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OZET
Giris: Gebelik ve bobrek hastaliginin birlikte bulunmasi gerek anne ve gerekse fétus
icin ciddi bir risk faktérudur; bu risk hekimleri gebeligi sonlandirmaya veya gebeligi
Onlemeye yoneltmektedir fakat bu ¢ok karamsar bir yaklasimdir. Biz bu ¢alismamizda
yiksek maternal-fetal morbidite ve mortalite oranina sahip obstetrik nedenli ABY’li
hastalarimizin etyolojik, klinik, biokimyasal parametreleri ve 6 ay sonraki rezidiel
bobrek fonksiyonlarini arastirarak literatir verileriyle karsilastirdik.
Gereg ve yontem: Calismada kadin Dogum kliniginde ocak 2006- Agustos 2007
tarihleri arasinda gebelik stiresince, abortus, dogumda veya dogumdan sonraki ilk hafta
icerisinde ABY tamisi konulan 50 hasta (yas ortalamasi 32,4 + 5,7 yil) prospektif olarak
incelendi. ABY tamisi icin oligolri veya anuri+ kreatinin klirensi<20ml/dk+serum
kreatinin dizeyi 2 >mg/dlt parametreleri kabul edildi. Daha 6nce KBY tamsi amis
hastalar ¢alismaya alinmadh.
Bulgular: Calismamizdaki ABY’li 50 olgunun %50 ‘sini preeklampsi-HELLP (PH);
%12’sini eklampsi-HELLP (EH); %6’sint preeklampsi; %18’ini enfeksiyon; %8’ini
kanama;, %4’Uni AFLP ve %2’sini TTP olusturmakta idi. ABY’li olgularimizin
%12’sinde anne Olumi oldu. Maternal komplikasyonlar agisindan olgular
inclenediginde hastalarin; %10’unda DIC; %22’sinde plasenta dekolman; %4’ iinde
intraserebral hemorgi ve %18’inde solunum yetmezligi gelisti ayrica hastalarin
%72’sinde kan ve kan Urlnleri transflizyonu; %18’ inde ise mekanik ventilasyon ihtiyaci
oldu. Bilinen komplikasyonlarin disinda 1 hastamizda deliryum ve 1 hastamizda da
koroner arter diseksiyonu gelisti. Perinatal morbidite ve mortalite agisindan
bakildiginda; intrauterin 6lum oram %32, abortus %12, prematurite %6 olarak bulundu,
yasayan bebek sayisi prematir bebekler dahil %56 idi. Takiplerimizde 4 hastamin 3’0
orta derecede KBY, 1’i ise SDBY kabul edildi ve hemodializ programina alindi. Ayrica
2 hastamizda hipertansiyonun normale gelmedigi goértldi ve antihipertansif tedaviye
baslanildi.
Sonug¢: Hasta populasyonumuzda obstetrik nedenli ABY gerek maternal gerekse fetal
mortalite ve morbidite oranlari dikkate aindiginda onemini korumaktadir. Hasta
populasyonumuzun sosyo-ekonomik dizeyi dikkate ainarak koruyucu hekimlik
hizmetlerinin artirilmasi, tam donaniml1 prenatal-antenatal bakim Unitelerinin sayisinin
artirllmas: gerekmektedir.
Anahtar kelimeler: Obstetrik, akut bobrek yetmezligi, preeklampsi, hellp



SUMMARY
Introduction: The co-existance of pregnancy and renal diseaseis a serious risk factor
either for the mother and the fetus. Thisrisk leads the doctors to stop or prevent the
pregnancy but thisis avery 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/dit. The
patients who diagnosed chronic renal failure previously were not included to the study.
Results: The 50 % of patients was with preeclampsiaaHELLP (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 desth 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 unitsin consideration of socioeconomic state of our study population.

Key words: Obstetric, acute renal failure, pre-eclampsia, HELLP



1. GIRIS VE AMAC

Akut bobrek yetmezligi (ABY), glomeruler filtrasyon hizimn (GFR) saatler-
haftalar icerisinde hizla azalmasi ve nitrojen yikim Grdnlerinin birikimi ile karakterize
bir sendromdur. Cogunlukla geri donusltdir. Bununla birlikte, atta yatan hastaligin
agirhigina bagli olarak, yiksek komplikasyon sikligi sebebi ile hastane morbidite ve
mortalitesinin dnemli bir sebebidir. Tam ve tedavi yontemlerindeki 6nemli gelismelere
karsin, ginimizde dahi diyaliz gerektiren oligirik ABY mortalitesinin %50’ den fazla
oldugu bildirilmektedir.

Gebelik ve bobrek hastaligimin birlikte bulunmasi gerek anne ve gerekse fotus
icin ciddi bir risk faktérudur; bu risk hekimleri gebeligi sonlandirmaya veya gebeligi
Onlemeye yoneltmektedir fakat bu cok karamsar bir yaklasimdir.

Gebelikte ABY bimodal dagilim gostermektedir. Erken gebelik donemindeki pik

septik abortusileiliskili iken, Gguinct trimesterdeki pik geg obstetrik komplikasyonlarin
bir sonucudur bu komplikasyonlar; preeklampsi, ablasyo plesenta, postpartum hemoraji,
amniotik sivi embolisi ve intra uterin mort fetus gibi siralanabilir..
Obstetrik nedenli bobrek yetmezliginin azalmasi ile kiretglarin yasa bir statiye
kavusturulmasi iliskisi kaginilmazdir. Gelismekte olan Ulkelerde, saglik hizmetlerine
yeterince ulasamama, sosyo-ekonomik dlzeyin dusuklUgt ve hijyenik olmayan
kiretgjlar ylzinden, obstetrik akut bobrek yetersizligi hala tim bobrek yetersizliklerin
% 20’sini olusturmaktadir (1,2). Batt Avrupada birinci trimester deki pik hemen hemen
neredeyse gorilmemektedir.

ABY’nin etyolojis gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde biribirlerinden
farklilik arzetmektedir. Bu durum cevresel ve sosyoekonomik yapi ile yakin bir iliski
icindedir. Gebelikle ilgili ABY hastalarinin insidanst 1960’11 yillarda 1/3000 iken bu
oran gunumuizde 1/15000-20000’lere kadar gerilemistir. Etyolojik agidan tim ABY
olgular1 icindeki gebelikle ilgili ABY’nin katkist 1960’11 yillarda %20-40 iken 1980’li
yillarda %2-3’e kadar gerilemistir. Bu azalma iki gelismeye atfedildebilir, birincisi
kirtgjin yasallasmasi, ikincis prenatal bakim Unitelerinin modernize edilmes ve
duzeltilmesidir. Gelismekte olan Ulkelerde ise prenatal bakim tnitelerinin sayilarinin ve
teknik olanaklarimin yetersizliginden dolayr tablo halen pek i¢c acici degildir ve
ciddiyetini korumaktadir (3-6). Turkiye’de 1970 ‘li yillarin ortasinda ABY’nin en sik
nedeni obstetrik komplikasyonlara ve septik abortuslara bagli iken (%78) bu oran 1983
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yilinda Ulkedeki liberal politakalardan sonra dramatik olarak dismustir. Septik abortusa
bagli ABY’lerin oram %33,3’lerden son yirmi yilda %1,8’lere kadar gerilemistir (6,7).
Utas ve arkadaslarinin yaptig1 calismada obstetrik komplikasyonlara bagli ABY 1983-
1990 vyillarn arasinda %19’lardan, 1991-1997 vyillan arasinda %14’lere kadar
gerilemistir. Bu azalma muhtemelen prenatal bakim tnitelerinin artmasi, gelistirilmesi
ve klrtag yasalarinin liberallesmesine baglidir (7). Gelismis Ulkelerde dnceleri travmave
cerahi ABY’nin en sik nedeni olarak goérulirken son donemde medikal nedenler ilk
siraya yerlesmistir; gelismekte olan tUlkelerde sikligi azalmakla birlikte septik abortus
ve obstetrik komplikasyonlara bagli ABY halen 6nemini korumaktadir.

Hasta populasyonumuzdaki kadinlarda ylUksek dogurganlik hizi, sosoyo-
ekonomik kosullar, cografi konum ve cevre faktorleri dikkate alindiginda Turkiye’de
anne ve cocuk sagligi agisindan iyi bir seviyede oldugu sOylenemez. Dicle
Universitesinde yapilan bir calismada ve 11. ulusal perinataloji kongresine sunulan bir
tebligde 2000-2005 yillar1 arasinda Diyarbakir’da anne 6lUm oramnin yizbinde 1100’e
ulastigr belirtilmistir. Bu rakam Turkiye ortalamasimin neredeyse 50 kat1 durumundadir.
Bu tarihler arasinda 6len 90 kadindan sadece biri tniversite mezunu iken digerleri okur
yazar bile degildir (8).

Biz bu calismamizda ytiksek maternal-fetal morbidite ve mortalite oranina sahip
obstetrik nedenli ABY hastalarimizin etyolojik, klinik, biokimyasal parametrelerini
inceledik. Maternal-fetal morbidite ve mortalite oranlarini, 6 ay sonraki rezidiel bobrek

fonksiyonlarin arastirarak literatlr verileriyle karsilastirdik.
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2.1 GENEL BILGILER
NORMAL GEBELIK SIRASINDA BOBREK VE IDRAR YOLLARINDA
OLUSAN ANATOMIK DEGIiSIiKLiKLER

Gebeligin ilk trimesterinde gozlenen bobrek boyutlarindaki artis ve Uriner sistem
traktlstiindeki dilatasyon doguma kadar korunur. Piyelografi veya nefrotomografi ile
bobrek boyutu olcildiginde bobrek uzunlugunun yaklasik olarak 1-1,5 cm arttigi
gosterilmistir. Bobrek boyutundaki bu artis hem vaskiler volimin hem de
interstisyumun artisina baglidir. Gebelik sirasinda glomeriiler boyutta hiicre sayisinda
artis olmaksizin degisiklik olur. Uretera dilatasyon ve fizyolojik hidronefroz gebelik
sirasinda karsilasilan en dramatik degisiklik olmakla birlikte genellikle asemptomatiktir.
Ureteral dilatasyon en erken gebeligin sekizinci haftasinda olusabilirse de genellikle
gestasyonun 20. haftasinda aniden gelisir. Daha ¢ok ve daha agir olarak sag tarafta
Ureteral dilatasyon olusur. ClnkU dilate uterin venleri blyilyen uterus ve ilyak arter sag
Uretere baski yapar. Sonucta kalikserde, rena pelvis ve Ureterde belirgin dilatasyon
gelisir. Dogumu takiben %50 kadinda ilk 48 saat icinde Ureteral dilatasyonda belirgin
bir dizelme olurken; diger %50’sinde bu dizelme 12. haftaya kadar gecikebilir.
Ureteral dilatasyonun erken gebelikte gelistizi distniilirse, gebelik sirasinda idrar
yollarinda gozlenen degisikliklerden basta hormonal nedenler olmak Uzere diger
etyolojiler sorumludur. Progesteron ve Ostrojen dreterin tonusunu ve peristatik
aktivitesini azaltir ve gestasyon sirasinda Ureteral diiz kas hipertrofiye olur (9).
2.2.NORMAL GEBELIK SIRASINDA GOZLENEN SISTEMIK
HEMODINAMIK DEGISIKLIiKLER
Gebelik sirasinda gortlen ilk hemodinamik degisiklik, sistemik vaskiler direncteki
azalmadir. Gesatasyonun besinci ile altinci haftasinda periferik vaskiler direncin
azalmasi ile birlikte kardiak atim hacminde gorilen %10-20’lik artis, gebelik sonuna
dek %30-40’lara kadar cikmaktadir. Gebeligin 12. haftasinda yaklasik %10 olarak artan
plazma volimd, Uctnct trimesterin ortasina kadar maksimum %40 oranina kadar ¢ikar
(10,11,12). Periferik arteryel vazodilatasyona bagli olarak gestasyon sirasinda kan
basinci norma populasyonda gorilenden daha dustktir. Gebelik sirasinda kan
basincindaki herhangi bir artis —ki bu artis normal limitlerde kalsa bile patolojik olarak
kabul edilir.

