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SIMGELER ve KISALTMALAR

ABH — Akut Bobrek Hasari
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ADPKD - Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastalig1

AFLP — Gebeligin Akut Yagh Karacigeri

AKIN - Acute Kidney Injury Network

ALT - Alanin Aminotransferaz

AST — Aspartat Aminotransferaz

ATIR - Anjiyotensin Tip 1 Reseptorleri

BRCN - Bilateral Renal Kortikal Nekroz

CKD - Kronik Bobrek Hastaligi

CKD-EPI - Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration
DIK — Dissemine Intravaskiiler Koagiilopati

ESRD — Son Dénem Bobrek Yetmezligi (End-Stage Renal Disease)
FF — Filtrasyon Fraksiyonu

GFR - Glomeriiler Filtrasyon Hizi

HELLP - Hemoliz, Yiiksek Karaciger Enzimleri ve Diigiik Trombosit
HUS — Hemolitik Uremik Sendrom

ICP — Gebeligin Intrahepatik Kolestazi

IgA — Immiinoglobulin A

KDIGO - Kidney Disease Improving Global Outcomes



MDRD - Modification of Diet in Renal Disease
NSAII — Non-Steroidal Antiinflamatuar flag
PIGF - Placental Growth Factor

PR-AKI — Gebelikle iliskili Akut Bébrek Hasar1
RAAS - Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi
RBF — Renal Kan Akimi

RIFLE - Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage Renal Disease
RPF — Renal Plazma Akimi

RVR - Renal Vaskiiler Direng

sFIt-1 — Soluble Fms-Like Tyrosine Kinase 1
SPSS — Statistical Package for the Social Sciences
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TTP — Trombotik Trombositopenik Purpura
UDCA - Ursodeoksikolik Asit

USG - Ultrasonografi

VEGF - Vascular Endothelial Growth Factor



OZET

Giris ve Amag:

Bu ¢alisma, riskli gebelerde ve komplikasyon gelisen gebelerde gebelik boyunca renal
sagkalimin degerlendirilmesini amaglamaktadir. Gebelikte ortaya ¢ikan hipertansif
bozukluklar, preeklampsi, HELLP sendromu, renal fizyopatolojik degisikler ve enfeksiyoz
komplikasyonlarin maternal ve fetal sonuglar lizerindeki etkilerinin incelenmesi
hedeflenmistir. Ayrica, gebelik siirecinde renal fizyolojik degisimlerinin komplikasyonlu

gebeliklerde nasil bozuldugu ve bu durumun klinik sonuglara yansimalari aragtirilmistir.

Gerec¢ ve Yontemler:

Retrospektif, tanimlayic1 bir ¢aligma olarak tasarlanan bu arastirma, Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi’nde Ocak 2018-Aralik 2024 tarihleri arasinda takip edilen 546 gebe
iizerinde yiiriitiilmiistiir. Vaka grubu (n=273) hipertansif ve/ya da proteiniiri nedeniyle takipli
preeklampsi, kronik bobrek hastaligi, HELLP sendromu, nefrolitiazis, iiriner enfeksiyon ve
renal graft fonksiyon kayb1 ya da disfonksiyonu ,gestasyonel DM ,pregestasyonel DM gibi
komplikasyonlar1 olan gebelerden olusurken; kontrol grubu (n=273) komplikasyonsuz
gebeleri icermistir. Demografik, laboratuvar ve klinik veriler elektronik hasta kayitlarindan
toplanmus, istatistiksel analizlerde Mann-Whitney U, Ki-kare ve Wilcoxon testleri

kullantlmistir.

Bulgular:

Hasta grubunda maternal yas (30.7£6.0 vs. 27.8+5.0, p<0.001) ve sezaryen dogum orani
(%92.3 vs. %59.3, p<0.001) kontrol grubuna gore anlaml1 derecede yiiksek bulunmustur.
Renal fonksiyon parametrelerinde,hasta grubunda tiim trimesterlerde eGFR (tahmini
glomeriiler filtrasyon hizi1 )degerleri diisiik (1. trimester: 103.7+34.3 vs. 130.4+8.7 mL/dk,
p<0.001), kreatinin diizeyleri yiiksek (1. trimester: 0.81+0.48 vs. 0.51+0.08 mg/dL, p<0.001)
saptanmistir. Preeklampsi (%84.6) ve HELLP sendromu (%9.2) vaka grubunda sik
goriiliirken, perinatal mortalite ve yenidogan yogun bakim ihtiyact orani anlaml sekilde

yiiksek bulundu (%9.1 vs. %0.4, p<0.001).



Sonuc:

Riskli gebeliklerde renal adaptasyon mekanizmalarinin bozulmasi, maternal ve fetal
komplikasyon riskini artirmaktadir. Preeklampsi ve HELLP sendromu, renal fonksiyon kaybi1
ve perinatal morbidite ile iligkili bulunmustur. Erken tani, multidisipliner takip ve dogru
tedavi yaklagimlari, maternal ve fetal sagkalimi iyilestirebilir. Riskli gebeliklerin mutlaka

doktor (nefrolog) takibi altinda planl gergeklestirilmesi gerekir.

Anahtar Kelimeler:
Gebelik komplikasyonlari, renal sagkalim, preeklampsi, HELLP sendromu, akut bobrek

hasari, perinatal sonuglar.

ABSTRACT

Introduction and Aim:

This research focused on assessing kidney survival during pregnancy in cases considered
high-risk and those with complications. We examined how hypertensive disorders,
preeclampsia, HELLP syndrome, kidney diseases, and infectious complications impact
both maternal and fetal outcomes. Furthermore, the study delves into the disruption of
normal kidney adaptation in complicated pregnancies and the clinical significance of these

alterations.

Materials and Methods:

This study, which is retrospective and descriptive in nature, involved 546 pregnant women
who were monitored at the Kocaeli University Faculty of Medicine Hospital from January
2018 to December 2024. The case group, consisting of 273 participants, included
pregnancies with complications such as preeclampsia, chronic kidney disease, HELLP
syndrome, nephrolithiasis, urinary infections, renal transplantation, gestational diabetes
mellitus, and pregestational diabetes mellitus. In contrast, the control group, also
comprising 273 participants, included pregnancies without any complications. Data on
demographics, laboratory results, and clinical information were gathered from electronic
patient records, and statistical analyses were conducted using Mann-Whitney U, Chi-

square, and Wilcoxon tests.



Results:

The case group exhibited a notably higher average maternal age (30.7+6.0 compared to
27.845.0, p <0,001) and a greater incidense of cesarean deliveries (%92,3 versus %59.3,
p <0.001) than the control group.In terms of renal function , the case group had reduced
eGFR values(first trimester : 103.7+34.3 vs. 130.448.7 mL/min, p<0.001) and elevated
creatinine levels (first trimester: 0.8140.48 vs. 0.51+0.08 mg/dL, p<0.001). Preeclampsia
was present in 84.6% of the case group, and HELLP syndrome was observed in 9.2%.
Additionally, there were significantly higher rates of perinatal mortality and the need for

neonatal intensive care (9.1% vs. 0.4%, p<0.001) in the case group.

Conclusion:

Disrupted renal adaptation mechanisms in high-risk pregnancies increase the risk of
maternal and fetal complications. Preeclampsia and HELLP syndrome are linked to
kidney problems and complications during the perinatal period. Timely detection,
coordinated care from multiple disciplines, and proactive treatment strategies can enhance

the chances of survival for both mothers and their babies.

Keywords:
Pregnancy complications, renal survival, preeclampsia, HELLP syndrome, acute kidney

injury, perinatal outcomes.
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1. GIRIS VE AMAC

Gebelik, ¢ok sayida fizyolojik ve hormonal adaptasyonun gergeklestigi kritik bir donemdir.
Bu adaptasyonlar arasinda renal sistemde bobrek boyutunda artis, artan renal kan akimi ve
glomertiler filtrasyon hizinda (eGFR) gozlenen yiikselis 6n plana ¢ikmaktadir. Normal
gebelikte bu mekanizmalar, fetiisiin beslenme ve oksijen ihtiyacini karsilamak i¢in gerekli

olsa da, risk faktorleri barindiran ve ¢esitli komplikasyonlarin gelistigi gebeliklerde bu
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adaptasyon siirecleri bozulabilmektedir. Ozellikle preeklampsi, HELLP sendromu, kronik
bobrek hastaligl, nefrolitiazis, iiriner enfeksiyon ve gestasyonel ile pregestasyonel diyabetes
mellitus gibi durumlar, renal adaptasyon fizyoloji seyrini etkileyerek maternal ve fetal

sagkalimini bozmaktadir.

Riskli gebeliklerde maternal yas, obezite, metabolik bozukluklar, bazi koagulasyon
bozukluklari, hipertansif bozukluklar ve altta yatan tanili ya da tan1 almamis kronik bobrek
hastalig1 , renal adaptasyonun yetersiz kalmasina ve buna bagli olarak akut bobrek hasari
(ABH) gibi ciddi durumlarin gelismesine zemin hazirlamaktadir. Bu durumlarin erken tanisi,
multidisipliner bir yaklasimla izlenmesi ve gerektiginde dogru tedavi stratejilerinin
uygulanmasi, maternal sagkalimin korunmasi ve perinatal sonuglarin iyilestirilmesi agisindan

kritik Gneme sahiptir.

