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Gebelikte Bobregin Anatomik Degisimleri

Bobrek boyutlari 1-1.5 cm artar

Hormonal ve distan basi etkisi ile toplayici sistemde,
pelvis ve ureterlerde genisleme (hidronefroz,
hidrolireter)

VUR
Bobrek volimu %30 artar

Bu anatomik degisiklikler Postpartum 3 ay sonra tam
olarak normale doner.

Uriner yollardaki dilatasyon infeksiyona egilimi artirir.



Gebelikte Bobregin Fizyolojik Degisimleri (1)

e Renal vaskiler volum artar, afferent arteriol dilate olur, renal hipertrofi,
kollektor sistem dilatasyonu (sag>sol)

e Kan basinci regtilasyonu: Prolaktin, prostasiklin artisi sonucu AT-Il etkilerine
direnc-vazodilatasyon (Kan basinci>120/80 mm Hg === ANORMAL!)

e Kardiyak “output” artar.
e Relaksin etkisiyle NO sentezi artar, renal sistemik vazodilatasyon
e Vazodilatasyona sekonder RAAS uyarilir

SONUC: Renal plazma akimi %85’den fazla
artar. 6-8 It sivi, 900 mEqg Na retansiyonu olur.



Gebelikte Bobregin Fizyolojik Degisimleri (2)

e GFR artar (% 50’ye kadar) 13. haftada pik yapar
e BUN, serum kreatinin, serum urik asit diizeyleri duser
e Hafif hiponatremi

e Tubliler fonksiyon etkilenmesi ile glukoziiri, eser proteiniiri
(<300 mg/giin), aminoasidiri

e Kan basinci diiser (progesteron, periferik vaskiiler diren¢ azalmasi)
¢ Plasental vasopressinaz etkisi ile ADH katabolizmasi T



Gebelikte Fizyolojik Degisimler

Fizyolojik degisen
ePlazma hacmi
eKan basinci
eKardiyak debi

o KTA

eRenal kan akim hizi
*GFR

eHb

eKreatinin

eUrik asit

opH

*HCO3

*Na

eOsmolalite

*Ca

Gebelikte Degisim

®% 30-50 artis

10 mmHg azalir, termde artis

®% 30-50 artis

¢15-20/dak artis

*% 80 artis

*150-200ml/dak (% 40-50 artis)

o2 g/dl azalir

¢0.5-0.6 mg/dl’ye iner

¢2-3 mg/dl'ye iner (22-24 haftada artar)

e7.44’den fazla olur

e Azalir

*4-5 mEqg/L azalir

eSet point 270 mOsm/kg iner

eKalsitriol artar, GiS emilim ve idrar
atilimi artar, tas olusumu



Bu fizyolojik degisiklikler 2. trimester sonunda pik
yapar. Sonra yavas yavas normale donmeye baslar

Serum kreatinin 20.8 mg/dl olmasi parenkimal
bobrek hastaliginin gostergesidir.

>300 mg proteinliri varsa; onceden varolan renal
hastaligin kotiilesmesi/yeni gelisen bir bobrek
hastaligi/preeklampsi (20. haftadan sonra
gelismisse)

DIKKAT: Gebelerde proteiniiri degerlendirmesi icin
24 saatlik idrarda kantitatif olcim (Esbach) gerekir.
Yatak basi idrarda protein/kreatinin oranina bakmak
dogru degildir!
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Gebelik ve hipertansiyon

A. Kronik Hipertansiyon
B. Preeklampsi-eklampsi

C. Kronik hipertansiyon lizerine eklenmis
preeklampsi

D. Gestasyonel hipertansiyon

V Gebelerin %10’unda HT saptanmaktadir.

V Kan basinci 140/90 mmHg ve ilizerindedir.
V Geng ilk gebelik ve yash multipar gebelikte
siktir.



A. Kronik Hipertansiyon

Gebelik 6ncesi veya gebeligin 20.haftasindan once
KB’nin 140/90 mmHg ve lizerinde olmasidir.

Preeklampsi

Abruptio plasenta

Intrauterin gelisme geriligi

2. trimesterde fetal olum riskini artirir

KB kontrol altina alinir ve stabil seyrederse gebelik
normal devam edebilir.