12



2.3.BOBREKTE NORMAL GEBELIK SIRASINDA GOZLENEN
HEMODINAMIK DEGIiSiKLiKLER

Renal plazma akimi gestasyonun atinci haftasinda %30 kadar artar ve ikinci trimesterin
sonunda da konsepsiyon éncesi degerlerin %150-180’ine gikar. Intlin veya endojen
kreatinin Klirensi ile olcllebilen GFR 06zellikle de gestasyonun altinci haftasinda artar
(10,13,14). Erken gebelikte renal plazma akimi ve GFR’de gdzlenen artisin
mekanizmas: tam olarak anlasilamamstir. Nitrik oksit (NO), 0strojen, kortizol,
plesental laktojen, koriyonik gonadotropin, progesteron ve prostasiklin gibi
hemodinamik acidan 6nemli humoral faktorlerin renal plazma akimn ve GFR’nin
artisinda rol oynadiklar ileri strilmektedir. Birinci trimesterin sonunda kreatin klirensi
%50 oraninda artar ancak bu evrede kreatinin yapiminda bir degisiklik olmadig: icin
serum kreatinin diizeyi gebelik oncesi 0,67+ 0,07 mg/dl’den 0,45 + 0,06 mg/dl’e diser.
Ayni zamanda kan Ure azotu (BUN) 13,0 £ 3,0 mg/dl’den 8,7 £ 1,5 mg/dl’ye azalir.
Gebe olmayan bir kadinda normal kabul edilen degerlerin gebe bir kadinda rastlanmasi,
adinda o kadinin bobrek fonksiyonlarinin azaldigina isaret eder. Kabaca serum
kreatinin degerlerinin 0,8 mg/dl veya BUN diizeyinin 16 mg/dl veya daha fazla olmasi,
bobrek fonksiyonlarinin gézden gegirilmesini gerektirir (15).

2.4.GEBELIKTE PERIFERIK ARTERIYEL VAZODILATASYONUN
ETYOLOJisI

Gebelikteki periferik arteriyel vazodilatasyonun mekanizmasi tam anlasiimamakla
beraber, NO, 6strojen, progesteron, endotelin, relaksin, vazodilatattr prostaglandin veya
diger hormonlarin katkisi olabilir. GiglU bir damar diiz kas hiicre gevsetici olan NO’in
gebelikte baz1 damar yataklarinda yiksek diizeyde bulundugu saptanmistir. NO’in stabil
metaboliti nitrat ve NO bagimli dilatasyonun ikincil habercisi siklik guanozin
monofosfatin (cGMP) idrar ve plazma dizeyleri hem insan hem de hayvanlarin
gebeliklerinin erken doneminde yukselir. Bir ¢cok calismada NO’in normal gebelikte
renal hemodinamiye etkileri arastinlmistir. Gebe ratlarda daha o©nce yapilan
calismalarda nitrik oksit sentaz izoformlari, endotelyal nitrik oksit sentaz (eNOS) ve
noronal nitrik oksit sintazin (NNOS) rezistans damarlarinda ve hipotalamusta artigi
kanitlanmistir. Nonspesifik NOS inhibisyonu daha belirgin oldugunda gebe hayvanlarda
hipertansiyon, proteiniri ve artmis fetal kayiplarla seyreden preeklamps benzeri bir
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tablo gelisir. Bu bulgu preeklampsi gelisiminde, azalmis NO yapimimn sorumlu
olabilecegini distndirmektedir (9).

2.5.NORMAL GEBELIKTE TUBULER FONKSIYON

Gebelik sirasinda tubiillerde yapisal ve fonksiyonel degisiklikler olur. Proksimal tubulus
uzunlugunun ve renal mikrozomal Na-K-ATP az aktivitesinin arttigi gosterilmistir.
Artmis GFR zemininde proksimal tubtlis fonksiyonu normal kalir ki; bu da pek cok
bilesigin fraksiyonel reabsorbsiyonunda kompensatuar bir artis oldugunu distnddrdr.
Artmig aldosteron diizeyine ragmen, kalilres olmamasi veya glukozurinin saptanmast,
distal tubulls fonksiyonlarinda da fonksiyonel degisiklikler oldugunu gosterir (16-18).
Glukoz

Normal gebelikte en sik rastlanan patolojik idrar bulgusu glukozuridir buda gebelik
siresince idrar yolu enfeksiyonlarina yatkinligi aciklayabilir. Izole glukoziiri
gestasyonel diabetes mellitus icin risk belirteci degildir. Glukozurinin ana nedeni
GFR’deki artisa bagli olarak filtrasyona ugrayan glukoz miktarimn artmasidir (17).
Protein

Gebelik sirasinda 6zellikle de gebeligin hipertansif hastaliklarinda, protein atiliminin
hassas olarak belirlenebilmesi prognostik agidan 6nemlidir. Gebelikte idrarla protein
atilimi 300 mg/glinden fazla olmadig stirece patolojik kabul edilmez. Gebelikte, idrar
volUma arttigi icin « dipstick” yontemi ile idrarla protein atilinmini hassas olarak 6lgmek
mUmkiin olmaz. Yirmi dort saatlik idrarda protein miktarin tayin etmek gerekir (19).
Potasyum

Gebelik boyunca total vicut potasyumunun yaklasik olarak 350 mEQ artigi
bildirilmektedir. Artan miktarinda biyik ¢ogunlugu fetal alan ile Ureme organlarinda
depolanir (20). Adlinda gebelikte, dolasimda bulunan adosteron dizeyi artigi igin
potasyum dizeyindeki bu artis sasirticidir.  Gebelik  sirasinda eksojen
mineralokortikoidlerin kaliUretik etkisine rezistans oldugu gosterilmistir (18). Gebelikte
mineralokortikoid rezistansi, progesteron diizeyinin yiksek olmasina baglanmistir ve
potasyum tutucu dilretik kullanan gebelerde bu durum klinik olarak ©Onem
kazanmaktadir (21,22).
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Urik Asit

Ik iki trimesterde serum Urik asit diizeyi gebelik 6nces diizeyinden %25 az olur.
Hipolrisemi, drik asitin fraksiyonel klirensindeki  degisikligi ve net tibuler
absorbsiyonundaki azalmay: gosterir. Serum Urik asit dizeyleri ancak Uguncu
trimesterde normal dlzeye erisir. Serum Urik asit dizeyindeki erken yukselme,
preeklampsi ve intra uterin gelisme geriliginin bir gostergesi olarak kabul edilir (23).
2.6. GEBELIK SIRASINDA SUMETABOLIZMASI VE OSMOREGULASYON
Normal bir gebelikte vicut agirliginda ortalama 12-14 kg bir artis olur. Ve bunun 6-8
litresi de total vicut suyunun artmasina baglidir. Artisin 4-6 litresi, ekstrasellller alanda
olur. Konsepsiyonun dordinct haftasindan itibaren serum osmolaritesi azalmaya baslar
ve 10-12. gestasyonel haftada 10 mOsm/kg azalarak plato yapar. serum sodyum
konsantrasyona eslik eden anyonlarla birlikte 3-5 mEg/L azalarak serum
osmolaritesinde belirgin degisiklige yol acar. Erken gebeligin aksine Gglnci trimesterin
ge¢ doneminde veya peripartum dénemde diabetes insipidus bildirilmektedir. Gebelik
ilerledikce plesentadan vazopresinaz yapimi artar ve hem vazopresini hem de oksitosini
inaktive eder. Bu durumda vazopresine direncli diabetes insipidusun klinik bulgulart
ortaya cikar. Ancak, desmopresin asetat (ADAVP) vazopresinazla pargalanmadig: igin
bu hastalarda etkili olabilmektedir (9).

2.7. GEBELIK SIRASINDA RENIN-ANJiYOTENSIN-ALDOSTERON SISTEMI
Bdbrekte aktif reninin biosentetik prekirsorii olarak etki eden prorenin, renin-
anjiotensin-aldosteron sisteminin (RAAS) gebelikte ilk degisen komponetlerinden
biridir. Prorenin, human koriyonik gonadotropinle birlikte gestasyonun doérdinci
haftasinda artar, besinci haftaya kadar artis gosterdikten sonra doguma kadar sabit kalir.
Proreninin, uteroplesental kan akimi, gestasyondaki kardiovaskuler degisiklikler ve
gebelikte plesentasyon olusmadan gelisen erken periferik arteriyel vazodilatasyondaki
etkileri tam olarak bilinmemektedir. Anjiyotensinojen veya renin substrati gebelikte
yavas artis gostererek tclnci trimesterde gebelik 6ncesi dénemin 5 katina ulasir ve
Ostrojen duzeyi artisiyla paralellik saglar. Renin plesenta ve uterus gibi bobrek dist
dokulardan da salgilanarak bazi hayvan tirlerinde uteroplesental kan akimini kontrol
eder ve gebelikteki hemodinamiye katkida bulunur. Aldosteron 6zellikle gestasyonun
altinct haftasindan 6nce belirgin olarak artar ve Gglncl trimesterde gebelik 6ncesine

gore 10 kat artmus olur. Battin bu verilerde, erken gebelikte RAAS aktivasyonunun
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erken periferik vazodilatasyona yanit olarak kan basincimi dizenlemek Uzere arttigini;
aym zamanda da renal perflizyon basincini dustirdiigiini akla getirir. Ozet olarak,
RAAS gebelikte aktive olur ve kan basinci regllasyonu, vaskiler reaktivite, sodyum
balansi ve uteroplesental kan akimi kontroli gibi, fizyolojik islevleri vardir (9).
2.8. GEBELIKTE HIPERTANSIF HASTALIKLAR

Gebeliklerin %10’unda hipertansif hastaliklarla karsilasilabilir. Bunlarin yarisi
preeklampsiye, geri kalam ise gegici ve kronik esansiyel hipertansiyona baglidir.
Hipertansiyon ¢zellikle de, preeklampsi fetal mortalite, maternal morbidite ve mortalite
ile gestasyon yasina gore kigik (SGA) bebek riskini arttirir. Kronik hipertansiyon
kategorisinde olan kadinlarin cogunda esansiyel hipertansiyon olmakla birlikte sekonder
hipertansiyon sebeplerinden, rena arter stenozu, Cushing hastaligi, primer
hiperaldosteronizm, aort koarktasyonu ve feokromositoma da arastirilmalidir ¢unku
maternal ve fetal sonuglar ve mevcut hipertansiyona yonelik yaklasimlar farkli olacaktir
(24). U.S. National High Blood Pressure Education Program Working grubu tarafindan
gebeligin hipertansif hastaliklar 4 kategoriye ayrilmstir (25).