Bu ¢alismanin temel amaci, riskli gebelerde ve komplikasyon gelisen gebelerde gebelik
boyunca renal sagkalimin degerlendirilmesidir. Calismada, preeklampsi, HELLP sendromu,
kronik bobrek hastaligi, nefrolitiazis, iiriner enfeksiyon, renal graft fonksiyon kayb1 ya da
disfonksiyonu; gestasyonel ve pregestasyonel diyabetes mellitus gibi komplikasyonlarin,
maternal ve fetal sonuglara olan etkileri incelenmistir.Komplikasyonlu gebeliklerde renal
sagkalima etkisi ve klinik sonuglar1 degerlendirilmistir. Bu calisma, elde edilen verilerle
riskli gebeliklerde renal fonksiyon bozukluklarini ve buna bagh gelisen komplikasyonlari
daha iyi anlamay1 saglayarak, erken tan1 ve yonetim stratejilerinin gelistirilmesine katki

sunmay1 amaclamaktadir.

2. GENEL BILGILER

2.1 GEBELERDE MEYDANA GELEN FiZYOLOJIiK DEGIiSIKLIKLER

2.1.1 ANATOMIK DEGISiKLiKLER

Gebelik stiresince her iki bobregin uzunlugu yaklasik 1-1,5 cm artar. Bobrek boyutundaki bu
artig vaskiiler ve renal interstisyel siv1 voliimiinde artig olmasina baglidir(1). Toplayici

sistemde belirgin degisiklikler g6zlemlenir; kaliksler, renal pelvis ve tireterlerde dilatasyon
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meydana gelir. Toplayici sistemin dilatasyonu, progesteronun etkisiyle iireter diiz kaslarinin
gevsemesi ve biiyiiyen uterus ile iliak damarlarin iiretere baski yapmasi sonucu ortaya
¢ikmaktadir. Ozellikle sag taraftaki dilatasyon sol taraftakine oranla daha belirgindir .Bunun
nedeni, sag over ve iireterin anatomik konumu, uterusun saga yonelimli konumlanmasi
(deksrorotasyon) ve iliak damarlarin sag iireter {izerinde olusturdugu ek basi ile
aciklanmaktadir (2).Fizyolojik hidronefroz olarak adlandirilan bu genisleme siklikla
asemptomatik seyreder, dilatasyon ileri boyutlara ulastiginda idrar stazina bagl olarak

pyelonefrit ve benzeri idrar yolu enfeksiyonlarina yatkinlik artmaktadir(3).

2.1.2 SISTEMiIK HEMODINAMIK DEGIiSiKLiKLER

Gebelikte en belirgin hemodinamik degisikliklerden biri, kalp debisindeki artistir. Kalp debisi,
gebeligin erken donemlerinde artmaya baslar ve ikinci trimesterde en yiiksek seviyeye ulasir.
Bu artis, gebeligin 20. haftasina kadar %30-50 oraninda olabilir(4). Kalp debisindeki artis,
hem kalp atim hacminin artmasi hem de kalp hizinin yilikselmesi ile iliskilidir. Gebelik
sirasinda kan hacmi (plazma hacmi) 6nemli dlgiide artar. Plazma hacmi, gebeligin 6.
haftasindan itibaren artmaya baslar ve 32-34. haftalarda en yiiksek seviyeye ulasir. Bu artis,
ortalama %40-50 oraninda olabilir(5). Plazma hacmindeki artis, fetiisiin ve plasentanin
ihtiyaglarini karsilamak igin gereklidir. Ancak, eritrosit liretimindeki artig plazma hacmi
artisina yetisemedigi icin, gebelikte hemodiliisyonel anemi (fizyolojik anemi) goriilebilir.
Gebelikte periferik vaskiiler direncte belirgin bir azalma meydana gelir. Bu durum, 6zellikle
gebeligin erken donemlerinde baglar ve ikinci trimesterde en diisiik seviyeye ulasir. Periferik
vaskiiler direngteki azalma, progesteron ve nitrik oksit gibi vazodilator faktorlerin etkisiyle
iliskilidir(6). Bu durum, kan basincinda hafif bir diisiise neden olur ve genellikle ikinci

trimesterde en belirgindir. Ancak, {li¢iincii trimesterde kan basinci genellikle normale doner.

2.1.3 RENAL HEMODINAMIK DEGIiSIKLIKLER

Sistemik vaskiiler direngteki belirgin azalma, sistemik kan basincinin diismesine neden olur.Bu
degisimin bir sonucu olarak renal vaskiiler direng azalir ve bobrek kan akimi, ikinci trimesterin
sonunda %70-80 oraninda artarak zirveye ulasir. Ugiincii trimesterde ise bu artista azalma
gozlenir. Efektif renal plazma akimi, gebeligin ortalarina dogru %60-80 oraninda yiikselir.
Ancak glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) artis1, buna kiyasla daha diisiik seviyede kalir ve
yaklasik %40-50 oraninda ger¢eklesir(7). Glomeriiler filtrasyon hizi (GFR), gebe kalindiktan
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sonra 6. haftadan itibaren artmaya baslar ve genellikle gebeligin sonuna kadar bu artis korunur.
GFR ile renal plazma akiminin oranini ifade eden filtrasyon fraksiyonu (FF), gebeligin ilk
yarisinda azalir; ancak gebeligin ileri donemlerinde tekrar artis gosterir. Dogumdan sonraki 4—
6 hafta i¢inde ise bu hemodinamik degiskenler, gebelik oncesindeki normal seviyelerine geri
doner. Cesitli calismalar bu siirecte relaksin,nitrik oksit sentaz, prostaglandinler ve endotelin
gibi faktorlerin rol oynadigini 6ne siirmiistiir (8).Glomeriiler filtrasyon hizindaki (GFR)
fizyolojik artig, afferent ve efferent arteriollerin dilatasyonu sonucunda renal plazma akiminin
(RPF) artmasindan kaynaklanir(9). Gebelik sirasinda iire ve kreatinin serum konsantrasyonlari
azalir. Serum kreatinin diizeyi yaklasik 0.4 mg/dL diiser ve bu nedenle normal gebelikte

kreatinin diizeyleri genellikle 0.4 ila 0.8 mg/dL arasinda degisir(10).

2.1.4 RENAL TUBULER FONKSiYONDA DEGIiSIiKLiKLER
Proteiniiri

Idrarda bulunan proteinler, glomeriil kapillerinde filtrelenen plazma proteinleri ile iirogenital
sistem tarafindan iiretilen proteinlerin karigimindan olusur. Bu proteinlerin yaklagik %40’ 1n1
albiimin, %15-20’sini immiinoglobulinler ve geri kalan %55—60’1n1 tiibiiler kaynakli Tamm-—
Horsfall glikoproteini olusturur(11).Gebe olmayan kadinlarda giinliik idrar protein atiliminin
20-80 mg arasinda oldugu, 150 mg/giin diizeyi ise {ist sinir kabul edilmektedir(12).Gebelikte
giinde 300 mg’1n iizerindeki protein atilimi ise patolojik olarak degerlendirilir(13).Proteintiri
Ol¢timiinde 24 saatlik idrar toplama “altin standart” yontem olarak tanimlansa da,uygulamada
hasta uyumu ve toplama hatalar1 nedeniyle yaniltici sonuglar ortaya ¢ikabilmektedir.
Proteiniiri taramasinda “dipstick” testi kliniklerde pratik ve hizli bir yaklagim olarak kullanilsa
da, anlaml1 proteiniirinin tespitinde yeterli dogruluga sahip degildir.Bu nedenle, spot idrarda

protein/kreatinin oran1 (mg/g) daha hizli ve pratik bir yaklagim olarak onerilmektedir(10).

Glukoz

Idrarda glukoz varhig1 diyabet mellitusundan ziyade tiibiiler disfonksiyonun bir gostergesi
olarak degerlendirilmelidir. Proksimal ve distal tiibiiller, bilinmeyen bir mekanizma nedeniyle
filtrelenen glukozu reabsorbe etme kapasitesinde azalma gdsterirler.Glomertiler filtrasyon
hizindaki (GFR) artis, bir yandan filtre edilen glikoz yiikiinii artirirken, diger yandan artan

plazma hacmi sodyumun ve dolayisiyla glikozun tiibiiler geri emilimini engelleyebilir(3).
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Potasyum

Gebelik stiresince toplam viicut potasyum diizeyinde belirgin bir artis gézlenir. Bu artisin
baslica nedeni, progesteron aracil idrarla potasyum atiliminin azalmasi gosterilmektedir.
Gebelikte renin-anjiotensin sisteminin (RAAS) aktive olmasi bu stirecte ek bir rol oynayabilir.
Ancak, gebelerde Olcililen serum potasyum diizeyleri ¢ogunlukla gebe olmayan bireylerdeki

normal referans araligina yakin seyretmektedir(14).