Gebelik oncesi hipertansif olan hastalarda
antihipertansif tedavi (1)

* Bu hastalarda perinatal olum dahil gebelik yan
etkileri riski yuksektir

* Evre-1 hipertansiyonlu hastalar tedavisiz izlenebilir
(KB 120/80 mmHg), gebelige uygun tedavi
aliyorlarsa devam edilebilir veya degistirilebilir.
Metildopa tercih edilir.

* Kronik hipertansiyonda hedef kan basinci 150/100
mmHg’nin altinda olmalidir (140-150/90-100).



Gebelik oncesi hipertansif olan hastalarda
antihipertansif tedavi (2)

* Sekonder hipertansiyon
(bobrek hastaligi, kollajen doku hastaligi vb.)

* Hedef organ hasari (sol ventrikiil hipertrofisi,retinopati,
mikroalbuminiiri)

* Dislipidemi

* 40 yasinin ustu

* Inme 6ykiisii

* Onceden prenatal kayip
* Diyabetes mellitus

olan hastalarda hedef KB 120-140/80-90 mmHg olmalidir.



Gebelik oncesi hipertansif olan hastalarda
antihipertansif tedavi (3)

e Butun antihipertansif ilaclar plasentadan gecer.
* ilag segimi:
- Ik tercih: metildopa, labetalol, karvedilol!!

2. ve 3. eklenecek ilaclar: Uzun etkili kalsiyum kanal blokerleri
(nifedipin), nondihidropiridin Ca antagonistleri (verapamil,
diltiazem)

ACEIl ve ARB’ler kontrendikedir (fetal renal agenezi riski
nedeniyle)

Asiri agresif KB duistirilmesi zararhdir

Ortalama arteryel basin¢ta ani 10 mmHg disiis dogum
agirhiginda 176 gr azalma ile birliktedir



B. Preeklampsi

* Gebelik 6ncesi normotansif olanlarda gebeligin 20. haftasindan
sonra (genellikle 32. haftadan sonra) ortaya ¢ikan HT (2140/90
mmHg), proteiniiri(= 300 mg/24 saat), hiperiirisemi,
trombositopeni? ve GFR’de %30-40 azalma ile karakterizedir.
Gorulme orani %3-14tlir.

* Uteroplasental hipoperfiizyon, fetal iskemi

- Uterus duvarina ve plasenta igi spiral arterlere yetersiz embriyonal
trofoblast invazyonu

- Sitotrofoblastik epitelin endotele doniuisiimiinde yetersizlik
- Integrin ve katerin adezyon molekiillerinin eksikligi

Gebeligin 20. haftasindan once gelisen preeklampside
altta yatan ek patolojiler (renal...) degerlendirilmelidir.



Preeklampside

Artmis solubl Fms benzer tirozin kinaz-1(sFltl), antianjiyogenik
faktorler, VEGF ve Plasental growth faktorlerin anjiyogenik ve
vazodilator etkilerini antagonize ederler

AT-Il'ye reseptor duyarliligi ve vazokonstriktor yanit artmistir
Endotelin ve tromboksan sentezi artar

Trombosit agregasyonu ve intravaskiler koagiilasyona egilim
artar(endoteliyal prokoagiilan sunumunda artis)

Prostasiklin ve nitrik oksit azalir
Vaskiiler permeabilite artar(6dem, proteiniiri)

Sonucta uteroplasental yetmeazlik gelisir



Preeklampsi risk faktorleri

Bobrek hastaligi, kollajen doku hastaligi
Hipertansiyon (primer veya sekonder)
D.Mellitus, gestasyonel diyabet
insulin direnci

Antifosfolipid sendromu

Fetal hidrops

Ikiz gebelik

Ilk gebelik

Iki gebelik arasi uzun interval
Faktor-V leiden eksikligi

Onceki gebelikte preeklampsi dykiisii



* Preeklampsi HELLP sendromu ile birlikte oldugu
zaman veya eklampsiye donusurse Akut bobrek hasari
ve dissemine intravaskiiler koagulasyon eslik eder ve

prognoz kotudur.

 HELLP sendromu (“Hemolysis, Elevated Liver
enzyme levels,Low Platelet counts”):

- Mikroanjiyopatik hemolitik anemi
- Trombositopeni (< 100.000)
- Serum LDH 2 600 IU/L veya
serum indirekt bilirubin 2 1.2 mg/dI
- Serum AST 2 70 IU/L
(hepatoseliiler nekroz ve hemoliz gostergesi)
- Serum haptoglobin dusuklugu



HELLP sendromu

 Tim 1000 gebelikte goriilme orani 1-2 dir.