1- Preeklampsi-eklampsi

2- Kronik Hipertansiyon

3- Kronik hipertansiyon Uizerine eklenmis preeklampsi-eklampsi

4- Gestasyonel hipertansiyon
aDogum sirasinda preeklamps yok ve kan basincit postpartum 12. haftada normale

gelmisse, gebeligin gegici hipertansiyonu veya,
b- Kan basinci diismez ise kronik hipertansiyon
2.9. OBSTETRIK VE AKUT BOBREK YETMEZLiGi
Gebelikte ABY intrinsk renal hastaliklardan ziyade genellikle obstetrik
komplikasyonlarin bir sonucudur. Gebelikle ilgili ABY sikhigi kapasamli kaliteli
obstetrik bakim Unitelerinin varlig1 ve gebeligi glvenle sonlandirma olanaklarimin bir
yansimasi olarak azaltilabilir.
Obstetrik ABY nedenlerini sdyle simiflandirabiliriz.
- Preklampsi/HELLP
- Kanamalar
- Infeksiyonlar
- TTPIHUS
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- Obstrikksiyon

- Gebeligin akut yagli Karacigeri (AFLP)
-Amniotik sivi embolisi

-Post partum akut bobrek yetmezligi

[ Gebelikte hipertansiyon ]

|
Gestasyonel Hipertansiyon Kronik Hipertansiyon
Gebeligin 20. haftasindan sonra gelisen Gestasyonun 20. haftasindan énce olusmus,
ve dogum sonrasi en geg 3 ayda beyaz 6nlik hipertansiyonu gibi
normal e donen hipertansiyon belirlenebilir sekonder bir nedenin olmadig

ve sistolik > 140, diyastolik > 90 mmHgile
seyreden hipertansiyon

|

(I;/iI s?ft;rlgl' oéﬁﬂn fPre- Eklampsi \ Esansiyel Sekonder
yok Y Yeni gelismis hipertansiyon hipertansiyon hipertansiyon
ve asagidakilerden en az biri;

Proeiniri: spot idrarda
protein/kreatinin > 30
mg/mmol

veya

plazmakreatinini > 1.1 mg/dl

veya

Karaciger hastaligi: AST>50
IU/L velveyasag Ust
kadranda siddetli agri

veya

Norolojik problemler:
konvilzyonlar (preeklampsi)
klonusla beraber
hiperrefleksi

siddetli bas agrnisi ve
hiperrefleksi

Hematol ojik problemler:
Trombositopeni, hemoliz

Qntrwtain biyiime geriligi j

Sekil 1 Gebelerdeki hipertansiyon siniflandirilmasi (26)
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2.10. PREKLAMPSI-EKLAMPSI VE AKUT BOBREK YETMEZLiGIi

Insan gebeligine 6zgii bir hastalik olan preeklampsi, kokenini aldig1 Y unanca
“eclampsus (simsek)” gibi patlayici ve ilerleyici olabilir. Eklampsi; preeklamptik olan
hastada jeneralize ndbet gelismesi durumudur ki, hastaligin hic stiphesiz en dramatik
komplikasyonudur. Preeklampsi, gebeligin ikinci yarisinda 6zellikle de 20. haftadan
sonra hipertansiyon, proteiniri ve 6demle ortaya ¢gikar. Preeklamps tanmisinda daha
onceleri bir kriter olarak kabul edilen 6dem, normal gebeliklerde %30 diffiiz, % 90 da
alt ekstremitede gelisebildigi icin; artik preklampsi icin belirleyici bir faktor olarak
kabul edilmemektedir (27). Olgularin %75’i, 37. haftadan sonra bildirilmektedir. Klinik
belirtiler, dogum sirasinda (antepartum) veya dogumdan 48 saat ile 10 guin sonrasinda
(postpartum) ortaya cikabilir. Preeklampsinin uygun diagnostik tam kriterleri
tartismalidir. U.S. National High Blood Pressure Education Program Working grubunun
tavsiyeleri, tablo(1)’de 6zetlenmistir. Hastaligin belirti ve bulgular: ok cesitlidir sekil
2’de Ozetlenmisitir.. Hafif bir kan basinci artisi ve silik laboratuar bulgularinda, ciddi
hipertansiyon, ABY, jeneralize nobet, karaciger yetmezligi ve dissemine intravaskiler
koagulasyon gibi ciddi tablolarayol agabilir. Yeni 6nerilere gore diastolik kan
basincinda 15 mmHg ve sistolik kan basincinda 30 mmHg artis, 6zellikle de proteindri
veya hiperirisemi (6 mg/dl’den fazla) varliginda hastamn yakin takibini gerektirir.
Preeklampsinin sistemik karakteri de goz 6niine alindiginda, hipertansiyon bulunmadan
koagllasyon veya karaciger testleri bozukluklari ile de karsilasilabilir (9).

GFR’nin azalmasi, bobrek kan akimindaki azalma, vasokonstriksiyon,
hemokonsantrasyon, intravaskiler volim azalmasi ve sodyum ekskresyonundaki
azalma preeklampsinin karakteristik 6zellikleridir fakat bobrek yetmezligi nadirdir,
dolayisiyla bu hastalar kan kayiplarinakarsi ¢cok hasastir. Preeklampsili hastalarda
antepartum kanama (ablasyo plasenta) veya postpartum kanama durumlarinda azalan
plazma vol imiinden dolay: hizl1 bir sekilde bobrekte iskeminin meydana gelmesi veya
HELLP( hemolysis, elevated liver enzymes, low platelet) sendromunailerleme gibi
obstetrik komplikasyonlarin sonucunda ABY meydana gelir. HELL P sendromlu
hastalarlailgili yayinlanmis genis serili calismalarda ABY gorulme insidans: %7,7
olarak belirtilmektedir. (28-31).
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Preeklampsi tipik olarak 19 yasindan kiiclk ve 40 yasindan biyUk,
primigravidatlarda gorultr. Ayrica coklu gebelik; ailesinde preeklampsi dykuisi, molar
gebeligi, hipertansiyon veya bobrek hastaligi ya da diabetes mellitusu olan gebelerde de
siklikla gdlisir. Yirminci gebelik haftasindan 6nce gelisen preeklampsi, bdbrek hastalig:
veya hipertansiyonu olanlarda gelisir ve daha agir seyreder (32).

Preeklampsi ve ABY gelismis hastalarda pulmoner 6dem % 50’den fazla oranda
gorilmektedir dolayistyla bu hastalarda sivi replasman ihtiyath bir sekilde yapilmalidhr.
Preeklampsi ilerleyici multisistemik bir hastaliktir fetus ve plesentanin dogurtulmasi
disindaetkili bir tedavisi yoktur. Bundan dolay: preklampsiye bagli ABY olgularinda
dogum baslatilmalidir. Dogumun seklini ( sezeryen, vajinal) bitin klinik faktérlere gore
belirlemek lazimdir. Bunun 6tesinde destek tedavisi esastir; kan ve kan Urinleri

replasmani, sivi destegi, renal replasman tedavisi gibi (33).

Tablo-1 Preeklampsi tamsim destekleyen bulgular (25)

-Kan basinci, sistolik >160 mmHg, diastolik >110 mmHg

- > 2 gr/gun proteintri

-Daha 6nceden normal oldugu bilinen ve serum kreatinin artisi(>1,2 mg/dl) olan
-Trombosit sayi1sinin <100000/mm3 veya artmis laktik asit dehidrogenaz ilebirlikte
-Mikroanjiopatik hemolitik anemi

-Karaciger enzimlerinde yukseklik

-Devamli bas agrisi veya diger serebral veya gorme bozuluklari

- Devamli epigastrik agri
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Bas Agrisi, konvillzyon

(eklampsi)
Vizlel skotom
. Pulmoner 6dem

Hipertan
Venoz girislerde kanama (DIC)
Proteindri; akut bobrek

Epigastrik/sag ust kadran yetersizligi
agrsi

Fetal buyume geriligi
Plasental ayrilma

Klonusla birlikte hiperrefleksi

Odem

Sekil 2 Pre-Eklampsinin Klinik Bulgular: (34)

2.10.1 PREEKLAMPSI PATOGENEZI

Endotelyal hicrelere toksik olan ve plasentadan kaynaklanan sitotoksinin
preeklampside 6nemli oldugu dustnulmektedir. Plesentanin hipoperfiizyonu Plasentadan
sitotoksik maddelerin salinmasina yol acar. iskemik ya da hipoksik stres sirasinda bilyiik
miktarda yapilan lipid peroksitler, prostasiklin ve NO yapimini baskilayarak ve endotelin
sentezi ile trombosit agresyonunu uyararak endotelyal hasari olusturabilir. Preeklampside,
prostaglandin metabolizmasinda degisikliklerin oldugunu gosteren kantlar vardir.
Preeklamptik olacak gebelerde birinci trimesterden itibaren plesenta ve uterusta PGI2
yapiminin azaldigi ancak, tromboksan A2 yapiminin degismedigi kamtlanmistir. Sonug
olarak PGI2 ve tromboksan A2 arasindaki denge kaybolur ve tromboksan A2 deki hafif
fazlaik, plesentada trombosit aktivasyonuna yol acar ve degisik organ
mikrosirkilasyonlarinda vazokostriksiyon ve trombosit agregasyonu gelisir. Plasentadaki
lokal RAAS ancak PGI2 mevcut iken vazodilatator etki yaptigindan; PGI2 azliginda

RAAS plesental vaskller rezistansin artmasina ve plesental akimin azalmasina neden
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olur. Hayvan modellerinde plasenta perflizyonunun azalmasi, insanlarda gorilene benzer
preeklampsi Kklinik bulgularint olusturmustur. Normal gebelerde spiral arterler torba
seklinde yumusak arterlere donuserek uteroplesental Uniteye bol kan tasirlar preeklamptik
hastalarda bu regulasyon bozulmustur. Endovaskiler trofoblastlarin, spiral arter duvarin
invaze etmesiyle, gestasyonun 20. haftasinda yumusak artere dontsim gerceklesir.
Preeklamptik kadinlarda bu donistim gorilmez ve sebebi bilinmiyor. Ancak, erken
gebelikte spiral arterlerin vaskiler invazyon ve transformasyonunda 6nemli rolt olan
adhezyon moleklllerinin sitotrofoblastik hicreler tarafindan eksprese edilmedikleri
dustnulmektedir (9).

2.10.2 PREEKLAMPSININ PATOL OJiK SONUCLARI

Plasenta

Preeklampside plasental hipoperfiizyon nedeniyle komplike olmayan gebeliklere kiyasla
cok buyuk oranda plasental infarktlse rastlanir. Spiral arterlerdeki endotel bozuklugu
nedeniyle hasarli arter duvarina plazma bilesikleri infiltre olur ve vazospazm ile fibrinoid
nekroz gelisir. Daha sonra da, materna sirkilasyona sitotoksik maddeler salinarak;
vaskiler reaktivite ve beraberinde yogun olarak trombosit agregasyonu artar(9).

Bdbrek

Ik kez 1959’da Spargo ve arkadaslar: preeklamptik kadinlarin bobreklerinde endotelyal
hicrelerin sismesine bagli olarak (glomertler endoteliyozis) glomertler kapiller [Gmenin
daraldigint gostermislerdir. Bu durumda glomerilerde hicre artisi olmaksizin belirgin
blyume gozlenmistir. Ancak bazal membran ile epitelyal hicreler 151k mikroskobisinde
normal olarak gorulir. Endotelyal hiicrelerdeki sisme ve beraberindeki vakuolizasyon
elektron mikroskobisi ile gosterilmistir(9).

21



Proteinir ve endoteliyozis —|  Azalmig GFR

Azalmig
prostasiklin salinimi

Azalmig renal
kan akimi

Azalmis renin
| salinimi

Artrmig Orat
reabsorbsiyonu

Artmis sodyum

reabsorbsiyonu

Sekil 3 Pre-Eklampside Renal Sorunlar (26)

2.10.3 PREEKLAMPSININ UZUN DONEM ETKILERI

Daha 6ncesinden kronik bobrek hastaligi ve esansiyel hipertansiyon dykist olmayan
ABY gelismis preeklemptik hastalarda uzun donem takiplerde bobrek fonksiyonlarinin
normal seyretigi gordlmustlr. Diger yandan o©ncesinde kronik hipertansiyon ve
preeklampsi Oykusii olanlarda bobrek biopsisindeki degisikliker diizelmeyebilir ve %20
kadarinda da kalici hipertansiyon gelisir Buna karsin daha éncesinden kronik bobrek
hastalig1 olan preeklamptik ABY olgularimin takiplerde % 80’inin dialize bagli oldugu
gorulmustar (28,31 ).