Urik Asit

Gebeligin erken donemlerinde serum {irik asit diizeyi en az %25 oraninda azalir. Bu
degisiklik, GFR ‘deki belirgin artig ve tiibiiler geri emilimdeki azalmadan

kaynaklanir.Gebeligin son donemlerinde, iirik asidin renal atilim1 azalir ve plazma seviyeleri

gebe olmayan bireylerdeki diizeylere yaklasir(3).

Asit baz regiilasyonu

Gebelikte progesteronun etkisiyle hiperventilasyon gelismesi ,solunumsal alkalozunun
olugsmasina yol acgar. pCO2 normalde 40 mmHg iken, gebelikte yaklagik 27-32 mmHg'ye
diigser. Plazma bikarbonati gebelik sirasinda azalir ve 18 ila 22 mEq/L arasinda degisir.
Bobreklerin asit-baz dengesini diizenleme fonksiyonunda herhangi bir belirgin bozukluk

gozlemlenmemektedir(15).

2.1.5 RENAL ENDOKRIN OSMOREGULASYON VE HEMODINAMIK
STABILiZASYON

Gebelik sirasinda plazma ozmolaritesi yaklasik 270 mosmol/kg seviyesine diiser ve plazma
sodyum diizeyi ortalama 4—5 mEq/L azalir. Bu yeni denge noktasi, susama hissi ve arka
hipofizden salinan antiditiretik hormon (ADH) araciligiyla saglanir. Dogumdan sonra ise
serum ozmolaritesi hizla normale donerken, plazma sodyum diizeyi yaklasik 8 hafta i¢inde
gebelik 6ncesi seviyelerine ulasir(16).Gebeligin ilk trimesterinin sonlarindan itibaren artan
vazopressinaz aktivitesi li¢lincii trimesterda en yiiksek seviyeye ulagir ve ADH’nin metabolik
olarak daha hizli par¢alanmasina neden olur. Cogu kadinda, ADH iiretimi bu artan
parcalanmayi telafi edecek diizeydedir, bu nedenle ciddi politiri sik goriilmez. Ancak bazi

gebelerde, “gebelige bagh gecici diabetes insipidus™ adi verilen bir durum geligebilir. Bu
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durumda, yetersiz sivi alimina bagli olarak hipernatremi gibi ciddi sorunlar ortaya

cikabilir(17).

2.1.6 RENIN- ANJIOTENSIN-ALDOSTERON SiSTEMIi

Gebelikte renin—anjiyotensin—aldosteron sistemi (RAAS) aktif hale gelir(18).Ostrojen,
anjiyotensinojen liretimini dogrudan uyarirken, progesteronun bobrekteki renin iiretimini
artirdig1 diistiniilmektedir. Anjiyotensin II ve aldosteronun yiiksek diizeyleri, bobreklerde

sodyum tutulmasina, plazma hacmi genislemesine ve 6dem olusumuna yol acar. Bu siire¢

sonucunda, gebeligin ilerleyen haftalarinda toplam viicut s1vi miktar1 yaklasik 68 litre artar.

Plazma hacmi yaklasik %50 oraninda yiikselir; kalan s1v1 ise fetiis, amniyotik s1vi, hiicre i¢i

ve interstisyel alanlar arasinda dagilir(19). Anjiyotensin II'nin yiiksek seviyeleri, azalmis

vazokonstriktor yanit nedeniyle hipertansiyona neden olmaz.

Anatomik ve Yapisal Degisiklikler

Bobrek boyutunda artis Renal Hemodinami

Pelvikalisiyel dilatasyon (Sag > Sol) RVR azalir

Hidronefroz (Sag > Sol) RBF %50 - %85 artar
RPF artar

Glomeriiler bazal membran (GBM) gozenek
boyutu ve elektriksel degisiklikler FF azalir

Afferent ve efferent arteriyollerde dilatasyon

Uriner staz
Glomeriiler Fonksiyon

GFR %50 artar
Plazma kreatinin diizeyi azalir
Proteinuri (fizyolojik) < 260 mg/24 saat

Tiibliler Fonksiyon
Endokrin Fonksiyon

RAAS’a duyarlilik artar

RAAS aktivitesi artar .
ADH salinimi igin ozmotik esik diiser

Renin aktivasyonu artar

AT1R ve ANG Il’ye duyarlilik artar

Su tutulumu artar

Plazma ozmolaritesi ~10 mOsm/kg azalir (hafif hiponatremi)

RAAS’In vazodilator peptitleri (Ang 1-7) artar o )
Kalsiiiri (idrarla kalsiyum atilimi) artar

NO (nitrik oksit) tGretimi artar * N
Glikoziiri artar

Eritropoetin artar

Serum tire ve iirik asit diizeyleri azalir
Vitamin D’nin ( kalsitriol, aktif form) tretimi - . %
artar o Bikarbonatiiri artar (metabolik asidoz egilimi

Sekil 1. Gebelikte renal adaptasyon(20).

Kisaltmalar:GFR ,glomeriiler filtrasyon hizi;RVR, renal vaskiiler direng;RBF ,renal kan
akimi;RPF ,renal plazma akimi ;FF, filtrasyon fraksiyonu;RAAS,renin-anjiotensin sistemi;
ATIR , anjiyotensin tip 1 reseptorleri; ADH,antidiiiretik hormon
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2.2 GEBELIKTE AKUT BOBREK HASARI

Akut Bobrek Hasar1 (ABH), eskiden akut bobrek yetmezligi olarak adlandirilan bir durumdur
ve dlinyanin bir¢ok bolgesinde maternal sonuglarin kétiilesmesinin sik bir nedeni olmaya
devam etmektedir. Gebelikle iliskili akut bobrek hasarinin (PR-AKI) insidansi, diinya
genelinde biiyiik 6lclide degiskenlik gostermekte olup, 20.000 gebelikte 1 vakadan (21)50
gebelikte 1 vakaya kadar(22)farklilik gostermektedir.Bu genis varyasyonun arkasinda birgok
faktor bulunmaktadir. Bunlar arasinda, tanimlayici kriterlerdeki standart eksikligi, gebelikteki
fizyolojik degisikliklerin laboratuvar testlerinin yorumlanmasini etkilemesi ve bolgesel
etiyolojik faktorlerdeki farkliliklar yer alir. Siklikla, gebelik oncesi serum kreatinin degeri
bilinmemektedir. Bu durum, genel popiilasyonda kabul goren ABH taniminin tanisal
dogruluguna iliskin sinirl bilgiyle birlestiginde, PR-AKI'nin erken ve dogru tanisini
zorlagtirmaktadir. Gebelikle iliskili akut bobrek hasarinin (PR-AKI) iki farkli donemde pik
yaptig1 bildirilmistir: ilk pik, septik abortuslarmn bir sonucu olarak erken gebelik doneminde
goriiliirken, ikinci pik ise gebeligin ilerleyen donemlerinde hipertansif bozukluklar ve kanama
gibi obstetrik komplikasyonlara bagl olarak ortaya ¢ikmaktadir. Diisiik gelirli iilkelerde
sepsis ve siddetli kanama hala yayginken, gelismis iilkelerde birincil bobrek hastaliklari,
trombotik mikroanjiyopati (TMA) ve gebeligin akut yagh karacigeri (AFLP) daha sik
goriilmektedir. Diinyanin birgok bolgesinde, diisiik gelirli iilkeler de dahil olmak tizere,
preeklampsi ve eklampsi, PR-AKI vakalarinin %5-20'sini olusturmaktadir. Bir caligmada,
gebelikte hipertansif bozukluklarin GI-ABH vakalarmin %36'sindan sorumlu oldugu
bildirilmistir(22). Ozellikle erken baslangigh (<32 gebelik haftasi) preeklampsi durumunda
risk daha ytiksektir. Gebelik, altta yatan bobrek hastaligini ortaya ¢ikarabilir veya seyrini
degistirebilir.PR-AKI’nin etyolojisi, gebelik yasina gore degisiklik gosterebilir. ilk
trimesterde hiperemezis gravidarum, sepsis veya kanama yaygin nedenlerdir. Ikinci ve iigiincii
trimesterde ise akut bobrek hasarmin yaygin nedenleri arasinda siddetli preeklampsi, hemoliz,
yiiksek karaciger enzimleri ve diisiik trombosit sayis1 (HELLP) sendromu, gebeligin akut
yagl karacigeri (AFLP) ve trombotik mikroanjiyopatiler (TMA) yer alir. Bu durumlar,
klinisyenler i¢in tanisal zorluklar olusturabilir. Bilateral kortikal nekroz ve obstriiktif iiropati
de akut bobrek hasarina yol acabilecek diger durumlardir. Dogum sonrasi kanama, gebelikte
hipertansif bozukluklar ve puerperal sepsis nedeniyle gelisen dogum sonras1 ABH, diinyanin
bazi bolgelerinde hala yiiksek oranda goriilmektedir.Gebelik haftasina ve anatomik nedenlere

gore akut bobrek hasari tablo 1 ve sekil 2 de gosterilmistir.Maternal ve fetal sonuglar, optimal
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yonetim ve bakima erisime baglhidir, 6zellikle renal replasman tedavisinin mevcut olmadigi

durumlarda bu durum daha da kritik hale gelir. Bu nedenle, diinyanin bir¢ok bolgesinde

maternal mortalite yiiksektir. Ge¢ bagvuru da, dogum sonrast ABH'de goriilen kotii sonuglar

ve yiiksek mortalitede 6nemli bir rol oynar(23).