* Ciddi preeklampsi/eklampsi durumlarinda goriilme
orani %10-20 dir.

e Olgularin bliylik bir kisminda gebeligin 28-36.

haftalarinda ortaya ¢ikar. Nadiren postpartum ilk 48
saat icinde de gelisebilir.



Preeklampsi tedavi (1)

* Ciddi preeklampsi:

Ciddi maternal ve fetal komplikasyonlarin (serebral
kanama, hepatik riiptur, bobrek yetersizligi,
pulmoner 6dem, ataklar, kanama, fetal gelisim
geriligi, abruptio plasenta..) olusumuna firsat
vermemek icin

Gebelik sonlandiriimalidir!



Preeklampsi tedavi (2)

e Ciddi preeklampside atak profilaksisinde IV magnezyum
sulfat;

ylikleme dozu: 6 gr/15-20 dakika
idame dozu: 2 gr/saatte baslanilir.

Bébrek fonksiyonu bozuk hastalarda (s.Kr = 2 mg/dl)
yiikleme dozu degismez idame doz azaltilir (1 gr/saat)

Derin tendon refleks kaybi, solunum paralizisi, kardiyak
arrest ile Mg toksisitesi gelisebilir

IV kalsiyum glukonat, kardiyak hayat kurtaricidir.



Preeklampsi tedavi (3)

* Ilimhi-hafif preeklampside yatak istirahati ve yakin
monitorizasyon ile izlenmelidir

 36-37. haftalarinda anne ve fetus risklerinin
olusumunu beklemeden dogum yaptiriimasi

e Ciddi preeklampsi semptomlarinin (ciddi bas agrisi,
gorme bozuklugu, epigastrik agri, bulanti, kusma,
nefes darligi, idrar volimiinde azalma, KB ani
yiikselme) basladigi anda gebeligin sonlandirilmasi



Preeklampside antihipertansif tedavi (1)

* Kan basinci sistolik >150, diyastolik >100 mmHg ve
uzerinde ise antihipertansif tedavi baslanmalidir.

* Asini KB diistikligli plasental kan akimini azaltarak
fetusu olumsuz etkiler.

* jdeal kan basinci sistolik 130-150, diyastolik 80-100
mmHg olmalidir.



Preeklampsi antihipertansif tedavi(2)

* Akut tedavi:
- Labetalol: Baslangi¢c 20 mg IV
idame 10 dakikalik intervallerle
20-40-80-80-80 mg IV (300 mg)
- Hydralazin: Baslangi¢ 5 mg IV
20 dakikada dusus yok 5-10 mg IV



Preeklampsi antihipertansif tedavi (3)

Kalsiyum kanal blokerleri
(Nifedipin, Nikardipin)
- Nikardipin IV infuzyon uygulamalari yapiliir.

- Nifedipin oral veya sublingual uygulamalari ciddi
kardiyovaskuler morbidite (MI, inme..) riskini
artiracagindan kullanilmamali veya ¢ok dikkatli
olunmahidir !!!

* Nitropurissid, ACE-l, ARB, Renin inhibitorleri,
ditiretikler (furosemid) kontrendikedir !!!



Postpartal antihipertansif tedavi

* Bebegini emziren hastalarda uygulanabilecek siite en az
gecen antihipertansif ilaglar:

- Beta blokerler ve alfa/beta blokerler
(Metoprolol, labetalol, propranolol) karvedilol !!
- Kalsiyum kanal blokerleri
(nifedipin, nikardipin, diltiazem, verapamil)
- ACE-i (kaptopril, enalapril) ARB’ler kanitsiz.
- Diuiretikler kullanilabilir, siit volimunu azaltabilir

Yeni dogan bebekler hemodinamik degisikliklere ve
hipotansiyona duyarl olduklarindan dikkat !!



C. Kronik hipertansiyon+preeklampsi

* Gebelik dncesi hipertansif olan gebelerde 20.
haftadan sonra ani proteiniiri,

* Gebelik 6ncesi hipertansif ve proteinirik olan
gebelerde, gebeligin son yarisinda KB’da ani
ylikselme (2 160/110 mmHg), trombositopeni ve
karaciger enzimlerinde artis

preeklampsinin eklendigini gosterir



D. Gestasyonel hipertansiyon

Gebeligin 20. haftasindan sonra (ileri donemde),
proteinuri ve preeklampsi bulgulari olmaksizin baslayan
hipertansiyondur.