2.10.4HELLP SENDROMU

1982 yilinda Weinstein tarafindan tarif edilen HELLP sendromu, orta derecede
hemoliz, karaciger enzimlerinde yikselme ve distk trombosit sayim ile karakterize bir
yasami tehdit eden bir hastaliktir. En stk gorilen semptom karin agrisi olup olgularin
%65'inde ortaya cikmaktadir. Cogu hasta nonspesifik semptomlara sahip olup, tam
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preeklampsili hastalarda yapilan laboratuar incelemeleri esnasinda konulmaktadir.
Hastaligin  seyrinde ABY, pulmoner 6¢dem vyada DIC gibi komplikasyonlar
gelisebilmektedir. Gebeliklerin yaklasik % 2-8’inde preeklampsi gelismektedir (35).
Preklampsili ve eklampsili hastalardaki HELLP sendromunun insidanst %19,3 tir
(36). ABY HELLP sendromunun major komplikasyonlarindan biri olup siklig1 %7,7-
19,6 oramndadir (37-39). HELLP sendromlu olgularda sonraki gebeliklerde hastaligin
tekrarlama riski %4-27, preeklampsi gelisme riski ise %23-43 olarak bildirilmistir.
Hastalik, gebelige son verilmesiyle gerilemektedir. HELLP sendromlu hastalarin
cogunun tamsi 28. ve 36. gestasyonel haftalari arasinda konulmakta olup vakalarin
%30’unda ise postpartum genellikle 48 saat icinde tam konulmaktadir. HELLP
sendromlu hastalarda maternal mortaite  %1-24 oraninda olup ortalama %5
civarindadir. Serum aminotransferaz dizeylerindeki yukselmeler baslica laboratuar
bulgusu olup, ortalama 250 olmak (izere 70 ila 6000 U arasinda degisebilmektedir
(37,40). Karaciger biyopsisinde periportal kanama ve fibrin birikimi g6zlenmekte,
histolojik  degisikliklerin agirligi ile laborartuar bulgulart arasinda paraellik
saptanmamaktadir. HELLP sendromlu olgularda karaciger infarkttisi gelisebilmekte ve
spontan olarak gerileyebilmektedir. Trombositopeni orta derecede yada agir
olabilmekte; ancak ¢cogu hastada sarilik gelismemektedir (41-43).

2.11. INFEK SIYON/ SEPSIS iLiSKiLi AKUT BOBREK YETMEZLIGi

Uriner sistem enfeksiyonlar: gebeligin en stk medikal komplikasyonlarindan biri olup
erken dogum ve prematrite ile sonuglanabilmektedir ( 44-46).

DusUkleri takiben olusan ABY’inin olusumunda etkili olan faktdrler; hipotansiyon,
hemorgji, sepsis ve dissemine intravaskiler koagulasyondur. Spontan abortuslar nadiren
enfeksiyona yol acar. Steril olmayan kosullar atinda yapilan abortuslar major
postabortus ABY nedenidir. Bu durum en sik yasal olmayan abortuslarda meydana
gelmekte ve hastalar ge¢ ve genellikle sok ve sepsis tablosu ile bagvurmaktadir. Kan
kiltdrindn pozitif oldugu siddetli sepsis vakalarinin %20’sinde ABY gelismekte olup
yuksek mortalite riski vardir. Sepsis hipotansiyona yol agabilir ve renal perfiizyonu
azatlamasindan dolay1 bobreklerde prerenal iskemiye ve potansiyel olarakta akut tibtler
nekroza zemin hazirlayabilmektedir. Ayrica artmis renal sempatik ve anjiotensin

aktivites, sitokinlerin aracilik ettigi renal hiicre hasarida ABY gelisiminden sorumlu
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tutulmustur. Gebelerde en sk sepsis nedenleri; pyelonefrit, koriyoamnioit ve
pnomonidir (47,48). Gebeligin en sk rastlamlan enfeksiydz komplikasyonu
pyelonefrittir. Aym zamanda gebelerde pyelonefrit, sistemik inflamasyon ve sepsis
riskini artirmaktadir. Bu risk artis1 gebelerde bobrekte meydana gelen cesitli fizyolojik
adaptasyon desisikliklerine atfedilebilir: Ureteral dilatasyon, mesane duvar: gevsekligi,
bakteriyel endotoksinlere hasasiyet artisi gibi. Gebelerde sepsisin varligi veya
yoklugundan bagimsiz olarak pyelonefrit ABY riskini artirmaktadir. Pyelonefriti olan
ve sepsis tablosu olmayan gebe kadinlarda yapilan bir calismada olgularin %25’lik
GFR’nin azaldig1 goralmustar (49).

Asemptomatik bakteritri (ASB)

Gebelerdeki Uriner sistem enfeksiyonlari asemptomatik bakteritri (ASB), sigtit veya
pyelonefrit seklinde karsimiza gikabilir. Kadinlardaki ASB sikligi % 5- 10 dolayindadir.
Gebeligin kendist ASB nedeni degildir. Asemptomatik bakteritri prevelansi gebe ve
gebe olmayan kadinlarda benzerdir bununla birlikte asemptomatik bakteritri gebe
kadinlarda %30 oramnda pyelonefrit ile sonuclanmaktadir (50). Bundan dolay: bitiin
gebe kadinlarda ilk vizitlerinde ASB agisindan idrar kdlturleri incelenmelidir.
Kultirlerde dreme oldugunda ASB 7-10 gunlik duyarli mikroorganizmaya etkili
antibioterapi ile tedavi edilmelidir. idrar kultir antibiogrami tedavinin bitiminden 1
hafta sonra ve doguma bir ay kalincaya kadar aylik yapilmalidir (51).

Pyelonefrit

Pyelonefrit buttin gebeliklerde %1- 2 oraninda gorilmektedir. Son 20 yildaki gelistirilen
tarama yontemleri sayesinde insidansi %4’lerden % 0,8 lere gerilemistir. Pyelonefrit her
ne kadar nadiren ABY’ye yol acsada hastalarin %25’de gegici GFR dismesine yol
acmaktadir. Bu hastalarin gogunun bobrek fonksiyonlar: basarili bir tedaviden 3-8 hafta
sonra normal seviyesine gelmektedir. Pyelonefrit bakteriemi (%10) ve solunum
yetmezligi (%2) gibi ciddi hastaliklara komplike olabilme potansiyelinden dolayi
agresiv intraventz antibioterapi ile tedavi edilmelidir.  Gebelerde pyelonefritin
etyolojisinde en sik suglanan mikroorganizmalar; Escherichia coli, Proteus mirabilis,
Clostridium turleri, Staphylococcus aureus, Klebisella pneumoniae, Pseudomonas
aeruginosa ve Enterococci’lerdir. Her ne kadar bu mikroorganizmalardan herhangi biri

ile ABY olusabilmekte ise en sik ve en siddetli seyir Uretigi toksin ile hemolize yol acan
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clostridium tdrd ile olusandir. Clostridium ile olusan enfeksiyonlarin tedavisinde destek
tedavigi, intraventz antibiotik, ve sivi takviyesi gerekmektedir. (51,52).

Septik abortus

Daha onceleri gebelerde ABY gelisiminde Onemli bir roli olan septik abortus,
dusUklerin yasal bir mevzuata kavusmasindan sonra dramatik olarak azalmistir. Son
dénemlerde vaka takdimi dizeyinde koriyonik villus drnek ama (fetusta kromozom
anomali stiphesi) isleminden sonra sepsis ve septik abortus gelisen olgular bildirilmistir.
Septik abortuslari takiben olusan ABY olgularinda siklikla multiple mikroorganizmalar
sorumlu oldugundan baslangic tedavis gram negatif ve anaeroblara etkili
antibiotiklerden secilmelidir Dializ metabolik dizensizlikler ve sivi yiklenmesinden
dolay1 ayrica Clostridium sepsisinin sebeb oldugu hemoliz ve hiperkalemiden dolay:
gerekebilmektedir.(53,54).

Sistit

Gebe kadinlarda sistit insidanst %0,3-2 civarinda olup gebe olmayan kadinlardan
hafifce yiksektir. Sistitli hastalardaki tedavi yaklasinu ASB deki gibidir (51).

2.12. OBSTRUKSIYON VE AKUT BOBREK YETMEZLIGI

Uriner kanaldaki degisikliklere rasmen gebelerde obstriiktif tropati nadirdir. Bobrek
tas1 siklig1 gebe olmayan kadinlardan fazla degildir. Gebe uterus 6zellikle uterusun asir
distansiyonuna neden olan polihidroamnios, multiple gebelik veya uterine fibroidi gibi
durumlarda genitoirier sistem de 6nemli basiya yol acabilir. Her ne kadar nadir de olsa
ABY’ne yol acan c¢esitli olgular bildirilmistir. Bu durum en sik tek bdbrekli Gglncu
trimesterdeki polihidroamnios’un oldugu gebeliklerde gorulebilir(33). Bobrek tasina
bagli Uriner sistem obstriksiyonu nadir olup taslarin %70-85’i toplayict sistemin
relaksasyonundan ve dilatasyonundan dolay: kendiliginden diuser (55). Bobrek tasi
prevalansi gebelikte %0,03 ile %0,35 arasinda degisir. Gebelerdeki sikligi gebe
olmayan kadinlardan farkli degildir. Normal gebelikte idrarla kasiyum sitrat ve
magnezyum atilim artar. Bobrek tasi olan 78 kadimin 148 gebeligini inceleyen bir
calismada tas hastaliginin gebelik Uzerine olumsuz bir etkisinin olmadig1 gosterilirken,
idrar yolu enfeksiyon sikhigimn arttigi gortlmostir. Ayrica bobrek tasi bilateral
obstriksiyon durumlarinda ABY’ne yol acabilmektedir. Gebelik sirasinda tas
endoskopik basket yontemiyle alinabilir (9). Gebelerde obstriksiyona bagli ABY
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olgularindaki tedavi yaklasimu sistoskopi, retrograd Ureteral stent yerlestirilmes yada
perkutan nefrostomi gibi seceneklerdir (33).

2.13. GEBELIGIN AKUT YAGLI KARACIGERI (AFLP) VE AKUT BOBREK
YETMEZLIGI

AFLP hepatositlerin nekroz veya inflamasyon olmadan yagli infiltrasyonu olup,
obstetrikin acil hastaliklarindan biridir (55). Gebeligin son déneminde hizla ilerleyen
karaciger yetmezligi ile karakterize tedavi edilmez ise hem anne hemde fetus igin hayati
tehdit eden bir hastaliktir. AFLP oldukca nadir olup insidanst 1/7000 dolaylarindadir.
Hastalik siklikla bas agrisi, halsizlik, sikinti, bulanti ve karin agrisi ile belirti verir. Geg
bulgular1 ise sarilik, kanamalar, hepatik ensefalopati ve agir komadir. Karaciger
biyopsisinde hepatosit ve sentrilobular alanda mikrovezikular yag infiltrasyonu
gorilmektedir. Maternal mortalite oranm 1970’lerdeki % 80 ‘lerden son serilerde % 20
hata %6,6’lara kadar gerilemistir. Bu dizelme hastaligin erken tamnmasiyla ve ainan
Onlemlere atfedilebilir (56-60). AFLP siklikla preeklampsiye eslik etmektedir.
Etyologjisi tam olarak bilinmemekle beraber son arastirmalarda AFLP’nin etyolojisinde
yag adtlerinin Beta - oksidasyonunda mitokondriyal kalitsal bir defektin rol adigi one
surdlmustar (61). Akut yaglh karacigerli gebe kadinlarin %90’ 1indan fazlasinda ABY
ortaya cikmaktadir (58,60). Laboratuarda hiperbiluribinemi, orta derecede transaminaz
yuksekligi, amonyak seviyesi yiksekligi ve hipoglisemi en sik gdzlenen bulgulardir.
AFLP tanisi safra kesesi hastaliklar: ve akut hepatit gibi diger olasi etyolojik nedenlerin
ekarte edilmesi ile konulur. Akut yagli karacigerli gebe kadinlarda yapilan bobrek
biopsis bulgulart akut tubuler nekroz, tlbldl hicrelerinin yagli vakuolizasyonu ve
kapiller 1umenin fibrin benzeri bir madde ile tikanmasi gibi bulgular: icermektedir.
Preeklampsi ve HEL L P sendromunda oldugu gibi dogum eylemi baglatiimalidir. Ayrica
koagllasyon defektleri duzeltiimeli, intravaskiler volimin idames saglanmali ve
enfeksiyon ile micadele edilmelidir. Rena replasman(RRT) tedavis nadiren
gerekmektedir. lyilesen vakalarda sekel nadirdir. Postpartum dénemde diizelmeyen
hastal arda orthotopic karaciger transplantasyonu bir tedavi secenegidir (57,58,62).
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214THROMBOTIK  TROMBOSITOPENIK  PURPURA/ HEMOLITIK
UREMIK SENDROM

TTP ve HUS mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositopeni, sistemik iskemi ve
multiorgan yetmezligi ile karakterize hastaliklardir. Her ne kadar gebelige 6zgu
olmasalar da, preeklampsi/HELLP sendromundan; ABY nin oldugu durumlarda ayirici
tamsin yapilmasi siklikla gerekmektedir. Klasik olarak TTP klinik bulgularin pentach
ile tammmlanmaktadir: Trombositopeni, hemolitik anemi, ates, ndrolojik anormalikler ve
bobrek yetmezligi. HUS un klinik tablosu TTP’ninkine benzemekle beraber dramatik
norolojik bulgularin daha az gorilmesi ve rena bulgularin daha fazla olmasi ile ayirt
edilir. TTP/HUS gebelikte gorildigi kadar genel populasyonda da gorilmektedir. Bazi
yazarlara gore gebelikteki TTP/HUS vakalari toplam vakaarin  %10-25’ini
olusturmaktadir. Gebelikteki gorilme insidanst 1/25.000 dir (63-66).