PRERENAL s

» intravaskiiler Voliim Kaybi (Hipovolemi)

Hiperemezis gravidarum (asirl kusma)

OHSS (Ovaryan hiperstimilasyon sendromu)

Diyare

Kan kaybi (6r. antepartum veya postpartum hemoraji, diistik)
Ditretiklerin asir kullanimi

» Azalmis Arteriyel Basing / Etkin Dolasan Hacimde Azalma
Sepsis (postpartum, puerperal, lirosepsis)

Kalp yetmezligi

Fetal kayip

» Bozulmus Bébrek Oto -Regiilasyonu / intrarenal
Vazokonstriiksiyon

NSAIi (Non-steroidal antiinflamatuvar ilaglar)

ACE inhibitérleri, ARB (anjiyotensin reseptér blokorleri)

Siklosporin, takrolimus gibi immunstpresif ajanlar

RENAL )
POSTRENAL

l

Bilateral obstriiksiyon ve hidronefroz (uterusun Ureter/mesane lizerine basisi)

hasari)

“{=—Unilateral lireter obstriiksiyonu (nefrolitiazis)
» Mesane gikis obstriiksiyonu (timor, tas)
» Cerrahiyaralanmalar (sezaryen veya vajinal dogum esnasinda mesane/(retra

»  Spontan liretra/mesane yaralanmasi (vajinal dogum sirasinda)

» Glomeriilonefrit

Akut glomertilonefrit (6r. hizli progrese
olan formlar)

» interstisyel

Sepsis/Enfeksiyon (postpartum,
puerperal, Urosepsis)

Piyelonefrit

iskemi

Diistk veya abortus kaynakli kanama
Antepartum hemoraji (6r. plasenta previa,
abrasyo plasenta, uterus rliptlrd)
Postpartum hemoraji (uterus atonisi,
perineal yirtiklar vb.)

» Vaskiiler

Vaskalit

Hipertansiyon (Preeklampsi/HELLP)
Trombotik mikroanjiyopati (TMA)

TTP (Trombotik trombositopenik purpura)
aHUS (Atipik hemolitik Gremik sendrom)
DIK (Dissemine intravaskiler koagiilopati)
» ilag Kaynakl (Nefrotoksisite)
Aminoglikozitler, iyotlu kontrast maddeler,
akut interstisyel nefrit

» Gebeligin akut yagli karacigeri (AFLP)

» Lupus nefriti (SLE iliskili)

» Antifosfolipid sendromu (APS)

» Pulmoner emboli

» Amniyon sivisi embolisi

Sekil 2. Gebelige bagli (PR)-AKI'nin fizyopatolojik mekanizmaya gore siniflandirilmis

yaygin nedenleri(24)
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Tablo 1. Gebelige bagl akut bobrek hasarimin gebeligin trimesterlerine gore ayirici tanisi(25)

Gebelik Donemi Ayirict Tanilar

Birinci Trimester -Hiperemezis gravidarum
-Septik abortus/erken distikler
-Ilag(medikasyon) kaynakli

Ikinci Trimester -Preeklampsi/Eklampsi

-Piyelonefrit

-HELLP sendromu

-Trombotik trombositopenik purpura/Hemolitik
tiremik sendrom

-Tekrarlayan glomerulonefriter

Uciincii Trimester -HELLP sendromu

-Trombotik trombositopenik purpura/Hemolitik
tiremik sendrom

-Preeklampsi/Eklampsi

-Tekrarlayan glomeriilonefrit(membranoz
nefropati,lupus nefriti)

-Obstriiktif tiropati

-Plasenta dekolmani

-Plasental kanama

-Gebeligin akut yaglh karacigeri

Peripartum(Dogum Sirasi) -Uterus atonisine bagli kanama
-Uterus ruptirt
-Obstetrik travma

Postpartum(Dogum Sonrasi) -Atipik hemolitik iremik sendrom
-Non-steroidal antiinflamatuar ilag(NSAII)
kullanimi

-Puerperal sepsis

-Tekrarlayan glomeriilonefrit(6rn:lupus nefriti)
-Postpartum kardiyomiyopati

Kisaltmalar: HELLP, hemoliz, yiiksek karaciger enzimleri ve diisiik trombosit

2.1.1 GEBELIKTE AKUT BOBREK HASARI TANIMLAMASI

Akut bobrek hasar1 (ABH) i¢in genel popiilasyonda tanimlanmis pek ¢ok ortak kriter
mevcuttur. Bunlar arasinda RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage renal disease)
kriterleri, Acute Kidney Injury Network (AKIN) kriterleri ve Kidney Disease Improving
Global Outcomes (KDIGO) kriterleri sayilabilir. Ancak gebelige bagli akut bobrek hasari
(PR-AKI) tanim1 heniiz standart bir yaklagima sahip degildir; 6rnegin, bazi uygulamalarda
yalnizca serum kreatinin degerindeki hafif bir ytlikselis PR-AKI olarak kabul edilirken,
digerlerinde diyaliz ihtiyaci 6l¢iit olarak alinmaktadir. Gebelikte meydana gelen fizyolojik
degisiklikler, bu kriterlerin yorumlanmasini giiglestirmekte olup hangi tani dl¢iitlerinin PR-

AKI i¢in en uygun oldugunu belirlemek amaciyla daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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Saglikli toplumda kullanilan Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) ya da Chronic
Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) hesaplama yontemlerinin gebelikte
kullanilmasi dogru degildir.Gebe olmayan popiilasyonlarda gelistirilen kreatinin temelli
formiiller, gebelere uygulandiginda muhtemelen yanlis sonuglar verecektir ¢cliinki gebelikte
serum kreatinin diizeyindeki diislis, hem gebelige bagli gercek glomeriiler filtrasyon hizi
(GFR) artisindan hem de hemodiliisyon nedeniyle meydana gelir. Cockcroft-Gault gibi kilo
temelli formiller de GFR'yi oldugundan fazla tahmin eder.Bu sorunlar géz 6niine alindiginda,
gebelikte GFR tahmini igin 24 saatlik idrar toplama yéntemiyle kreatinin klirensi 6l¢ima altin

standart olarak kabul edilir(10).

2.3 GEBELIKTE HIPERTANSIF BOZUKLUKLARIN SINIFLANDIRILMASI

Hipertansif bozukluklar, gebeliklerin %10-22'sini etkilemektedir ve su sekilde
siniflandirilmistir(26):

1) Gestasyonel Hipertansiyon
2) Kronik Hipertansiyon
3) Kronik Hipertansiyon Zemininde Gelisen Preeklampsi

4) Preeklampsi/Eklampsi

Gestasyonel Hipertansiyon

Gestasyonel hipertansiyon, gebeligin 20. haftasindan sonra ilk kez ortaya ¢ikan ve sistolik kan
basincinin >140 mmHg veya diyastolik kan basincinin >90 mmHg olmasiyla karakterize,
preeklampsiye 6zgii bulgularin eslik etmedigi ve postpartum ii¢ ay i¢inde kan basincinin normal
seviyelere donmesi ile tanimlanmaktadir. Gestasyonel hipertansiyon tanist alan gebelerin

yaklasik %10-25'inde ilerleyen donemde preeklampsi gelisebilir (26).

Kronik Hipertansiyon

Kronik hipertansiyon ,gebelik dncesinde veya gebeligin 20. Haftasindan 6nce tani konulan en
az iki kez sistolik kan basincinin 140 mmHg ve diyastolik kan basincinin 90 mmHg tizeri olmast

olarak tanimlanabilir.Postpartum 12.haftadan sonrada tansiyon yiiksekliginin devam etmesi de
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kronik hipertansiyon olarak tanimlanir.Kronik hipertansiyonu olan kadinlar, preeklampsi,
plasenta dekolmani, fetal biiyiime geriligi, erken dogum ve 6lii dogum gibi olumsuz sonuglar

acisindan artmis risk tasidiklar i¢in gebelikleri boyunca dikkatli bir sekilde izlenmelidir(27).

Kronik Hipertansiyon Zemininde Gelisen Preeklampsi

Kronik hipertansiyonu olan ve 20. gebelik haftasindan sonra hipertansiyonun kétiilesmesiyle
birlikte yeni baglangi¢li proteintiri gelisen gebelere, kronik hipertansiyon zemininde gelisen
preeklampsi tanis1 konur.Bir diger deyisle kronik hipertansiyonu olan gebelerde preeklampsi
bulgularinin ortaya ¢ikmasi olarak tanimlanir. Kronik hipertansiyonu olan kadinlarda
gebeliklerin yaklagik %25'1 iizerine eklenen preeklampsi ile komplike olabileceginden, bu

hastalarin yakindan takip edilmesi 6nerilmektedir(28).