Postpartum 12. haftada normale doner.

Normallesme 12 haftadan uzun siirerse gebeligin
fizyolojik olumlu etkisine bagh maskelenmis kronik
hipertansiyon dustintlmelidir.

20. haftadan once baslarsa preeklampsi gelisim riskini
artirir.

Nulipar gebeliklerin %6-29’unda gorulur



Gestasyonel hipertansiyonda tedavi

Hafif olgularda tedavi gerekli degildir. izlenilir.

Tedaviye baslama veya devamliliginda KB = 160/100
mmHg’dir.

KB 150/100 mmHg’nin altinda tutulmahidir.
Antihipertansif ila¢ secimi:

- Metildopa 3x250 mg/giin maksimum 3 gr/giin

- Labetalol 2x100 mg/giin maksimum 2400 mg/giin
- Nifedipin 60 mg/giin maksimum 120 mg/giin
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Gebelikte akut bobrek hasari (ABH)

Prerenal akut bobrek hasari (hiperemezis gravidarum)

Trombotik mikroanjiyopati

- Trombotik trombositopenik purpura (TTP)-
Hemolitik tiremik sendrom (HUS)

- Preeklampsi+HELLP sendromu

Akut yagh karaciger

Renal kortikal nekroz

Akut piyelonefrit

Uriner yollarin obstriiksiyonu



ABH-Trombotik mikroanjiyopati
TTP-HUS

TTP- Von willebrand faktor boliicli proteaz (ADAMTS13) eksikligidir.

HUS- kompleman sistemini regiile eden genlerde mutasyon
(hipokomplementemi)

Klinik ayirici tanida:
- HELLP sendromu+preeklampsi
- Akut yagh karaciger (KC enzimlerinde artis, trombositopeni yok)
- Mikroanjiyopatik hemolitik anemi (trombositopeni yok)
- Antifosfolipid sendromu (anti-kardiyolipin Ab)

Bobrek biyopsisi !!! (HT ve kanama)



TTP-HUS
Tedavi

* Preeklampsi +HELLP sendromundan ayirimi gli¢
oldugundan gebelik varsa sonlandirilir

* Postpartal gelismis ise plazma “exchange”
* Akut bobrek hasari nedeni ile gerekirse HD

Prognoz: Plazma “exchange” uygulamasi
vapilmayan hastalarda mortalite orani %90



ABH-Akut yagh karaciger

* Hastalarin %60’inda akut bobrek yetersizligi vardir
(renal perfiizyonda azalma, ATN)
* Abruptio placenta olmaksizin,
- Hipoglisemi
- Hipofibrinojenemi
- Hiperbilirubinemi
- KC fonksiyon testlerinde bozulma
- Uzamis PTT

Tedavi: Gebeligin sonlandirilmasi, Hemodiyaliz



ABH-Renal kortikal nekroz (1)

* En sik nedenleri:
- Abruptio plasenta
- Plasenta previa
- Uzun sliren intrauterin fetus olimii
- Amniyotik sivi embolisi



ABH-Renal kortikal nekroz (2)

DIK (dissemine intravaskiiler koagiilasyon)
sendromu

Ciddi renal iskemi (endoteliyal hasar, fibrin
depolanmasi)

Nitrik oksit saliniminda bozulma-tromboz
Klinik:

- Gros hematiiri

- Mutlak andri

- Kiint lomber agri



ABH-Renal kortikal nekroz (3)

* Tani:

- Renal ultrasonografi, BT
- lleri donemde DUSG kortikal kalsifikasyon

e Tedavi:

- ABH nedeni ile hemodiyaliz (HD)

- Renal hasarin geri donusumsuizliik orani ¢ok
yuksek-kronik HD-bobrek Tx



ABH-Akut pyelonefrit (1)

* Gebeligin seyrinde olusan uriner yollardaki
anatomik degisiklikler

e Bliyuk uterusun uriner toplayici sisteme
baskisi, renal infeksiyonlara egilimi artirir

* Bobrek fonksiyonlari siklikla bozulmaz



ABH-Akut pyelonefrit (2)

* Tani:

- Klinik: ates, lomber agni, dizuri, pollakiliri, bulanik
idrar,

- Laboratuvar:
* idrar incelemesi: lokositiiri, I0kosit silendirler
* idrar kiltiirii ve antibiyogram

e Tedavi: Uygun antimikrobik tedavi

Il Yetersiz tedavi kronik piyelonefrite neden olur.