TTP/HUS'(in patofizyolisinde kirmizi hiicre fragmantlarinin, trombositlerin
tiketim Grdnlerinin olusturdugu vaskiler trombuslarin ve degisken sistemik iskeminin
rol adigi disunilmektedir. Ayrica bu hastalarin kanlarinda biytk multimerik von
willebrand faktor (VWF) formlarimin mevcut oldugu gorilmuistir ve bazi kanitlar
gostermistirki VWF’Un bu formlarint normal olarak parcalayan proteaz adli enzimin
kalitsal olarak yoklugu veya eksiklizi de stz konusu olabilmektedir. TTP/HUS
olgularimin 2/3°de ABY gelismektedir (64-68). Bazen HUS/TTP ile HELLP'in eslik
ettigi agir preeklampsi olgularinda ayirici tamy: yapmak guclesmektedir. Cunki her iki
tabloyada trombositopeni, mikroanjiopatik hemolitik anemi, bdbrek yetmezligi,
proteiniri ve hipertansiyon eslik etmektedir. Bazi ayint edici Ozellikler sunlardhr;
HUS/TTP’de PTZ ve aPTT norma iken preeklampsi/HELLP olgularinda yiksek
olabilmektedir, LDH her iki grupta yuksek olabilmesine karsilik transaminazlar
preeklampsi/HELLP olgularinda siklikla yiksektir. Tipik TTP hastalarinda serum
ADAMTS 13 dizeyi belirgin olarak distk olmasina ragmen, HELLP hastalarinda hafif
veya orta dizeyde dusuktir. Preeklampsi gebeligin sonlandiriimasi ile genelikle
dizelirken, HUS/TTP olgularinda gebeligin  sonlandiriimas  ile  diizelme
gorilmemektedir ve plazma exchange yapilmacig: siirece irreversibldir (51,55).
HUS/TTP'li gebe kadinlarda yapilan bobrek biopsisinde glomeruler kapiller endotelyal

sisme ve subendotelyal alanda fibrinoid materyalin birikmesi ve bu birikimin
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kapillerleri daraltmasi bulgular1 gorulmektedir. Ayrica platelet ve fibrinden olusan

trombuslar kapiller ve arterioller icinde gorulmektedir (51).

Plazmaferez tedavisi TTP/HUS iin temel kdse taslarindan biridir ve plazmaferez

uygulamasiyla mortalite oram % 90’lardan %10-20’lere gerilemistir. Faydalar1 az olsa

dadiger tedavi secenekleri sunlardir; kortikosteroidler, antiplatelet gjanlar ve refrakter

vakal arda splenektomi veya vinkristin kullamnmudir (64,65). Dogumun faydas

gosterilememistir. Destek tedavisi olarak da sivi ve kan Urinleri verilebilir, ama

intravaskiler okltizyonu artirma potansiyeli olabilecegi i¢in trombosit stispansiyonu

verilmemelidir. Heparin uygulamasinin zararl: olabilecegi belirtilmektedir.

Gerektiginde RRT uygulanabilmektedir (63-65).

Tablo-2 Preeklampsi, AFLP, TTP, HUS nli ayirici tamsinda genel prensipler (33)

Preklampsi/Hellp | TTP HUS AFLP
Baslangic Genellikle Ortalama Siklikla Terme yakin
3.trimester 23.hafta postpartum
Temel/farkh Hipertansiyon ve | Norolojik Bobrek Bulanti,
Klinik 6zellik proteindri tutulum tutulumu kusma,halsizlik
Pupurpura yok var yok yok
Ates yok var yok yok
Hemoliz hafif siddetli siddetli hafif
Koagulasyon Degisken normal normal Uzamis ve
durumu anormal
Hipoglisemi yok yok yok var
vVWF yok var var yok
multimerleri
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2.15. BILATERAL KORTIKAL NEKROZ

Gebelerde ablasyo plasenta veya plesenta previa, uzamis intrauterin fetal 6lim ve
amnion sivi embolisi siddetli bazi komplikasyonlarda bilateral kortikal nekroz meydana
gelebilir. Hem DIC hemde agir renal iskeminin bu tabloyu baslatigi 6ne stirtilmektedir.
Etkilenmis hastalarda tipik olarak gebeligin komplikasyonlarindan birine ilaveten ani
gelisen andri veya oligoulri, siklikla gross hematiri, ciddi yan agrisi ve hipotansiyon
vardir. Tam genellikle ultrasonografi (USG) veya bilgisayarli tomografi (BT) ile
korteksin hipoekoik ve hipodens goriilmesi ile konulur. invazif prosediirler cogu vakada
gerekmemekle beraber bobrek biopsisi ve rena arteriografi tercih edilebilir. Spesifik ve
etkili bir tedavisi yoktur. Cogu hastada dializ tedavisi gerekmektedir (55).

2.16. AMNIOTIK SIVE EMBOLISIi VE AKUT BOBREK YETMEZLIGI
Amniotik sivi embolisi gebelikle iliskili ABY’nin nadir ama dramatik sonuglara yol
acabilen bir nedenidir. Gebeligin anaflaktoid sendromu olarak da adlandirilan bu
hastalikta ani baslayan hipoksi, kardiojenik sok, solunum yetmezligi ve DIC tablolar
gorultr. Vakalarin % 70’inde dogum aninda gorulur. Maternal ve perinatal mortalite
orani benzer oranda olup %60 dolaylarindadir. Y asayanlarin gogundada nérolojik sekel
kalmaktadir. ABY gelisen hastalarda ¢6zenle ve dikkatle volum idamesi yapilmasi
onemlidir (70,71).
2.17. HIPOVOLEMI VE AKUT BOBREK YETMEZLIiGi
Volum azalmasi prerenal iskemiden dolayr ABY’ne yol agabilir. Obstetrikal hemoragji
gestasyonun herhangi bir déneminde olusabilir ve gebelerde hipovoleminin en sik
nedenidir. Agir hiperemezis gravidarum vakalari direncli bulanti ve kusmaya yol
acabilir eger yetersiz bir sekilde tedavi edilir ise renal perflzyonu bozabilir. Obstetrikal
kanama spontan veya induklenmis disuklere bagli olarak gebeligin erken déneminde
meydana gelebilir. Uglincli trimesterde ise en sik olarak plesenta previa, ablasyo
plesenta, veya postpartum hemorgji anlamli kanamalara yol acabilir ve hastay1 ABY
acisindan riskli bir hale getirebilir. Bu tablolar koagllopati durumlarinda daha riskli
veya daha sik gorultr. Tedavi yaklasimi ise sivi replasmani, kan ve kan trinleri destegi
ve koagulopati varligindaise koagulopatinin dizeltilmesidir.

Hiperemezis gravidarum gebeligin yaygin bir komplikasyonu olup, gebelerin

%75-85’inde gorulen degisik derecelerde bulanti ve kusma ile karakterize bir tablodur
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ve kadinlarin % 1-2’sinde siddetli seyretmeke vicut agirligimn %5’lik kaybina yol
acabilmektedir. Tedavisinde oral antiemetikler verilmeli, nadiren hastaneye yatis ve sivi
replasmam gerekebilmektedir ve hata vaka dizeyinde dializ gerektiren olgular
bildirilmistir (33).

2.18. NONOBSTETRIK NEDENLERE BAGLI AKUT BOBREK YETMEZLIGi
Nonobstetrik bobrek hastaliklarinin preeklampsiden farkhiliklar:

Gebelerdeki ABY’nin nedeni primer renal hastaliklar olabilmektedir. Akut
glomerulonefritler maj6r nonobstetrik nedenlerdendir ve preeklampsiden ayirimi zor
olabilmektedir. Tlag alma hikayesinde interstisyel nefrit goz éniinde bulundurulmalichr.
Toksk veya iskemik ABY olgularinda presipite edici veya maruz kalinan etken
genellikle tanimlanabilir. ABY kokain veya yasak maddeler sonucu meydana gelmis ise
tam zorlagabilir. Kokaine bagli ABY hastalarinda rabdomyolize bagli deliler genellikle
mevcutur. Glomerulonefritler proteintri ve hipertansiyonun eslik ettigi ABY ile
bagvurabilirler. Eger hastanin semptomlari gebeligin 20. haftasindan dnce ise ABY ’nin
nedenleri icin preeklampsi disindaki nedenler arastirilmalidir. Gebeligin 20. haftasindan
sonra gorilen ABY olgularinda agir preeklamps dustntlmelidir. Gebe kadinlarin idrar
sedimentinde kirmizi  ve beyaz kan hiicreleri siklikla gorilmektedir, fakat kirmizi kan
hiicre silendirleri  gorilmesi glomerulonefrit lehine bir bulgudur (51,72). Kompleman
dizeyleri yardimc: olabilir. Gebelerde genellikle serum kompleman dizeyleri artar.
Hipokomplamentemi intrinsik glomerulonefrit hastaliklari icin glclU bir gostergedir.
Lupus nefritinin  dogurganhik c¢agindaki kadinlardaki insidansi ¢ok yuUksektir.
Preeklampsi gibi multisistem bir hastaliktir. Trombositopeni ve hemolitik anemi her iki
hastalikta da gorulebilir. Lupus nefriti ve preeklampsinin ayirici tamsinda idrar
sedimenti ve serolojik bazi testler yardimci olabilir. Artralji ve cilteki ras lupus
nefritinin aksine preeklampside genellikle gordlmez. Transaminazlarin yuksekligi
lupusta nadir ama preeklampside sik goralir. Lupuslu gebe kadinlarin takibinde aylik
kompleman dizeyleri dizenli bir sekilde takip edilmelidir, ctinkii normal gebelikte
yiksek olan kompleman duzeylerinin distsU lupus nefriti agisindan onemlidir. Gebe
kadinlarda eger ABY’nin nedeni belli degil ise bobrek biyopsis yapilabilir. Bobrek
biyopsisinin riskleri deneyimli eller tarafindan yapilirsa gebe olmayan kadinlardan
farkli degildir Gebelikte baslayan yeni tam lupus hastalarinda bobrek biyopsisi

30



endikasyonu vardir, cunki siklikla goértlen diffiz proliferatif glomerulonefrit
hastalarinda agresif tedavi gerekmektedir (51).

Intrinsik bobrek hastaliklarin tedavisi

Gebelerde glomerulonefritlere bagli ABY’de, 0Ozellikle lupus nefriti olgularinda
immunosupresif ilaglarla agresif tedavi gerekmektedir. Difuz proliferatifli lupus nefriti
vakalarinda siklofosfamid bobrek fonksiyonlarim diizeltmek icin tek sanstir. ilk
trimester da teratojeniktir. Ikinci ve Uclincli trimester deki calismalar ise sinirlidir.
Siklofosfamide maruz kalan fetus ta notropeni gorulebildigi gibi, ¢cocukluk ¢aginda
kanser gelisimi agcisindan takip edilmelidirler. ikinci ve Uglincl trimester de
siklofosfamid kullanan gebe kadinlarda fetustaki olumsuz etkilerinden dolay: gebeligi
sonlandirmay1 gerektiren bir durumla karsilasiimamustir (51). Yiksek doz steroid
gebelikte cogu durumda kullanilabilir. Dustk dozlarda az, fakat yiksek dozlarda fetal
adrenal yetmezlik ihtimali ylUksektir. Betametazone ve deksametazon prednizolona
kiyasla plesentay: daha kolaylikla gegmektedir (51,73).

