 

eklampsili hastalardaki HELLP sendromu insidans  %19,3 tür (36) . Obstetrik ABY li 

hastalar n %36-50 sinden preeklampsinin a r bir formu olarakta kabul edilen HELLP 

sendromu sorumlu tutulmaktad r (92,93). Çal mam zdaki ABY li hastalar n 

%62 sinden preklampsi-hellp in sorumlu oldu u görülmektedir.   

Geli mi ülkelerde obstetrik nedenli ABY nin tüm ALtü
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gerileme Türkiye nin kürtajla ilgili liberal politikalar , sosyo-ekonomik artlar n 

düzelmesi ve bu vakalar n erken tespit edilmesine atfedilmektedir (6,7). Çal mam zda 

septik abortusa veya enfeksiyona ba l ABY s kl %18 olarak bulundu. Bu oran n 

yüksekli ini biz hastalar m z n sosyo-ekonomik düzeyi, çevresel artlar ve halen 

hastalar m z n ço unun do umlar n

 

sa l k kurumlar d nda yap lmas na ba l yoruz.    

Uta ve arkada lar n n (7) 1983 1990 ve 1991-1997 y llar aras ndaki ABY 

olgular n n n s kl n ve demografik özelliklerini inceleyen bir çal mas nda her iki 

dönemdeki obstetrik nedenli ABY olgular total olarak incelendi inde ise etyolojik 

nedenler ve oranlar s ras yla; Eklampsi-HELLP %%65.7, Postpartum hemoraji %14.3, 

septik abortus %11,4, postpartum ABY %8,6 olarak bulunmu tur. Bu çal madaki 

Eklampsi ve HELLP olgular n n oran (%65,7) bizim çal mam zdaki Preeklampsi-

Eklampsi-HELLP olgular n n oran ile ( %68) benzer bir sonuçtur. Gül ve 

arkada lar n n yapt bir çal mada 31 ki ilik gebeli e ba l ABY olgular nda HELLP 

sendromunun %64,5 inden sorumlu oldu unu bulmu lard r (96). Selçuk ve 

arkada lar n n 1989-1999 y llar aras nda gebeli e ba l ABY geli en 39 hastal k 

serisinde etyolojik hastal klar s ras yla; HELLP sendromu %36, post partum kanama 

%26, preklampsi/Eklampsi %15, Ablasyo plasenta % 10 olarak saptanm t r. Bu 

çal madada görülmektedirki vakalar n yar s

 

(%51) Preklampsi/HELLP-eklampsi 

olgular d r (94). Prakash ve arkada lar n n Hindistandaki çal mas nda; 1982-1991 

y llar aras nda preeklampsi-eklampsi obstetrik ABY olgular n n %23 ünden ve sepsis 

%9,23 ünden sorumlu iken, 1992-2002 y llar aras nda ise preeklampsi-eklampsi  

%14,4 ünden ve sepsis ise % 8 inden sorumlu bulunmu tur. Her iki periyota postpartum 

nedenler %61,5 ve %72 ile ilk s rada yer alm t r (95). Sibai ve arkada lar n n yapt 

bir çal mada ise 1977 

 

1989 y llar aras nda geli en 31 ki ilik ABY olgular n n 

18 inden (%58) preeklampsi-eklampsi sorumlu bulunmu tur (31). Kennedy ve 

arkada lar n n yapt çal mada ise gebeli e ba l 62 olguluk ABY nin 20 sini ( %32) 

preklampsi-eklampsi olgular olu turmaktad r (97). Çal mam zdaki 50 ABY li olgunun 

etyolojik nedenleri incelendi inde %50 sinden Preeklampsi-HELLP, %12 sini 

Eklampsi-HELLP, %6 s n pure Preeklampsi, %18 nfeksiyon, %6 s n kanamalar ve 

%8 ini di er nedenler (AFLP, TTP) olu turmaktad r. Olgular m zda dikkat çeken bir 

özellik ayn klinik tablonun de i ik varyantlar olan ve neredeyse iç içe geçmi 

Preeklampsi-Eklampsi-HELLP olgular n n vakalar n %68 ini olu turmas d r.  
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Preeklampsi ve HELLP sendromuna ba l olarak geli en ABY olgular n n takipi 

kritik bir öneme sahiptir çünkü literatürde %1,1- %23 ve %12-34 gibi de i ik maternal 

mortalite oranlar

 
bildirilmektedir. Tüm etyolojik nedenler hesaba kat ld nda ise 

gebeli e ba l ABY olgular nda maternal mortalite oran %8,3 

 
32 kadard r.. 

(4,28,93,98,99). ABY olgular m z n 6 s nda (%12) anne ölümü oldu. Bunlardan 3 ü 

Eklampsi-hellp,  ikisi sepsis, biri AFLP tan s alan olgulard ve ölüm nedenleri; 

intraserebral hemoraji, D C, solunum yetmezli i ve multi organ yetmezli i idi. Sibai ve 

arkada lar n n çal mas nda ise ölen üç (%9,6) hastan n ikisi eklampsi di eri ise kronik 

hipertansiyon zemininde geli en preklampsi hastas idi, ölüm nedenleri olarak pumoner 

emboli, serebral hemoraji ve ARDS tespit edilmi ti (31). Selçuk ve arkada lar n n 

çal mas nda ise ölen dört (%10) hastan n biri HELLP sendromu di er üçü ise eklampsi, 

postpartum hemoraji hastalar idi, ölüm nedenleri olarak serebral hemoraji, serebral 

emboli, D C ve ARDS olarak belirtilmi ti ayr ca perinatal mortalite oran %28 olarak 

saptanm t . (93). Daha önceki yap lan çal malarda perinatal mortalite oran ise %28 -

55 dolaylar ndad r (92,93,100). Çal mam zdaki oran % 44 olarak bulunmu tur. 