ABH-Akut pyelonefrit (3)

3 giinliik amoksisilin/sefalosporin/nitrofurantoin
tercih edilir.

Ko-trimoksazol, tetrasiklin ve fluorokinolon
kullanilmamalidir.



Gebelikte ABH-Hemodiyaliz

S.Kr 2 3.5 mg/dl veya GFR < 20 ml/dk
Sik hemodiyaliz (haftada 5-7 giin)
Diyaliz sirasinda hipotansiyon olusmamali

Anemi varsa dikkatli Fe replasmani ve gerekirse
EPO

Diyaliz gerektiren hastalarda ortalama %50 spontan
abortus riski vardir



e Gebelikte anatomik ve fizyolojik degisimler
e Gebelik ve hipertansiyon

e Gebelik ve akut bobrek hasari

e Gebelik ve kronik bobrek yetersizligi
eGebelik ve diyaliz

eGebelik ve renal transplantasyon



Gebelik ve kronik bobrek hastaligi

* Kronik bobrek hastaliginin gebelik Gzerine etkisi

* Gebeligin kronik bobrek hastaligi Uizerine etkisi



Kronik bobrek hastaliginin gebelik lizerine
etkisi (1)

e Maternal etkiler:

- Baslangictan itibaren renal fizyolojik etkilerin
olusmamasi

- Preeklampsi

- Kronik hipertansiyon

- Kardiyak ve serebral komplikasyonlar
- Son donem bobrek yetersizligine gidis
- Oliim



Kronik bobrek hastaliginin gebelik lizerine
etkisi (2)

* Immunsupresif tedavi uygulanmasi gereken
hastalarda;

- Infeksiyon (6zellikle CMV, toksoplazma, herpes ve
diger firsatci infeksiyonlar)

- Hipertansiyon
- Diyabetes Mellitus insidansi yliksektir



Kronik bobrek hastaliginin gebelik lizerine
etkisi (3)

* Fetal etkileri:
- Intrauterin gelisme geriligi
- Dusuik dogum agirhgi
- Prematiir dogum
- Fetal olum
- Konjenital fetal anomaliler



Gebeligin kronik bobrek hastaligi Gizerine
etkisi (1)

 Renal etkilenme;
- Primer renal hastaligin tipi

- Gebelik oncesi bobrek fonksiyonu (GFR, Kr), (kronik
bobrek hastaliginin evresi-l, Il, 1, IV, V)

- Proteinurinin siddeti,

- Kan basincinin evresi ile ilgilidir



Gebeligin kronik bobrek hastaligi Uizerine
etkisi (2)

* Primer bobrek hastaliklari:
- Membranoproliferatif GN
- Fokal glomeruloskleroz
- Asiri proteiniirili, kontrolsiiz, GFR<50 ml/dk olan
SLE hastalarinda

bobrek olumsuz etkilenir



Lupus nefritinde gebelik

V Gebelik oncesi, hasta en az 6 ay klinik tam
remisyonda ve immunsupresif tedavi
gormuyorsa,

V GFR 2 70 ml/dk,

V Proteinuri yoksa

V HT yoksa ciddi bir sorun olusturmaz

Postpartal 1-2. aylarda SLE aktivasyonuna
dikkat!!!



Gebeligin kronik bobrek hastaligi Gizerine
etkisi (3)

* Serum kreatinin duzeyleri <1.4 mg/dl ve KB regiile
olan hastalarda gebelik sorunsuz devam edebilir.
Hastanin ileri yaslarinda bobrek hastaligi, gebelik
olmayanlardan farkh bir seyir gostermez

* Onceden kronik bébrek hastaligi oldugu bilinmeyen
gebelerde ilk trimesterde serum kreatinin
diizeylerinin normal olmasi (fizyolojik etkilenmeyi
gosteremeyen) parenkimal bobrek hastaliginin
gostergesidir.

Serum kreatinin>0.8 mg/dl ise DIKKAT!