Diger immunosupresif ilaclar da gebelerde yaygin kullamimaktadir. Azatiopurine fetal
notropeniye yol agabilmektedir. Siklosporin teratojenik gorinmemektedir fakat dustk
dogum agirlikli bebek dogumlarina yola agabilir ve renal transplantli gebe kadinlarda
yaygin kullamlmaktadir (73-75).

2.19. KRONIiK HIPERTANSIYON

Gebelikte kronik hipertansiyon, gestasyon dncesinde veya 20. gebelik haftasindan dnce
yiksek kan basinci’mn (>140/90 mmHg) saptanmasi durumudur (25). Gebelik sirasinda
ortaya cikan ve postpartum 12. haftada kaybolmayan hipertansiyon da kronik olarak
siniflandinilir. Kronik hipertansiyonu olan kadinlarda preeklampsi, ablasyo plasenta,
akut bobrek yetersizligi ve intra uterin gelisme geriligi riski artmugtir. Gebelikteki
kronik hipertansiyon prevalansi bilinmemektedir. Ama gebeliklerin  %1-5’inde
gorulmektedir. Hipertansif kadinlarin %10’unda preeklampsi gelisir ve bu grup fetal ve
maternal mortalite agisindan yuksek risklidir. Preeklampsi sikliginin ve komplikasyon
oranlarinin kronik hipertansiyonu olanlarda fazla olmasi, plasenta rezervinin azalmasina

ve intra uterin gelisme geriligine baglidir.
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Gebelikte Hipertansiyon tedavis

Gebelik boyunca kullanilacak antihipertansif ila¢ secilirken uzun dénemde bebek ve
cocuk gelisimi Uzerine olumsuz etkisi olmayacak ganlar tercih edilmelidir. Gebelik
Oncesinde fetlise olumsuz etkisi olmayan ilag kullaniliyorsa o ilaca devam edilmelidir
(25). Santral adrenerjik inhibitér metildopa gebelikte kullanimi en eski olan ve ayn
zamanda prospektif olarak cocuklar Gizerindeki etkileri en az 7 yi1l boyunca takip edilen
tek ilactir (76). Beta-Adrenoreseptdr blokerleri de metildopa’dan sonra gebelikte
kullanilan ve en gok incelenen gjanlardan biridir. Kalsiyum kanal blokerleri daha 6nce
bahsedilen ilaglarin cevapsiz kalmasi veya onlart kullanamayan hastalarda denenebilir.
Anjiyotensin-konverting enzim inhibitérleri teratojenik olmamakla birlikte, fetliste akut
bobrek yetersizligine ve fetal gelisme geriligine ve bazi fetal anomalilere neden olabilir.
Birinci trimesterde kullamlmamalidir (9,25).

2.20. POSTPARTUM AKUT BOBREK YETERSIZLIGI

Idiopatik postpartum akut bobrek yetersizligi, komplikasyonsuz bir gebelik ve
dogumdan sonra akut bobrek yetersizligi, hafif, orta derecede hipertansiyon,
mikroanjiyopatik hemolitik anemi ile karakterize nadir gérulen bir tablodur. Obstetrik
akut bobrek yetersizliginin %5-9’unu olusturur; ilk kez 1968’te tammlanmustir ve
gunumize dek toplam 200 olgu bildirilmistir. Postpartum ikinci ile besinci hafta
arasinda pik yapar ve dogumdan 10 hafta sonrasina kadar olusabilir. Glomerller ve
arterioler lezyonlar belirgindir ve patolojik bulgular arasinda 6n plandadir. Hastaligin
patogenezi  bilinmemektedir; gastrointestinal problemler, oral kontraseptif ilag
kullammu, plasental parcamin vicutta kalmasi, ergotamin bilesikleri veya oksitoksik
gjanlar sorumlu tutulmaktadir. Hastaligin baslangicindan itibaren, hastalarin ¢ok az bir
kisminda bodbrek fonksiyonlarinda dizelme gordltr. Genel maternal mortalite oran
%60’d1r (9,33).
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2.21. BOBREK HASTALIGI OLANLARDA GEBELiK
Bobrek hastaligi olanlarda fertilite azalmistir ancak bu konsepsiyona engel degildir.
Erken gebelikte belirgin proteintri, hipertansiyon, patolojik idrar sedimenti ve bobrek
fonksiyonlarinda azalma olmasi kronik bobrek hastaligi tamsini koydurur. Gestasyonun
ikinci yarisinda klinik olarak tam koymak zorlasir ve bobrek biyopsisi yapmak gerekir.
Kronik bobrek hastaligi olan kadinlarda gebeligin olumlu sonuglanmasinda rol oynayan
Onemli faktorler:

a) hipertansiyon varligi

b) gebelikten 6nce bobrek yetersizliginin derecesi

c) primer bobrek hastaligimn tipi
2.21.1. Hipertansiyonun rol

Hipertansiyon ile ilgili spesifik riskler slperempoze preeklampsiye baglidir.
Normotansiflerle karsilastirildiginda, hipertansiflerde intrauterin gelisme geriligi, erken
dogum ve bobrek fonksiyonlarinda bozulma daha siktir (77). Bilinen bobrek hastalig:
olanlarda hipertansiyon da bulunuyorsa, perinatal mortalite insidans: %42, preeklampsi
insidans: %54 olurken; gebeler normotansif ise bu oranlar %6 ve %11 olarak degisir.
Kan basincinin iyi kontrolti ve hipertansiyon’un gebeligin ge¢ donemlerinde ortaya
cikmas: ile fetal veya maternal olumsuz etkiler de daha az olacaktir (78). KBY’s
olanlarda gebeligin sonucunu belirleyen ana etmen hipertansiyondur.
2.21.2 Gebelik 6ncesi bobrek yetersizliginin derecesi

Gebelikten oOnceki bobrek hastaligimn dizeyi, etyolojisine de bagli olarak,
gebe’ligin sonucunu ve daha sonraki bobrek hastaliginin prognozunu belirler. Serum
kreatinin dizeyi 1.4 mg/d ve daha az olanlarda hafif bir bozukluk oldugu igin
genellikle gebelikleri boyunca ciddi problem yasamazlar. Orta derecede (serum
kreatinin dizeyi 1,5-3 mg/dl) ve agir (>3mg/dl) diizeyde bobrek bozuklugu olanlarda
fetal ve maternal prognozlar iyi degildir. Orta derece bozuklukta canli dogumlar %90
siklikla olmakla birlikte, % 50 oraninda erken dogum ve intrauterin gelisme geriligi
varchr. Ileri derecede bobrek bozuklugu olan kadinlarda gebelik hem fetal hem de
maternal mortaliteyi belirgin olarak artirdigindan bu kadinlarin son dénem bdbrek
yetersizligine girdiginde bodbrek transplantasyonu sonrasinda gebe kamalari
Onerilmektedir (79).
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2.22. SPESIFIK HASTALIKLARIN GEBELIGE ETKILERI

Primer glomer tlar hastaliklar

Bobrek hastaliklarinin etyolojisi ne olursa olsun, normotansif, normal bdbrek
fonksiyonlu ve idrar sedimentinde orta derecede aktivitesi olan gebelerde minimal
fetal veya materna komplikasyon gelisir. Fokal segmental glomeriloskleroz
(FSGS), IgA nefropatisi, diffiz, foka veya membranoproliferatif
glomerllonefritlerde gebelikten 6nce tammin konulmus olmasi gebelik sirasinda
yeterli takibin yapilmasi agisindan daha olumludur (80,81). Bahsedilen tim
hastaliklarda histopatolojik olarak hastalik aktivites artmis ise fetal ve materna
olumsuz etkiler gozlenir. Nedeni tam olarak bilinmemekle beraber FSGS ve IgA
nefropatisi gebelik sirasinda aktivite kazanabilir Ancak hipertansiyon ve bdbrek
fonksiyon bozuklugu yok ise gebelik problemsiz devam edebilir (81-83).

L upus Nefropatisi

Lupus nefropatisi olan kadinlarda spontan dusikler siktir. Kanda dolagan antikorlar,
lupus antikoagilanm veya antikardiyolipin antikorlar1 nedeniyle distkler artmakta ve
konjenital kalp blogu olusmaktadir (84). Lupus nefropatisinin seyri Uzerine
gebeligin etkis kesin olarak bilinmemekle birlikte, gebelikten alti ay 6ncesine kadar
klinik olarak inaktif olmayan lupus hastalarimin, gebeliklerinde bebek 6lumlerinin
en az 4 kat daha fazla oldugu retrospektif incelemelerle gosterilmistir (85). Gebelik
sirasinda sistemik lupus eritematozusun gelismesi fetal prognoza olumsuz etki eder.
SLE tedavisinde kullanilan steroid annede olumsuz etki yaratmaz ancak, fetal risk
oldukca yuksektir. Ayrica dogum sirasinda, steroid dozu ayarlanmalidir (86).
Diabetik Nefropati

Yiksek riskli obstetrik hastalarda en sk karsilasilan hastalik diabettir. insilin
tedavisi ilk kullanmma girdiginden beri fetal siirvi %59’dan %90’a ¢ikmustir. Diabet
nedeniyle, preeklampsi bakterilri, gestasyon yasina gore buyuk bebek ve bazen
konjenital bozukluk riski 2-5 kat artar. Diabetik bobrek hastaligi veya
hipertansiyonu olmayan kadinlarda gebelik sirasinda akut bobrek fonksiyon kaybr,
genellikle gorilmez (9).



Kronik intertisye Nefrit

Kronik piyelonefriti olan hastalarin ¢ogunda enfeksiyondan bagimsiz bobrek
hastalig1 vardir. Dogurganlik yasi1 olan kadinlarda piyelonefrit tamminda refli
nefropatis ve aneljezik nefropatis gibi hastaliklarda yer alir. Refll nefropatisi olan
kadinlarda yapilan kuglk capli bir calismada perinatal mortalite %47 olarak
bildirilmistir. Bu serideki hastalarin ¢ogunda pregestasyonel bobrek yetersizligi
mevcuttu. Refll nefropatisi olan kadinlarda sik araliklarla idrar kdltirt alinmal ve
uygun tedavi baslanmalidir. Benzer sekilde aneljezik nefropatis olan kadinlarda
hipertansiyon ve bdbrek yetersizligi derecesiyle iliskili olarak gebeligin sonucu
etkilenir (9).

Polikistik Bobrek Hastalig

Cocuk dogurma yasindaki polikistik bobrek hastaligi olan kadinlar gogu kez
normotansif ve normal bobrek fonksiyonlulardir. Bu yizden de gebeliklerin %85’i
komplikasyonsuzdur (87). Preeklampsi ve gebelik sirasinda ortaya cikan
hipertansiyon riski artmustir. Bu durumda otozoma dominant polikistik bobrek
hastaligi (ADPKD) olan hastalarda kronik hipertansiyonun habercisidir. Otozomal
dominant polikistik bobrek hastaligi olan hipertansif kadinlarin  %45’inde
preeklampsi gelisir ve fetal prematirite ve mortalite riski artar. Gebe kalan
ADPKD’li kadinlarda hipertansiyon ve abrubtio plesenta nedeniyle akut bobrek
yetersizligi  riski  yuksektir. Poliksitik bobrek hastaligi ile iligkili gebelik
komplikasyonlar1 arasinda kist igine kanama, kist enfeksiyonu ve Urolityazis yer
alir. Ug gebelikten fazla gebeligi olan hipertansif poliksitik bobrek hastaligi olan
kadinlarda uzun dénemde bobrek fonksiyonlar: azalir (9).