Maternal ve perinatal mortalite oran m z literatürle uyumlu bulunmu tur.  

Çal mam zdaki ABY li olgular m z n % 26 s (hipervolemi, hiperpotasemi, 

asit-baz düzensizlikleri, üremik koma gibi nedenlerden dolay ) hemodialize al nm t r. 

Gül ve arkada lar n n yapt çal mada %35, Selçuk ve arkada lar n n çal malar nda 

ise hastalar n %66 s na dializ tedavisi uygulanm t r. Daha önceki çal malarda bu oran 

% 10-66.6 civar nda olup dializ endikasyonlar benzerlik göstermektedir 

(28,40,93,97,100). 

Literatürde gebeli e ba l ABY olgular nda kal c böbrek hasar oran %3-17 

olarak görünmektedir (28,40,93,99). ki ayr çal mada ise ortalama 3-4 y ll k takiplerde 

KBY saptanmam (31,93).  Çal mam z n amaçlar ndan biri obstetrik nedenli ABY 

olgular m z n üçer ayl k periyotlarla böbrek fonksiyonlar ndaki de i ikliklerin takibi ile 

irreversible böbrek fonksiyon kayb oran n bulmakt . Hastalar m z n % 8 inde KBY 

geli mekte olup bunlar n üçü orta derecede KBH biri ise SDBY kabul edilip 

Hemodializ program na al nm t . Sonuçlar m z genel literatürle benzerdir 

(28,40,93,99). 

Preeklampsi ve eklampsili kad nlarda ablasyo plasenta, trombositopeni, D C, 

pulmoner ödem ve aspirasyon pnömonisi gibi a r komplikasyonlar n riski 3 -25 kat 
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artmaktad r. Ayr ca bu hastalarda mekanik ventilasyon ve kan transfüzyonu daha fazla 

s kl kta yap lmaktad r. Ölü do um riskide normal gebelik geçiren kad nlara oranla 5 kat 

artmaktad r (101). Çal mam zda 50 hastam z n 29 sinde ( %58) çe itli komplikasyonlar 

geli ti. Bu komplikasyonlar ve s kl klar s ras yla; ablasyo plasenta %22, solunum 

yetmezli i %18, D C %10, intra serebral hemoraji %4, koroner disseksiyon %2, 

Delirium %2. Ayr ca hastalar m z n % 72 sinde kan ve kan ürünleri (eritrosit 

süspansiyonu, trombosit, taze donmu plazma, albümin) transfüzyonu yap ld . 

Hastalar n %18 i mekanik ventilasyona ba land . Gül ve arkada lar n n yapt 

çal mada komplikasyonlar ve s kl s ras yla ablasyo plasenta % 40,7, D C %10, 

pulmoner ödem %10 olarak bulunmu tur. (96). Sibai ve arkada lar n n yapm oldu u 

çal mada ise komplikasyonlar ve oranlar s ras yla ablasyo plasenta %51, pulmoner 

ödem %60, serebral ödem %12, malign hipertansiyon %35 ve D C %77 olarak 

bildirilmi tir (31). Çal mam zdaki iki hastam zda geli en delirium ve koroner arter 

disseksiyonu gibi maternal komplikasyonlar n daha önceki çal malardaki maternal 

komplikasyonlar gözden geçirildi inde ilk oldu u söylenebilmektedir.   

Hastalar m z n %28 primipar ve %72 si ise multipar d ve ortalama gebelik 

haftas ise 32,7 ± 6,4 ve maternal ya ortalamas 32,4 ± 5,7 y l idi. Drakeley ve 

arkada lar n n 72 obstetrik  ABY li hastalar ndaki hastalar n %43 ü primipar, % 57 si 

multipar ve gebelik haftas ortalamas ortalama 32 hafta kreatinin ortalamas ise 3,85 

mg/dL olarak bulunmu tur (92). Sibai ve arkada lar n n 31 hastal k serisinde hastalar n 

%38 i primipar, %62 si multipar maternal ya ortalamas 23,5 ±5,7 y l, serum kreatinin 

ortalams 8±3,6, gebelik haftas ortalams 33,1±5,9 hafta olarak bulunmu tu (31). 

Oranlar büyük oranda benzelik ta makla birlikte çal mam zdaki multiparlar n oran n n 

yüksekli i dikkat çekicidir.  

Sonuç olarak hasta populasyonumuzda obstetrik nedenli ABY gerek maternal 

gerekse fetal mortalite ve morbidite oranlar dikkate al nd nda önemini korumaktad r. 

Dolay s yla hasta populasyonumuzun sosyo-ekonomik düzeyi ve hastalar n kültürel 

düzeyi dikkate al narak koruyucu hekimlik hizmetlerinin art r lmas , tam donan ml 

prenatal-antenatal bak m ünitelerinin say s n n art r lmas

 

gerekmektedir. Ayr ca kad n 

do um klinikleri ve hastanelerinde böbrek fonksiyonlar aç s ndan riskli hastalar n 

nefroloji, reaminasyon ve pediatri uzmanlar i birli iyle takip edilmesi gereklidir.   
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