Gebeligin kronik bobrek hastaligi Gizerine
etkisi (4)
S.Kr diizeyi 1.4-2.8 mg/dl olan hastalarda bobrek

yetersizligine ilerleme riski ve fetal riskler artmistir

S.Kr. diizeyi >2.8 mg/dl olan hastalarda artmis
fetal/maternal mortalite, ilerleyen bobrek fonksiyon
bozuklugu olur ve gebeligin basarili sonlanma olasiligi
disuktir.

Gebelikte olusan glomeriiler afferent arteriyoler
dilatasyon, intraglomeriler basinci artirir

Asiri proteiniiri (>300 mg/dl) ve ciddi HT, renal hasarin
ilerlemesinde onemli risk faktorleridir

Bobrek fonksiyon bozuklugunun devamliligi gebeligin
sonlandiriilmasini gerektirebilir



Gebeligin kronik bobrek hastaligi Gizerine
etkisi (5)
* Kronik bobrek hastaligi olan ve immunsupresif tedavi

gereksinimi olan gebe hastalarda

- Prednizolon

- Metilprednizolon

- Azathiopirin

- Kalsinorin inhibitorleri (CsA, takrolimus) D.Mellitus riski !!

kullanilabilir

- Siklofosfamid
- Mikofenolat mofetil
- Sirolimus kontrendikedir



Diyabetik nefropati+Gebelik (1)

Diyabetik nefropatide gebelik kontrendike degildir

* Renal hasarin derecesi, gebelik komplikasyonlari riski ile
iliskilidir

* Perinatal sonuclar, normal Kr.dlizeylerinde, orta derecede
renal hasara (s.Kr.>1.8 mg/dl) gore daha iyidir.

* Asiri proteiniiri (3 gr/24 saat), s.Kr. >1.5 mg/dl olan
hastalarda;

- Erken dogum
- Dusuik dogum agirligi
- Preeklampsi riski yuksektir.



Diyabetik nefropati+Gebelik (2)
* Erken dogum
- Normal albuminiri %35
- Mikroalbuminiri %62

- Belirgin nefropati %90

* Preeklampsi
- Normal albuminiiri %6
- mikroalbuminiiri %42
- Belirgin nefropati %64

Gebelik oncesinde ve sonrasinda siki glisemik ve
kan basinci kontrolii gereklidir

Hedef KB <130/80 mmHg



%
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IUGG preterm Konjenital Perinatal 6lim
dogum malformasyonlar

Diyabetik nefropatili hastalarda fetal komplikasyonlar



Diyabetik nefropati+Gebelik (3)

Gebelik 6ncesi renal hasarin evrelendirilmesinin yani sira
kardiyovaskiiler ve retinopati yoniinden
degerlendirilmeleri yapilmalidir.

Gebelik dncesi antihipertansif ve organ koruyucu olarak
kullanilan ACE-I ve ARB’ler kesilmelidir.

Antihipertansif olarak dihidropiridin kalsiyum kanal
blokerleri, labetalol, metildopa kullanilabilir.

Agir preeklampsi gebeligin sonlandirilmasini gerektirir.



Gebeligin diyabetik nefropati lizerine
etkisi

Gebeligin seyrinde ve sonrasinda bobrek
yetersizligi ve ilerleme riski artar

Bobrek fonksiyonundaki etkilenme nefropatinin
evresi ve KB ile iliskilidir

Evre II-1ll hastalarinda 3. trimesterden itibaren
gelisen bobrek fonksiyon bozuklugu dogum sonrasi
da devam eder

Evre | hastalarinda proteiniri siddeti artar,
gebeligin sonlanmasi ile baslangic¢ seviyelerine
doner
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e Gebelik ve diyaliz

e Gebelik ve renal transplantasyon



Son donem (evre-V) Diyaliz hastalarinda
gebelik

e Hastalarin cogunda infertilite vardir
- Ovulasyon olmamasi
- LH ve ostradiol yetersizligi
- Prolaktin artisi
- Luteal fazda viicut isisinda artis yetersizligi
Cok az sayida hasta fertildir

Ideal olan bobrek transplantasyonu
sonrasi gebeligin dusunulmesidir



Son donem (evre-V) Diyaliz
hastalarinda gebelik

* Bu hastalarda gebelik olmadigi halde beta-hCG

diizeyleri artmistir. Gebelik kararinda dikkatli
olunmalidir.