2.4 PREEKLAMPSI -EKLAMPSI

Preeklampsi, gebelige 6zgii, multisistem organ tutulumu olabilen ve yaygin endotel hasari ile
karakterize bir hipertansif bozukluktur.Preeklampsi, diinya genelinde tiim gebeliklerin %2-
8'inde komplike olmaktadir(29). Eklampsi ,gebeligin hipertansif bozuklugu olan kadinlarda
diger nedenlerle agiklanamayan, bir veya birden fazla tonik-klonik nébetin goriilmesi ile
tanimlanir.Gebeliklerin %10'u hipertansif bozukluklarla komplikasyon gosterse de, eklampsi
hipertansif bozuklugu olan kadinlarin %0.8'inde goriilmektedir(30). Preeklampsi, diinya
capinda maternal ve perinatal mortalite ile morbiditenin 6nde gelen nedenidir. Maternal
oliimlerin %10'u preeklampsi ile iligkilidir. Proteiniiri, preeklampsi tanis1 koyulan hastalarin
%75'ine kadarinda bulunabilir, ancak preeklampsi tanisinin konulabilmesi i¢in proteintiri
varlig1 zorunlu degildirAmerikan Jinekoloji ve Obstetrik Dernegi (ACOG), 2020 yilinda
yayimladigi kilavuzda, dnceden normotansif olan bir gebede gebeligin 20. haftasindan sonra
en az iki dl¢limde (en az dort saat arayla) sistolik kan basincinin >140 mmHg veya diyastolik
kan basincinin >90 mmHg 6l¢iilmesi ve bu duruma 24 saatlik idrarda protein miktarinin >300
mg ya da spot idrarda protein/kreatinin oraninin >0,3 (dipstick >1+) eslik etmesi,
hipertansiyona proteiniirinin eslik etmedigi durumlarda ise trombositopeni (platelet sayisinin
100,000 x109/L den az olmas1), karaciger enzim yiiksekligi (alanin aminotransferaz ve
aspartat aminotransferaz enzimlerinin normal siirlarin iki kat1 veya daha fazla yiikselmesi),
bobrek yetmezligi(serum kreatinin konsantrasyonu 1,1 mg/dL'den fazla ve ya baska renal

hastalik yokken iki katina ¢ikmasi), pulmoner 6dem, yeni baslayan bas agrisi1 ve gorsel
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semptomlarindan herhangi birinin varligi ile tanimlanmistir(26)Preeklampsi risk faktorleri
tablo 3’te gosterilmistir. Siddetli preeklampsi, sistolik kan basincinin >160 mmHg veya
diyastolik kan basincinin >110 mmHg tizerinde 6l¢iilmesi, herhangi bir hedef organ hasar1
kanit1 ya da intrauterin gelisme geriligi bulgulariyla karakterizedir. Preeeklampside en sik
rastlanan tablo, asemptomatik bir kadinda rutin antenatal kontrolde tespit edilen
hipertansiyondur. Belirti ve bulgularin biiyiik boliimii genellikle hastaligin agir seyrettigi
olgularda ortaya ¢ikar. Siddetli preeklampside goriilebilecek yaygin belirtiler arasinda kusma,
gorme bozukluklari, siddetli bas agrisi, el veya bacak 6deminde belirgin artis ya da kalict
siddetli sag list kadran veya epigastrik agri bulunur. Muayenede, yiiksek kan basincina ek
olarak papil 6demi, sag iist kadran hassasiyeti, hiperefleksi ve belirgin klonus, akciger 6demi
veya mental durum degisiklikleri saptanabilir(31). Siddetli preeklampsinin anne ve fetus
acisindan komplikasyon riskini artirmasi nedeniyle, daha agresif bir yonetim ve acil dogum
yaklagimi benimsenir. Gebelik yasi1 34 haftadan kiigiikse, olas1 dogum 6ncesinde 48 saatlik
glukokortikoid uygulamasi yapilarak fetal akciger olgunlagmasi desteklenmeye calisilir. Kan
basinci kontrolii, siddetli hipertansiyon i¢in benimsenen ilkelerle aynidir. Nobet profilaksisi
amaciyla magnezyum siilfat tedavisine de baslanmalidir(32). Preeeklampsinin baslica
olumsuz sonuglari arasinda ndrolojik komplikasyonlar (nébet, eklampsi ve inme), HELLP
sendromu (hemoliz, ylikselmis karaciger enzimleri ve diisiik trombosit sayisi) ve bobrek
fonksiyon bozuklugu (glomeriiler filtrasyon hizinda hafif azalma ve minimal proteiniiriden,
akut tiibiiler nekroz veya akut kortikal nekroz nedeniyle geri doniislii ya da kalic1 akut bobrek
yetmezligine kadar uzanan bir tablo) yer alir (33). Siddetli preeklampsili kadinlarin %10—
20’sinde HELLP sendromu gelisir ve bu durum hem anne hem de bebek ag¢isindan ciddi
morbiditeye neden olabilir (34).Preeeklampsi dykiisii bulunan kadinlarda son dénem bobrek
yetmezligi (end-stage renal disease, ESRD) gelisme olasiligi mutlak olarak diisiik olmakla
birlikte yapilan ¢aligmalarda , en az bir gebelik ge¢irmis kadinlarda ilk gebelik sirasinda
preeklampsi varligmin ESRD riskini 4,7 kat yiikselttigi gosterilmistir. Iki veya daha fazla
gebelik geciren kadinlar incelendiginde ise ilk gebelikte preeeklampsi gecirenlerde bu riskin
3,2 kat, ikinci gebelikte preeklampsi varliginda ise 6,7 kat arttig1 gosterilmistir(35).Akut
bobrek yetmezligi (ABH) nadiren goriiliir ve preeklamptik hastalarin yalnizea %1,5 ila

%?2'sinde bobrek fonksiyon bozuklugu gelisir (36).

22



Sekil 2. Preeklampsi tam Kkriterleri(26)

Sistolik kan basinc1 > 140 mmHg ya da / ve diastolik kan basincinin > 90 mmHg
iistiinde en az 2 6l¢iim ve 4 saat ara ile 6l¢iilmeli

20 haftalik gebelik 6ncesi tamamen normal kan basinci 6l¢iimleri ve asagidakilerden 1

ya da daha fazlasinin olmasi

- >300mg/ giin proteinuri

- PIt<100. 000 /microL

- Serum kreatinin> 1.1 mg/dL ya da serum kreatinin degerinde iki kat artis
- AST/ALT degerinde 2 kat artis

- Akciger 6demi

- Yeni ortaya ¢ikan basagrisi

- Gorme bozukluklari

Sekil 3. Preeklampsi risk faktorleri (26)

Kategoriler Risk Faktorleri

Maternal Obstetrik Faktorler - Tlk gebelik (Nulliparite)

- 40 yas ustii gebelik

- Cogul gebelik

- Daha onceki gebelikte preeklampsi
gecirme

- Molar gebelik

Maternal Komorbid Durumlar - Obezite

- Kronik Hipertansiyon

- Kronik Bobrek Hastaligi

- Diyabet (Tip 1, Tip 2 veya gestasyonel
diyabet)

- Otoimmiin Hastaliklar(6rn;sistemik lupus
eritamatozus)

Maternal Genetik Faktorler - Antifosfolipid antikor

-Faktor V Leiden mutasyonu

-Birinci derece akrabada preeklampsi
oykiisii

2.4.1 PREEKLAMPSI PATOFIiZYOLOJI

Plasenta, preeklampsinin patogenezinde merkezi bir rol oynar. Bu nedenle arastirmalar,

plasental perfiizyonu saglayan maternal vaskiiler degisiklikler {izerine yogunlagsmistir. Normal
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gebelikte, plasenta, fetlis ve anne arasindaki kan dolagimini optimize etmek i¢in
vaskiilogenez, anjiyogenez ve maternal spiral arterlerin yeniden sekillenmesi gibi siiregler
gerceklesir. Bu siiregte, uterus spiral arterleri endovaskiiler trofoblastlar tarafindan istila
edilerek diisiik direngli ve diisiik kapasiteli damarlara doniisiir. Bu degisiklikler, fetiisiin
oksijen ve besin ihtiyaglarini karsilamak i¢in kan akisini 6nemli 6lgiide artirir.Normalde
plasenta, proanjiyojenik (6rnegin VEGF [vascular endothelial growth factor] ve PIGF
[placental growth factor]) ile antianjiyojenik faktorler (soluble fms-like tyrosine kinase 1
[sFIt-1]) arasinda bir denge olusturur. Preeklampside ise bu proanjiyojenik ve antianjiyojenik
faktorler arasindaki denge bozulur, anormal plasental vaskiilarizasyona yol agar ve spiral
arterlerin endovaskiiler invazyonu eksik kalmaktadir (37).Preeeklampsili kadinlarda
dolasimdaki sFlt-1 diizeyi yiikselirken, serbest VEGF ve serbest PIGF azalir. Yiiksek sFlt-1
ekspresyonu, dolasimdaki VEGF ve PIGF’ye baglanarak bu maddelerin endojen
reseptorleriyle etkilesimini engeller. Ortaya ¢ikan endotel disfonksiyonu, preeklampsiye 6zgi
belirti ve bulgularin ortaya ¢ikisinda kritik rol oynar(38). Ayrica, sFlt-1 benzeri bir
antianjiyojenik protein olan soluble endoglin de preeklampside asir1 iretilir. Hayvan
caligmalari, sFlt-1 ve soluble endoglinin asir1 ekspresyonunun ciddi vaskiiler hasar, proteiniiri,
hipertansiyon ve fetal biiylime geriligine neden oldugunu gostermistir. Preeeklampsinin klinik
olarak ortaya ¢ikmasindan dnce, dolasimdaki soluble endoglin seviyelerinin arttig1 ve sFIt-
1:PIGF oranmin yiikseldigi goriilmiistiir(39). Preeklampside bobrek patolojisi, glomeriiler
endoteliozis ve renal trombotik mikroanjiyopati ile karakterizedir ve bu degisiklikler bobrek

fonksiyon bozukluguna katkida bulunur(40).