2.23. GEBELIK VE DiALiz

Bircok nedene bagli olarak kronik bobrek yetmezligi (KBY) gelismis olan
kadinlarda gebelik sirasinda son donem bobrek yetmezligi (SDBY) gelistigi icin
hemodialize ihtiya¢ duyulabilir ya da zaten kronik hemodializ progranunda olan
kadinlar gebe kalabilir. Yaklasik olarak 200 hemodializ hastasindan birinin gebe
kaldig1 seri Avrupa’dan bildirilmistir (88). Gebe kalanlarda fetal prognoz kétudur.
Yetmisdort gebeligin ancak 7’s basarili olunmus, 32’sinde terapdtik abortus,
35’inde abortus goril ir. Spontan distkler ihmal edildiginde en iyi merkezlerde fetal
survi %30’a ulasir (89). Gebe kalan hemodializ hastalarinda fettisiin hipotansiyon
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riski, heparine bagli artrusg kanama riski, intravaskiler volumde biytk miktardaki
yer degistirmeleri tolere edememe ve kan basincimi zor kontrol etme gibi ¢zel
problemler vardir. Ayrica plasenta D vitamini Urettigi icin hiperkalsemi gelismesini
Onlemek Uzere kalsitriol uygulamasi azaltilmalidir. Eritropoietin ihtiyaci belirgin
olarak artar. Hastalarin beslenme sorunlari da olacaktir. Gebe dializ hastalarina en
az 1,5 gr/kg/gun protein iceren diyet verilmelidir. Gebe hemodializ hastalarinda
prematire dogum oram yiUksektir ¢Unki dializden hemen sonra uterus
kontraksiyonlarinda artis olur. Bu nedenle gebelik doneminde diaiz teknikleri
degistirilmelidir (90). Kuru agirlik gebelikte beklenen kilo artisina gore yeniden
ayarlanmalidir. Dializ sirasindaki hipotansiyon izotonik sodyum Klorir yerine,
albumin inflzyonu ile énlenmeli ve tedavi edilmelidir. Dializ siresi, predializ BUN
duzeylerini 50-70 mg/dl arasinda tutacak sekilde %50 oranminda arttirilmalidir
(88,90). Diaiz siresinin uzatilmasi, ayrica kan basinct kontrolinin daha iyi
yapilmasina ve intradialitik kilo artisinin azalmasini saglar.

Gebelik sirasinda periton diaizi, hemodialize alternatif olabilir. Bu tedavi
yonteminde beslenmedeki kisitltamalar kaldirilabilir; dializ yavas ve surekli olarak
yapildigindan intravaskuler volumde ani degisiklikler, hipotansiyon ve uterus
kontrasyonlari gbzlenmez. Heparin de kullamimadig: icin kanama riski azdir. Erken
dogum, ani intruterin 6lUm, hipertansiyon, anemi, abrubtio plesenta ve peritonit
riski daimavardir (91).
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3.MATERYAL VEMETOD
Dicle Universites Kadin Dogum Kliniginde ocak 2006- Agustos 2007 tarihleri
arasinda gebelik suresince, abortus, dogumda veya dogumdan sonraki ilk hafta
icerisinde ABY tamisi konulan hastalar prospektif olarak incelendi. ABY tamsi igin
oligouri veya aniri+ kreatinin klirensi<20ml/dk+serum kreatinin diizeyi 2 >mg/dit
parametreleri kabul edildi. Daha 6nce Kronik bobrek yetmezligi tanisi almis hastalar
calismaya alinmadi. Calismaya dahil edilen hastalarin yasi, gravida, pariete,
dogumdaki gebelik haftasi, dogum sekli, sistolik kan basinci (SKB), Diyastolik kan
basinct (DKB) kaydedildi. Tum hastalarin hemoglobin (hb), hematokrit (htc),
trombosit sayisi, protrombin zamam (PTZ), parsiyel tromboblastin zamani (aPTT),
D-dimer, fibrinojen, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT),
laktat dehidrogenaz (LDH), total bilirubin, Ure, kreatinin, Urik asit, total protein,
albumin, glukoz, PH, HCO3 diizeyleri saptand:. idrarda 24 saatlik protein 6l¢lmi
yapildh.
ABY yapan Obstetrik nedenler asagidaki sekilde simflandirildi.
1- Kanamalar: Antepartum, postpartum
2-Infeksiyon: Puerperal sepsis, post abortal sepsis
3-Preeklampsi-HEL L P-ekalmpsi: HEL L P sendromu tamisi Sibainin tammlachgs;
Hemoliz; yuksek serum LDH (laktat dehidrogenaz) (>6001U), anormal periferik
yayma, artmis bilirubin (>1,2 mg/dl). Y Uksek karaciger enzimleri; karaciger hasarinm
ortaya koyan 70 IU/L Gzerindeki AST ve trombosit say1simin <100000/mm?3 olmasi
ile konuldu. Yirminci gebelik haftasindan sonra ddem veya 6dem olmaksizin ati
saatlik takipte arteriel tansiyonun en az iki kez >140/90 olmasi ve proteindiri
(>300mg/24 saat veya spot idrarda >2+)’nin bulunmasi preeklampsi olarak kabul
edildi. Eklampsi tarisi, preeklampsi tablosuna nérolojik bir sebeb disinda olan tonik
(kasilma), ve klonik (¢irpinma) konvtlziyonlarin eklenmesi ile konuldu.
4-AFLP:
6-TTP/HUS: TTP tams klinik bulgularin pentad: (Trombositopeni, hemolitik
anemi, ates, norolojik anormalikler ve bobrek yetmezligi) ayrica, PTZ ve aPTT
testlerinin normal olusu ile konuldu.

Asagidaki parametrelerden tic veya daha fazlasina sahip hastalar DiC olarak
kabul edildi. 1-platelet sayist <100000/ mms, 2- fibrinojen diizeyi <300mg/dl, 3-D-
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dimer >40 mg/dl, 4- Protrombin zaman >14sn, 5- Parsiyel tromboblastin zamam
>40 sn.

ABY tanisi alan hastalarin vital bulgulan ( saatlik kan basinci, idrar ¢ikislari),
laboratuar degerleri kontrol altina alimncaya kadar, kan drnekleri her giin hastanin
genel durumunagore gerekirse 6-12 saat araliklarla tekrarlandi. Oligodrik ve antrik
hastalara santral vendz katater takildi. Santral vendz katater takilan hastalarda
santral vendz basinglar: (CVP) dizenli olarak 6l¢uldi ( normal degeri 3-7 cm H20)
ABY’li hastalaraklinik durumlari, CVP 6l¢cimlerinde < 3cm H20 olan ve
cikardigi idrar miktarina gore mai replasmam (0,9% NaCl, %5dextroz, v.s) veya
Htc 25’in Usttinde tutulacak sekilde kan transfiizyonu yapildi. Kanamasi olan
hastalarda trombositler 50.000’nin Ustiinde olacak sekilde olmayanlardaise
30.000’in Ustuinde olacak sekilde trombosit transflizyonu; varsa eger koagiilasyon
bozuklugu TDP transfiizyonu yapildi. Oligo-anirik hastalarda ytiksek doz
furosemide uygulamasi yapildi. Hastalarin hemen hemen tUmui kadin-dogum
Klinigindeki islemleri bittikten sonra nefroloji kliniginde takip edildi. Ancak enttibe
edilen ve mekanik ventilasyon ihtiyaci dogan hastalar reaminasyon kliniginde takip
edildi. Hipervolemi, metabolik asidoz, medikal tedaviye yamt vermeyen veya EKG
bulgular1 olan hiperpotasemili olgular ve Gremiye bagli mental durum degisikligi
olan hastalarda hemodializ tedavisi uyguland.

Intrauterin =~ 6lim, erken neonatal 6lum ve prematirite  perinatal
komplikasyonlar; maternal mortalite, ablasyo plasenta, solunum yetmezligi, DiK,
serebrovaskiler olaylar, kan ve kan Urtnleri transflizyonu ve mekanik ventilasyon
ihtiyaci duyulmasi ise maternal komplikasyonlar olarak kabul edildi. Ayrica hastalar
enaz 6 enfazla20 ay sireyle bobrek fonksiyonlar: agisindan takipte tutularak KBY
gelisip gelismedigi arastirildi. Takip siresince hastalarin 3’er aylik kontrol
vizitlerinde fizik muayene, Ure, kreatinin, albumin, ALT, AST, LDH, hemogram ve
tam idrar tetkikleri yapild.

Tum biokimyasal ve hematolojik rutin tetkiklerimiz uygun laboratuar
yontemlerle calisil .

Hasta grubuna ait kantitatif degiskenler ortalama + standart sapma, kategorik
degiskenler % olarak ifade edildi.
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4. SONUCLAR

Ocak 2006 — agustos 2007 tarihleri arasinda kadin dogum kliniginde gerceklesen
dogum sayisi 4510 olup bunlarin 1462’si (%32) preeklampsi - hellp — eklampsi
tamsi konulan hastalardi ve bu hastalar icinde ABY gelisme orani 50 (%3,4) olarak
bulundu. Calismamizdaki Akut Bobrek Y etmezlikli (ABY') 50 olgunun 25’ini (%50)
preeklampsi-HELLP (PH); 6’simt (%12) eklampsi-HELLP (EH); 3’Unl (%6)
preeklampsi; 9’unu (%18) enfeksiyon; 4’Unl (%8) kanama; 2’sini (%4) AFLP ve
L’ini (%2) TTP olusturmaktaidi.

ABY gelisen hastalarin bazal laboratuar ve demografik degerleri
incelendiginde; maternal yas ortalamasi 32,4 + 5,7 yil, SKB 135+35 mmHg, DKB
84+20 mmHg, gebelik haftalar 32,7 £ 6,4 hafta, primiparlarin oram % 22 (11),
multiparlar %78 (39), hemoglobin(Hb) 9,9+1,8, beyaz kire 12,2+7,7, trombosit 104
+112, Ure 102,6 + 54,6, kreatinin 3,7 + 3,1, Urik 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, Urik 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 gelisen hastalarimizin 18’i (%36) oligourik, 7’si (%14) anurik ve
25’i (%50) ise nonoligodrikti. Bu hastalarin 13’0 (%26) hemodializin genel
endikasyonlarindan (hipervolemi, hiperpotasemi, asit-baz denge bozukluklari,
dremik koma, v.s) dolay1r hemodialize alindi. Takiplerde 40 (%80) hastann bobrek
fonksiyonlarimin timiyle normale geldigi gorulirken, 4 hastamn (%8) 3’0 orta
derecede KBY, 1’i ise SDBY kabul edildi ve hemodializ programina alindi. Ayrica
2 (%4) hastamizda hipertansiyonun normale gelmedigi goruldi ve antihipertansif
tedaviye baslanldi.

Maternal komplikasyonlar agisindan olgular inclenediginde hastalarin; 5’inde
(%10) DIC; 11’inde (%22) plasenta dekolman; 2’sinde (%4) intraserebral hemoraji
ve 9’unda (%18) solunum yetmezligi gelisti. Otuzaltisinda (%72) kan ve kan
drdnleri transfliizyonu; 9’unda (%18) ise mekanik ventilasyon ihtiyact oldu. Bilinen
komplikasyonlarin disinda 1 hastamizda deliryum ve 1 hastamizda da koroner arter
diseksiyonu gelisti Hastalarin dogum sekillerine bakildiginda 29’unda (%658)
sezeryan, 21’inde (%42) normal dogum tercih edildi (Tablo-4,5).
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ABY olgularimizin 6’sinda (%12) anne 6limu oldu. Bunlardan 3’0 Eklampsi-
hellp, ikis sepsis, biri AFLP tamisi alan olgulardi ve 6lim nedenleri; intraserebral
hemoraji, DIC, solunum yetmezligi ve multi organ yetmezligi idi.

Perinatal morbidite ve mortalite agisindan bakildiginda ; intrauterin 6lUm oram
16’sinda (%32), Abortus 6’sinda (%12), prematirite 3’tnde(%6) olarak bulundu,
yasayan bebek sayisi prematir bebekler dahil 28(% 56) idi (Tablo-4). intrauterin
O6lum vakalarimin ¢ogunlugu (12 hastada) Preeklampsi- HELLP tarsi, digerleri
sirast ile enfeksiyon (3), Eklampsi- HELLP (2) ve kanama (1) alan olgulardh.
Abortus vakaarimin ¢oguda enfeksiyon (4), kanama (1) ve preeklampsi-HELLP

tamsi alan olgulardi.