* Maternal ve fetal komplikasyonlar ciddidir;
- Preeklampsi
- Kontrolu guic HT
- Spontan abortus
- Prematiir dogum
- Dlistik dogum agirhigi
- Intrauterin gelisme geriligi



Diyaliz hastalarinda gebelik

Yogun, bikarbonath diyaliz (haftada 5-7 giin)

BUN <50 mg/di

Dusuk doz heparin ve yavas UF

Yeterli kalori ve protein (0.8 gr/kg+20 gr/giin) alimi

Vitamin ve ¢inko replasmani

KB kontrolii (metildopa, labetalol, nifedipin) D.KB 80-90 mm:¢
(ACE-i, ARB, Diiiretik kullanilmamali!)

Anemi diizeltilmeli (Hb:10-11 gr/dl) Fe ve folik asit eklenmeli,
gerekirse EPO uygulanmali

Metabolik asidozdan sakiniimali
Hipokalsemi onlenmeli, kalsiyum karbonat replasmani
Diyaliz ¢ikisi hiperkalsemi olusmamalidir.



e Gebelikte anatomik ve fizyolojik degisimler
e Gebelik ve hipertansiyon

e Gebelik ve akut bobrek hasari

e Gebelik ve kronik bobrek yetersizligi

¢ Gebelik ve diyaliz

e Gebelik ve renal transplantasyon



Bobrek transplantasyonu ve gebelik

Transplantasyonda gebelik kontrendike degildir.
Transplantasyondan sonra infertilite diizelir

Sorunsuz transplantasyondan 2 yil sonra gebelige
izin verilmelidir

1. trimesteri sorunsuz ge¢en gebelik %90 canl
dogum ile sonuglanir

Sezeryan ile dogum onerilir



Bobrek transplantasyonunda gebelik izni i¢in
kriterler

Transplantasyondan sonra 2 yil gecmelidir
Akut rejeksiyon atagi gecirmemis olmasi,

Akut rejeksiyon atagi gecirmis ise en az 12 ay icinde
tekrarlamamasi ve idame doz gebelikle uyumlu
immunsupresyon uygulamasinda olmasi,

Greft fonksiyonunun normal olmasi (Kr<1.2 mg/dl),
Proteiniiri <500 mg/24 saat olmasi,
Ciddi hipertansiyon olmamasi (<140/90 mmHg)



Bobrek transplantasyonu ve gebelikte
immunsupresif uygulama

Prednizolon
* Metilprednizolon
e Azathioprin
e Siklosporin

« Takrolimus kullanilabilir

Gebelikte siklosporin ve takrolimus kan diuzeyi duser
yakin monitorizasyon gerekir!!!

* Sirolimus
« Mikofenolat mofetil kontrendikedir!!!



Bobrek transplantasyonu ve gebelikte
sorunlar (1)

* Hipertansiyon
Kullanilabilecek antihipertansifler:
- Metildopa
- Labetalol
- Nifedipin
Greft bobrek, fetus ve plasenta hipotansiyona
duyarhdir. Kan basinci hizli ve asiri dusuriilmemelidir



Bobrek transplantasyonu ve gebelikte
sorunlar (2)

* Anemi
- Vitamin (folik asit), mineral
- Demir replasmani yapilir
* Rejeksiyon
- Gorulme olasihigi dusuktur
- Tedavide metilprednizolon 1000 mg/giin IV

* Uriner infeksiyon, greft bébrek pyelonefrit
- Idrar kiiltiirii ve uygun antimikrobik tedavi



Bobrek transplantasyonu ve gebelikte
sorunlar (3)

* Akut greft bobrek hasari

- Preeklampsi

Normal popililasyondan farkh degildir. Tedaviye yaklasim
genel popillasyonda oldugu sekildedir. Greft fonksiyonu
yetersiz olgularda insidans artar.

- TTP-HUS

Siklosporin kullanimina bagl olarak gelisebilir. Tedaviye
vaklasim genel populasyondaki akut bobrek hasarinda
oldugu sekildedir.



Bobrek transplantasyonu ve gebelikte
sorunlar (4)
* Proteinuride gecici artis
* Ureter basisi (hidronefroz)
- Cok nadir bildirilmistir
* Greft renal venoz basi
- Cok nadir bildirilmistir
* Gestasyonel DM

- Takrolimus kullanan hastalarda insidans artar



TESEKKUR EDERIM