2.5 HELLP SENDROMU

Hemoliz, yiiksek karaciger enzimleri ve diisiik trombosit sayis1 (HELLP) ile karakterize
preeklampsinin siddetli formudur ,maternal morbidite ve mortalite ile iliskilidir(41) .HELLP
sendromu, preeklampsili hastalarin %10-20’sinde gortiliir ve tiim gebeliklerin %0,5-0,9'unu
etkiler(42). Akut bobrek hasari(ABH), vakalarin %7-36’sinda goriilebilir(43).HELLP
sendromlu hastalarin tanis1 genellikle 28. ve 36. gestasyonel haftalar arasinda konulmakta
olup vakalarin %30unda ise postpartum tan1 konulmaktadir. Hastaligin seyrinde ABH ,retina
dekolmani, pulmoner 6dem, plasenta dekolmani ve DIC gibi komplikasyonlar1 gelisebilir(44).
HELLP sendromuna bagli ABH vakalarinda ,ileri derecede olup diyaliz gerektiren siddetli
formlar da dahil olmak {izere uzun dénemde bobrek fonksiyonlarinin genellikle iyi seyrettigi

rapor edilmektedir. Hastalik progresyonu ise ¢ogunlukla 6nceden hipertansiyon veya renal
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hastalik dykiisii bulunan kadinlarda goriiliir ve tiim olgularin %10’undan daha azim

etkiler(45).

2.6 GEBELIGIN AKUT YAGLI KARACIGERIi(AFLP)

Gebeligin akut yagli karacigeri (AFLP), {li¢iincii trimesterde nadir goriilen ancak acil miidahale
gerektiren ciddi bir obstetrik komplikasyondur ve preeklampsi ile iligkili olabilen bu durum,
bazi hastalarda akut bobrek hasarima (ABH) yol agabilir.Siklikla karin agrisi, bulanti, kusma,
bas agrisi, halsizlik, istahsizlik, sarilik ve nadiren hepatik ensefalopati ile kendini gosterir.
Etiyolojisinin, yag asidi metabolizmasinda ailesel genetik bir defektle iliskili olabilecegi
diisiiniilmektedir. AFLP'li kadinlarin %90'a varan bir kisminda akut bobrek hasar1 (ABH)
gelisebilir(46,47).Dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIK) siklikla eslik etmekte, serum
transaminaz diizeyleri ise genellikle hepatitteki kadar yiiksek olmamaktadir. Bobrek yetmezligi
gelisen hastalarda, hepatorenal sendrom veya akut tiibiiler nekroz ile uyumlu olarak azalmis
bobrek perfiizyonu bulgulan sikca gozlenmektedir. Gebeligin akut yagli karacigeri tanisi,
yiikselmis karaciger enzimleri ve bilirubin diizeyleri, diisiik fibrinojen, uzamis protrombin
zamani, azalmig antitrombin III ve trombosit seviyeleri, hipoglisemi ve l6kositoz gibi
karakteristik laboratuvar bulgular1 ile konmakta; tan1 koyma siirecinde akut hepatit ve safra
kesesi hastaliklar1 gibi diger olasili nedenlerin dislanmasi gerekmektedir. Hipoglisemi,
ensefalopati veya koagiilasyon testlerindeki anormallikler, gebeligin akut yagli karacigeri
(AFLP) tanisim destekler ve HELLP sendromundan ayirt edilmesine yardimei olur AFLP'nin
tedavisinde temel yaklasim, dogumun gercgeklestirilmesidir(20,48).

2.7 OBSTRUKTIF UROPATI

Obstriiktif {iropati, gebelik sirasinda nadiren goriilen bir durumdur.Gebelikte akut bobrek
hasarinin nadir nedenlerinden biri olan nefrolitiazis, iireter obstriiksiyonu ve dolayisiyla ABH’a
yol acabilmektedir. Nefrolitiazis goriilme sikligi, gebe olmayan popiilasyonla benzerdir(49).
Ozellikle ilk gebelik, ikiz gebelik veya polihidramnios gibi durumlarda biiyiiyen uterusun
iireterlere uyguladigi mekanik baski, obstriiktif semptomlarin ortaya ¢ikmasina neden olur bu
semptomlar genellikle dogum sonrasinda kendiliginden diizelir(50).Gebelikte patolojik idrar
yolu obstriiksiyonunun tanisi zor olabilmekte; baz1 durumlarda, lateral dekiibitus pozisyonuna
gecildiginde uterusun iireterlere uyguladigi baskinin azalmasi sonucu bobrek fonksiyonlarinda

gecici iyilesme ve sirtiistii pozisyona doniiste yeniden bozulma gozlemlenmesi obstriiksiyon
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tanisina yardimci olmaktadir(51).Yapilan calismalarda, renal tasi olan gebelerde piyelonefrit
riski anlamli derecede artmakta; ayn1 zamanda spontan abortus ve fetal prematiirite riskinde de
artis bildirilmistir. On yillik retrospektif bir ¢alismada, renal tasi Oykiisii olan gebelerde
gestasyonel diyabet ve preeklampsi insidansinin anlamli sekilde daha yiiksek oldugu ortaya
konulmustur(52).Nefrolitiazis dykiisii bulunan gebe kadinlar ile tas dykiisii olmayan kadinlar
arasinda, annenin yas1 veya dogum haftasi agisindan anlamli bir fark bulunmamaktadir(53) ve
birden fazla gebelik gegiren kadinlarda semptomatik nefrolitiazis gelistirme riski
artmamaktadir(54).Gebelikle iliskili tas olusumuna yatkinlik yaratan faktorler arasinda,
yiikselmis idrar pH’1 ve hiperkalsiiiri yer almaktadir. Hiperkalsiiiri, artan glomeriiler filtrasyon
hiz1 ve fetiisiin gereksinimlerini karsilamak amaciyla plasenta tarafindan diretilen 1,25-
dihidroksikolekalsiferol nedeniyle ortaya ¢cikmaktadir(55).Genel popiilasyonda en sik rastlanan
kalsiyum oksalat taslarinin aksine, gebelikte en yaygin tas tipi kalsiyum fosfattir(56).
Obstriiksiyona bagli ABH vakalarinin tedavisinde ise sistoskopi, retrograd {ireteral stent

yerlestirilmesi veya perkutan nefrostomi gibi miidahale segenekleri kullanilmaktadir(57).

2.8 INFEKSiYON VE SEPSIS

Asemptomatik Bakteriiiri

Asemptomatik bakteriiiri (ASB), idrar yolu enfeksiyonu belirtileri olmaksizin alinan ardisik iki
temiz idrar 6rnegi kiiltliriiniin her birinde > 10° koloni olusturan ayni patojenin tiremesi seklinde
tanimlanir(58).Gebelikte ASB siklig1 %2 ila %15 arasinda degismekte olup, gebeligin erken
doneminde bobreklerin konsantrasyon kapasitesindeki azalma nedeniyle daha belirgin hale
gelir(59).Tedavi edilmeyen vakalarin yaklasik %30’unda piyelonefrit gelisebileceginden, olasi
komplikasyonlar (6rnegin akut bobrek hasari) engellenmek amaciyla tiim gebelerde, 6zellikle
12—-16. gebelik haftalar1 arasinda tarama yapilmasi Onerilmektedir(60).Dipstik testinin
duyarliligt %50’nin altinda kaldig1 icin, rutin idrar mikroskobu ve kiiltlirii tan1 acisindan
onemlidir. ASB’de en sik rastlanan patojen Escherichia coli olup,tedavide ampisilin,
amoksisilin, sefaleksin, fosfomisin, sulfonamidler, trimetoprim ve nitrofurantoin gibi oral
antibiyotikler kullanilabilir. Buna karsin nitrofurantoin ve trimetoprimin gebeligin ilk
trimesterinde, sulfonamidlerin ise 32. haftadan sonra kullanimindan kaginilmasi 6nerilir; ayrica
kinolonlar gebelikte tercih edilmemelidir. Uygun tedavi baslandiginda, piyelonefrit insidansi

%3 diizeyine kadar diismekte, ancak tedavi sonras1 donemde olgularin %35’inde rekiirrens
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goriilebilmektedir. Devam eden bakteriliri varliginda ise nitrofurantoin veya sefaleksin ile

supresif tedavi uygulanmasi gerekli olabilir(59).