Tablo-3 Hastalarin demografik 6zellikleri ve bazal laboratuar degerleri

Paramatr eler Ortalama
Maternal yas (yil) 324+ 57
Gebelik haftasi 32,7+ 64
SKB (mm/Hg) 135+35
DKB (mm/Hg) 84+20

Gelis Ure 102,6 + 54,6
Son Ure 63,9 +37,7
Gelis kreatinin 37 +31
Son kreatinin 23+29
ALT 165 + 220,4
AST 281,7+433/4
Glukoz 108 +58,6
Albumin 2,2+0,5

CK 965 + 1116
LDH 1889 +1321
Urik asit 14,7 +16,7
Beyaz kire 12,2 +7,7
Hemoglobin 99+1,8
Trombosit 104+112
Total billurubin 2532
L.billurubin 0,86 +0,9
PTZ 18,4 +10,9
aPTT 28,2192
Fibrinojen 332,5+163,5
D -Dimer 2030 £2173
PH 731+714
HCO3 17+4,4
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Tablo-4 Maternal vefetal genel bilgiler

toplam Y lzde(%)
Sezeryan(C/S) 29 58
Normal dogum(NVY D) 21 42
Gravidal 11 22
Gravida 2 ve Uzeri 39 78
Pariete 1 12 24
Pariete 2 ve Uzeri 38 76
Intra uterin mort fetus 16 32
Abortus 6 12
Prematiirite 3 6
Maternal mortalite 6 12
Tablo-5 Etyolojik dagilimlara gére komplikasyon dagilim
Komplikasyon n(%) | PH | EH | P | AFLP | Kanama | infeksiyon | TTP
DiC 5(10) |1 1 1 2
Solunum yetmezligi 918) (2 |3 4
Serebral hemoraji 2(4) 2
Koroner diseksiyon 1(2) 1
Kanvekan drunleri | 36(72) | 17 |5 1|2 4 6 1
trans.
Mekanik ventilasyon | 9(18)
Ablasyo plasenta 11(22) | 10 1
Mater nal 6lum 6(12) 3 1 2
Delirium 1
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gerileme Turkiye’nin kartgla ilgili liberal politikalari, sosyo-ekonomik sartlarin
duzelmesi ve bu vakalarin erken tespit edilmesine atfedilmektedir (6,7). Calismamzda
septik abortusa veya enfeksiyona bagli ABY sikligi %18 olarak bulundu. Bu oranin
yuksekligini biz hastalarimizin sosyo-ekonomik duzeyi, cevresel sartlar ve haen
hastalarimizin gogunun dogumlarin saglik kurumlar: disinda yapilmasina bagliyoruz.
Utas ve arkadaslarimin (7) 1983-1990 ve 1991-1997 yillarn arasindaki ABY
olgularimmin sikhigini ve demografik Ozelliklerini inceleyen bir ¢alismasinda her iki
donemdeki obstetrik nedenli ABY olgular: total olarak incelendiginde ise etyolojik
nedenler ve oranlari sirasiyla; Eklampsi-HELLP %%65.7, Postpartum hemoraji %14.3,
septik abortus %11,4, postpartum ABY %8,6 olarak bulunmustur. Bu calismadaki
Eklamps ve HELLP olgularinin oram (%65,7) bizim calismamizdaki Preeklampsi-
Eklampsi-HELLP olgularimin oram ile ( %68) benzer bir sonuctur. Gul ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada 31 kisilik gebelige bagli ABY olgularinda HELLP
sendromunun  %64,5’inden  sorumlu  oldugunu bulmuslardir (96). Selcuk ve
arkadaglarinin 1989-1999 vyillarn arasinda gebelige bagli ABY gelisen 39 hastalik
serisinde etyolojik hastaliklar sirasiyla; HELLP sendromu %36, post partum kanama
%26, preklampsi/Eklampsi %15, Ablasyo plasenta % 10 olarak saptanmustir. Bu
calismadada gorilmektedirki vakalarin yarnisi (%51) Preklampsi/HELLP-eklampsi
olgulanidir (94). Prakash ve arkadaslarimin Hindistandaki calismasinda; 1982-1991
yillart arasinda preeklampsi-eklampsi obstetrik ABY olgularimin %23’linden ve sepsis
%9,23’Unden sorumlu iken, 1992-2002 vyillart arasinda ise preeklampsi-eklampsi
%14,4’Unden ve sepsisise % 8‘inden sorumlu bulunmustur. Her iki periyota postpartum
nedenler %61,5 ve %72 ile ilk sirada yer almstir (95). Sibai ve arkadaslarinin yaptig:
bir calismada ise 1977 — 1989 yillann arasinda gelisen 31 kisilik ABY olgularinin
18’inden (%58) preeklampsi-eklampsi sorumlu bulunmustur (31). Kennedy ve
arkadaglarinin yaptigi calismada ise gebelige bagli 62 olguluk ABY’nin 20’sini ( %32)
preklampsi-eklampsi olgular: olusturmaktadir (97). Calismamuzdaki 50 ABY’li olgunun
etyolojik nedenleri incelendiginde %50’sinden Preeklampsi-HELLP, %12’sini
Eklampsi-HELLP, %6’sim pure Preeklampsi, %18 Infeksiyon, %6’sim kanamalar ve
%8’ini diger nedenler (AFLP, TTP) olusturmaktadir. Olgularimizda dikkat ceken bir
ozellik aym klinik tablonun degisik varyantlari olan ve neredeyse i¢ ice gecmis
Preeklampsi-Eklampsi-HEL L P olgularinin vakalarin %68’ini olusturmasidir.



Preeklampsi ve HEL L P sendromuna bagli olarak gelisen ABY olgularimn takipi
kritik bir 6neme sahiptir ¢tinkd literatlrde %1,1- %23 ve %12-34 gibi degisik maternal
mortalite oranlari bildirilmektedir. TUm etyolojik nedenler hesaba katildiginda ise
gebelige bagli ABY olgularinda maternal mortalite oram %8,3 — 32 kadardr..
(4,28,93,98,99). ABY olgularimizin 6’sinda (%12) anne 6lUumi oldu. Bunlardan 3’0
Eklampsi-hellp, ikisi sepsis, biri AFLP tamsi aan olgulardi ve 6lUm nedenleri;
intraserebral hemoraji, DIC, solunum yetmezligi ve multi organ yetmezligi idi. Sibai ve
arkadaglarinin galismasinda ise 6len ¢ (%9,6) hastanin ikisi eklampsi digeri ise kronik
hipertansiyon zemininde gelisen preklampsi hastasi idi, 6lum nedenleri olarak pumoner
emboli, serebral hemorgi ve ARDS tespit edilmisti (31). Selcuk ve arkadaslarimin
calismasindaise 6len dort (%10) hastamin biri HELLP sendromu diger Ucl ise eklampsi,
postpartum hemorgji hastalar: idi, 6lum nedenleri olarak serebral hemoraji, serebral
emboli, DIC ve ARDS olarak belirtilmisti ayrica perinatal mortalite oram %28 olarak
saptanmusti. (93). Daha dnceki yapilan calismalarda perinatal mortalite oran ise %28 -
55 dolaylarindadir (92,93,100). Calismamizdaki oran % 44 olarak bulunmustur.
Maternal ve perinatal mortalite orammuz literattirle uyumlu bulunmustur.

Calismamizdaki ABY’li olgularimizin % 26’st (hipervolemi, hiperpotasemi,
asit-baz duzensizlikleri, Gremik koma gibi nedenlerden dolay1) hemodialize alinmistir.
Gul ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada %35, Selcuk ve arkadaslarimn ¢alismalarinda
ise hastalarin %66’sina dializ tedavisi uygulanmustir. Daha 0nceki ¢alismalarda bu oran
% 10-66.6 civarinda olup dializ endikasyonlar1 benzerlik gostermektedir
(28,40,93,97,100).

Literatlrde gebelige bagli ABY olgularinda kalict bobrek hasari oram %3-17
olarak goriinmektedir (28,40,93,99). iki ayr calismada ise ortalama 3-4 yillik takiplerde
KBY saptanmamis (31,93). Calismamizin amaglarindan biri obstetrik nedenli ABY
olgularimizin Uger aylik periyotlarla bdbrek fonksiyonlarindaki degisikliklerin takibi ile
irreversible bobrek fonksiyon kaybi orammn bulmakti. Hastalarimizin % 8’inde KBY
gelismekte olup bunlarin Ggl orta derecede KBH biri ise SDBY kabul edilip
Hemodializ programna ainmisti.  Sonuglarimiz  genel  literatirle  benzerdir
(28,40,93,99).

Preeklampsi ve eklampsili kadinlarda ablasyo plasenta, trombositopeni, DIC,
pulmoner ddem ve aspirasyon pnémonisi gibi agir komplikasyonlarin riski 3 -25 kat
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artmaktadir. Ayrica bu hastalarda mekanik ventilasyon ve kan transfiizyonu daha fazla
siklikta yapilmaktadir. Ol dogum riskide normal gebelik geciren kadinlara oranla 5 kat
artmaktadir (101). Calismamizda 50 hastamizin 29’sinde ( %58) ¢esitli komplikasyonlar
gelisti. Bu komplikasyonlar ve sikliklar1 sirasiyla; ablasyo plasenta %22, solunum
yetmezligi %18, DIC %10, intra serebral hemoraji %4, koroner disseksiyon %02,
Delirium %2. Ayrica hastalannmizin % 72’sinde kan ve kan GrUnleri (eritrosit
stispansiyonu, trombosit, taze donmus plazma, albimin) transfizyonu yapildi.
Hastalarin %18’i mekanik ventilasyona baglandi. Gul ve arkadaglarinin yaptigi
calismada komplikasyonlar ve sikligi sirasiyla ablasyo plasenta % 40,7, DIC %010,
pulmoner 6dem %10 olarak bulunmustur. (96). Sibai ve arkadaglarinin yaprmis oldugu
calismada ise komplikasyonlar ve oranlar sirasiyla ablasyo plasenta %51, pulmoner
odem %60, serebral 6dem %12, malign hipertansiyon %35 ve DIC %77 olarak
bildirilmistir (31). Calismamizdaki iki hastamizda gelisen delirium ve koroner arter
disseksiyonu gibi maternal komplikasyonlarin daha onceki calismalardaki maternal
komplikasyonlar gozden gegirildiginde ilk oldugu sdylenebilmektedir.

Hastalarimizin %28’ primipar ve %72’s ise multipar’di ve ortalama gebelik
haftas ise 32,7 + 6,4 ve materna yas ortalamasi 32,4 + 5,7 yil idi. Drakeley ve
arkadaglarinin 72 obstetrik ABY’li hastalarindaki hastalarin %43’0 primipar, % 57°si
multipar ve gebelik haftasi ortalamasi ortalama 32 hafta kreatinin ortalamasi ise 3,85
mg/dL olarak bulunmustur (92). Sibai ve arkadaslarimin 31 hastalik serisinde hastalarin
%38’i primipar, %62’si multipar maternal yas ortalamasi 23,5 £5,7 yil, serum kreatinin
ortalamsi 8%3,6, gebelik haftasi ortalamsi 33,1+5,9 hafta olarak bulunmustu (31).
Oranlar biyuk oranda benzelik tasimakla birlikte calismamizdaki multiparlarin oraninin
yuksekligi dikkat gekicidir.

Sonug olarak hasta populasyonumuzda obstetrik nedenli ABY gerek maternal
gerekse fetal mortalite ve morbidite oranlar1 dikkate alindiginda dnemini korumaktadir.
Dolayisiyla hasta populasyonumuzun sosyo-ekonomik diizeyi ve hastalarin kiltirel
duzeyi dikkate alinarak koruyucu hekimlik hizmetlerinin artirnlmasi, tam donammli
prenatal-antenatal bakim dnitelerinin sayisinin artirllmast gerekmektedir. Ayrica kadin
dogum klinikleri ve hastanelerinde bobrek fonksiyonlari agisindan riskli hastalarin
nefroloji, reaminasyon ve pediatri uzmanlari isbirligiyle takip edilmes gereklidir.
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