Akut Pyelonefrit

Gebelikte akut pyelonefrit, maternal ve fetal morbidite ve mortalite agisindan ciddi sonuglar
doguran, iist iiriner sistemi tutan bir enfeksiyon tablosudur. Uriner sistemin genislemesi, idrar
akiminda azalma ve progesteronun diiz kas gevsetici etkisi gibi fizyolojik degisiklikler, gebeleri
pyelonefrite yatkin hale getirir.Goriilme siklig1 yaklasik %1-2 kadardir,erken tan1 ve tedavi ile
insidansin daha diisiik diizeylere gerilemistir(61).Pyelonefrit siklikla Escherichia coli etkenli
olmakla birlikte, Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis, Enterococcus spp. ve Pseudomonas
aeruginosa gibi diger mikroorganizmalar da hastaliga yol acabilir(62).Hastalik, ani baglangi¢ch
ates, lisiime-titreme, kostovertebral ac1 hassasiyeti, bulanti-kusma ve diziiri gibi semptomlarla
ortaya cikar. Ileri vakalarda bakteriyemi, solunum yetmezligi, akut bobrek hasar1 (ABH) ve
hatta sepsis gibi ciddi komplikasyonlar gozlenebilir. Tedavi edilmemis veya gecikmis
vakalarda erken dofum, intrauterin gelisme geriligi ve hatta maternal mortalite riski
artmaktadir(61,63)Tani, tam idrar tetkiki ve idrar kiiltiiriinde {ireyen patojenin belirlenmesiyle
konur. Semptomlar1 bulunan gebede, 6zellikle yliksek ates ve sistemik belirti varliginda
intravendz antibiyotikler (beta-laktam grubu, sefalosporinler gibi) ve sivi replasmani gibi
destek tedaviler gecikmeksizin baglanmalidir(62).Asemptomatik bakteriiiri ve alt idrar yolu
enfeksiyonlarinin gebelik siirecinde diizenli tarama ve uygun tedavi ile kontrol altina alinmasi,
pyelonefrite gidisi 6nemli 6l¢iide azaltmaktadir(61).Tedavi esnasinda ve sonrasinda hastanin
klinik seyri, bobrek fonksiyonlar1 ve fetiisiin durumu yakindan izlenmelidir. Gebelikte akut
pyelonefrit yonetimi, erken tani, uygun antibiyotik tedavisi ve multidisipliner yaklagim ile

biiyiik oranda basarili sonu¢lanmaktadir(63).

Septik Abortus

Gegmiste gebelikte akut bobrek yetersizliginin ve anne 6liimlerinin 6nde gelen nedenlerinden
biri olan septik abortus, gelismis iilkelerde yasal ve giivenli kiirtaj olanaklarinin artmasi, dogum
kontrol yontemlerinin yayginlagsmasi ve etkin antibiyoterapinin uygulanmasi sayesinde daha
seyrek goriilmektedir.Buna karsilik, gelismekte olan {ilkelerde steril olmayan kosullarda

yapilan miidahaleler nedeniyle septik abortus siklig1 hala énemli bir sorun olmayi siirdiirtir.
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Ozellikle Clostridium tiirlerinin etken oldugu vakalarda, enfeksiyon klinik olarak abortus
sonrasi birkag¢ saat i¢cinde veya 1-2 giin igerisinde ates, kusma ve karin agris1 gibi belirtilerle
ortaya cikabilir; hizli seyirle akut bobrek hasari (ABH) gelismesine ve septik soka ilerleyerek
mortalite riskinin yiikselmesine yol acgabilir. Tedavinin temelini genis spektrumlu antibiyotikler
ve intravendz sivi destegi olusturur; ilerleyici bobrek hasar1 vakalarinda hemodiyaliz ihtiyaci

dogabilmektedir(64).
Sistit

Gebe kadinlarda sistit insidans1 %0,3-2 arasinda degismekte olup, bu oran gebe olmayan
kadinlara kiyasla hafifce daha yiiksektir. Sistitli hastalarda tedavi yaklasimi, asemptomatik

bakteriiiri tedavisine benzer sekilde yapilmaktadir(65).

2.9 GEBELIGIN INTRAHEPATIK KOLESTAZI

Intrahepatik kolestaz (ICP), obstetrik kolestaz olarak da bilinir ve dzellikle gebeligin geg ikinci
ile ligiincii trimesterinde goriilen kolestaz ve kasinti (pruritus) ile karakterizedir. Karacigerle
ilgili bagka bir hastalik olmadiginda, anormal karaciger fonksiyon testleri esliginde ortaya ¢ikar
ve dogum sonrasinda tamamen diizelir. ICP i¢in risk faktorleri arasinda ileri anne yasi, oral
kontraseptif kullanim1 sonras1 ortaya ¢ikan kolestaz Oykiisii, kisisel veya ailevi ICP Oykiisii,
cogul gebelik ve infertilite tedavisi yer almaktadir. Hepatit C, safra tasi (kolelitiyazis) ve alkole
bagli olmayan yagh karaciger hastaligt (NAFLD) gibi durumlarin da ICP prevalansinm
artirabilecegi 6ne siiriilmektedir.(66)intrahepatik kolestazin (ICP) tipik belirtisi, genellikle avug
icleri ve ayak tabanlarinda yogunlagan ve gebeligin ilerlemesiyle siddetlenen yogun kasintidir.
Laboratuvar testlerinde tipik olarak serum safra asit diizeyinin >10 pumol/L (komplikasyonlarin
bliyiilk bolimii >40 umol/L diizeylerinde ortaya ¢ikar) ve karaciger aminotransferaz
seviyelerinde artig goriiliir. Baz1 olgularda serum bilirubin diizeylerinde artis gézlenmekteyse
de, sarilik hastalarin %25’inden daha azinda ortaya ¢ikar ve her zaman kasint1 basladiktan sonra
ortaya ¢ikmaktadir. Eger sarilik ilk belirti olarak goriiliiyorsa daha ileri degerlendirmeler
yapilmast gereklidir(67,68). Ayrica, safra tasini ekarte etmek i¢in ultrasonografi yapilmasi
gereklidir(66). Intrahepatik kolestaz (ICP) tedavisinde birinci basamak tedavi ursodeoksikolik
asittir (UDCA) .Bu tedavi, olgularin %75’ inde maternal semptomlar1 ve biyokimyasal degerleri
tyilestirir. Klinik semptomlari, 6zellikle kasintiyr (pruritus) azaltir ve hatta erken dogum riskini
bile diisiirebilir(68). ICP, genellikle dogumdan sonraki alti hafta iginde geriler. Maternal

sonuglar biiyiik dl¢iide olumlu olmakla birlikte, fetal distres, erken dogum, 6lii dogum veya
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intrauterin hipoksi kaynakli fetal 6lim riski s6z konusudur.intrahepatik kolestaz (ICP),
etkilenen gebelerde anormal bir metabolik profil ile iligkilendirilebilir ve 6zellikle dislipidemi,
bozulmus glukoz toleransi ve maternal ek hastaliklar (6rnegin gestasyonel diyabet ve
preeklampsi) acisindan daha yiiksek bir prevalans gosterebilir. ICP’nin tekrarlama orani
yiiksektir. ICP gecirmis kadinlar ayrica ileri yasamlarinda en yaygin olarak safra taslari,
hepatobiliyer maligniteler ile immiin aracili ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi hepatobiliyer
hastaliklar i¢in artmis risk tasirlar. Dogumdan sonra {i¢ aydan uzun siire devam eden
semptomlar veya biyokimyasal karaciger fonksiyon bozuklugu varliginda, alternatif veya ek

bir tani i¢in arastirma yapilmasi 6nerilmektedir(66,68).

2.10 TROMBOTIK MIKROANJIOPATILER

Trombotik mikroanjiyopatilerin ayirt edici 6zelligi olan mikroanjiyopatik hemolitik anemi;
hemolitik iiremik sendrom (HUS) ve trombotik trombositopenik purpuray1 (TTP) da igeren bir
hastalik grubunu ifade eder. Gebelikle iliskili trombotik mikroanjiyopatiler nadir goriilen
durumlardir ve her 25.000 gebelikte 1 olguyu etkiler(69).HUS ve TTP siklikla benzer klinik
belirtiler gosterir; bu benzerlik, giinliik pratikte iki tabloyu birbirinden ayirt etmeyi
zorlastirabilmektedir. Farklilik, iki hastaligin biitiintiyle farkli tedaviler gerektirmesinden
dolay1 dogru taninin konmasinda énem kazanir. TTP, siddetli trombositopeni ve nobet, afazi,
ataksi, dezoryantasyon, bas agris1 gibi 6zgiil olmayan nérolojik semptomlarla 6ne c¢ikar;
genellikle hafif diizeyde bobrek yetmezligi (serum kreatinin < 1,4 mg/dL) eslik eder(70).Von
Willebrand faktoriinii (VWF) parcalayan ADAMTS-13 adli proteazin eksikligi, TTP
vakalarinin biiyiik kismindan sorumludur. TTP siklikla gebeligin 6zellikle son haftasinda
goriiliir ve tedavide plazma degisimi veya taze donmus plazma inflizyonlar1 yoluyla
otoantikorlarin temizlenmesi ve enzimatik aktivitenin yeniden saglanmasi amaglanir.Buna
karsilik, HUS daha belirgin bobrek tutulumu (yiiksek serum kreatinin >2,3 mg/dL ile giden akut
bobrek hasar1) ve seyrek goriilen norolojik belirtilerle karakterizedir(71).HUS siklikla
postpartum donemde ortaya ¢ikar ve mekanizmasinda kompleman sisteminin asir1 aktivasyonu
ile ilgili genetik mutasyonlar (kompleman faktér H, I, C3 ve membran kofaktor protein gibi)
rol oynar(72).TTP’ye benzer sekilde, ge¢miste HUS’{in “altin standart” tedavisi plazma
degisimi (plazmaferez) olarak kabul edilmektedir. Bu tedavi, islevini yitirmis kompleman
diizenleyici proteinleri yerine koymak ve otoantikorlari temizlemek amaciyla kullanilir.
Vakalarin %50-80’inde remisyon saglayabildigi gosterilmekle birlikte kesin bir tedavi yontemi

degildir(73).Yeni tedavi ajanlarindan biri olan eculizumab, kompleman sisteminin C5
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fraksiyonunu hedefleyen bir monoklonal antikordur; bu fraksiyonun pargalanmasimi ve

membran atak kompleksinin olusumunu engeller(74).Eculizumab kullaniminin gebelikte

giivenli oldugu gosterilmis olup, klinik remisyon saglayabilecegi ve hatta HUS tablosunu geri

cevirebilecegi belirtilmistir.Yine de, gebelik siiresince eculizumab tedavisinin ne kadar stirmesi

gerektigi ya da sonraki gebeliklerde niiksii 6nlemek amaciyla profilaktik olarak kullanilmasi

konularinda heniiz standart bir yaklasim bulunmamaktadir(71)

Sekil 4. HELLP ,AFLP, TTP, HUS’iin karsilastirmal klinik ve laboratuvar 6zellikleri(75)

Gebeligin
Klinik Akut Yagh )
Parametreler HELLP Karacigeri | TTP HUS
(AFLP)
Baslangi¢ Ucgiincii Ugiincii Ugiincii Postpartum
trimester trimester trimester donem
Hipertansiyon Sik Daha az Nadir Genellikle
siklikta yok
Trombosit 100% + 100% +
Diistikliigii
Transaminazlar | "~ + - -
Bilirubin + +++ + ++
Hemolitik + + ++ +++
Anemi
Norolojik + + +++ +
Belirtiler
Ates = + + +
Preeklampsi ile | Sik Olabilir Nadir Nadir
iliskisi

Kisaltmalar: HELLP: Hemoliz, yiiksek karaciger enzimleri, diisiik trombosit (Hemolysis,
Elevated Liver enzymes, Low Platelets)TTP: Trombotik trombositopenik purpura
JHUS: Hemolitik tiremik sendrom

Aciklamalar: £: Degisken veya bazen goriilebilir, =: Normal veya belirgin degisiklik yok,

+, ++, +++: Hafif, orta veya siddetli artis.
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2.11 BILATERAL KORTIiKAL NEKROZ

Renal kortikal nekroz genellikle septik sok, septik abortus veya siddetli ablasyo plasenta gibi
durumlarda ortaya c¢ikan akut tiibliler nekrozun (ATN) ciddi bir formu olarak
degerlendirilebilir. Bilateral renal kortikal nekrozun (BRCN), akut bobrek hasari yapma
insidans1 yaklasik %?2’dir.Gorlilme insidans1 en yiliksek obstetrik hastalar olup,dzellikle
gebeligin son kisminda ve postpartum donemde daha yaygindir.BRCN riski, genellikle 2
haftadan uzun siiren aniiri ile birlikte artmaktadir. Bilateral kortikal nekrozun (BCN) tanisi
genellikle ultrasonografi (USG) veya bilgisayarli tomografi (BT) kullanilarak bobrek
korteksinin hipoekoik ve hipodens bolgelerinin belirlenmesi ile konulmaktadir. Bu
goriintiileme teknikleri, bobrek dokusundaki kan akisindaki azalmayi ve nekrozun varligini
tespit etmede etkilidir. Invazif prosediirler cogu vakada gerekli olmamakla birlikte, kesin tani

ve ayrintili degerlendirme i¢in bobrek biyopsisi ve renal arteriografi tercih edilebilir(76).

2.12 KRONIK BOBREK HASTALIGI (CKD) OLAN KADINLARDA GEBELIK

Kronik bobrek hastaligi (KBH), bobrek fonksiyonlarinda, morfolojisinde veya goriintiillemede
meydana gelen herhangi bir degisiklik ve ya en az 3 ay boyunca glomeriiler filtrasyon hizinin
(GFH) < 60 mL/dk olmasi olarak tanimlanmaktadir(77).Gebelikle birlikte, bobrek kan
akiminda artis ve fizyolojik hiperfiltrasyon meydana gelir; bu durum gebeligin 8. haftalarindan
itibaren Ol¢iilebilir diizeye ulagmaktadir. Bu adaptasyonlar, GFR ‘de artisa ve serum kreatinin
seviyesinde diistise yol agarak, bobrek fonksiyonlarindaki azalmayi
maskeleyebilmektedir(78).Gebelik disindaki bireylerde GFR, Cockcroft-Gault, Modification
of Diet in Renal Disease (MDRD) ya da Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration
(CKD-EPI) formiilleri kullanilarak tahmin edilebilmektedir. Ancak, gebeligin getirdigi
fizyolojik adaptasyonlar nedeniyle MDRD ve CKD-EPI formiilleri bu dénemde GFR’yi
oldugundan diisiik tahmin etme egilimindedir.Bu nedenle, gebelik siiresince bobrek
fonksiyonlarmin degerlendirilmesi, esas olarak serum kreatininin sik takibi ile simirh
kalmaktadir.Bu konuyla ilgili giincel literatiir, serum kreatinin degerinin 0.87 mg/dL'nin (77
mmol/L) iizerinde olmasinin gebelik i¢in normal aralik disinda degerlendirilmesi gerektigini
onermektedir ve bu parametrelerin  gebeligin  farkli trimesterlerinde degisiklik
gosterebilecegini, dolayisiyla trimester’e 6zgii limitlerin uygulanmasi gerektigini ortaya
koymaktadir(79).Ayrica, ilk ve ticlincii trimesterde serum kreatinin limitlerinin ikinci trimestere

gore daha yiiksek olma egilimi bulundugu belirtilmektedir(80).Kronik bobrek hastaligi (KBH)
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bulunan gebelerde maternal ve fetal sonuclar etkileyen temel etmenler; ileri evre
KBH,hipertansiyon ve proteiniiridir. Gebelik 6ncesinde normal ya da yalnizca hafif derecede
bozulmus bobrek fonksiyonu, normal kan basinci ve minimal ya da hi¢ proteiniiri saptanan
kadinlarin, gebelik siiresince bobrek fonksiyonlarinda belirgin bir kotiilesme, hipertansiyon ve
preeklampsi gibi maternal komplikasyonlarin yani sira prematiire dogum, gebelik haftasina
gore diisiik dogum agirlig1 ve fetal kayip gibi fetal komplikasyonlar yasamadan sorunsuz bir
gebelik gecirmeleri beklenmektedir.Gebelik Oncesinde belirgin derecede bozulmus bobrek
fonksiyonu ve/veya hipertansiyon ile proteiniiri saptanan kadinlarda, maternal ve fetal
komplikasyon riski anlamli1 sekilde artmaktadir. Literatiirlerde, primer nefropatilerde (6rnegin,
IgA nefropatisi, fokal-segmental glomeriiloskleroz, membrandz glomeriilonefrit vb.) bu risk
faktorlerinin, hastaligin tipi ne olursa olsun, maternal ve fetal sonuclar1 belirledigini; ancak
diyabet mellitus (DM) ve sistemik lupus eritematozus (SLE) gibi renal tutulumun s6z konusu
oldugu sistemik hastaliklarda, ek hastaliga 6zgii parametrelerin prognozu etkiledigini ortaya
koymaktadir(81). Ozellikle, gebelik baslangicinda serum kreatinin degerinin 2 mg/dL’nin
tizerinde olmasi, son evre bobrek hastaligina ilerlemede en yiiksek risk faktorii olarak
belirlenmistir(82).Yapilan ¢alismalarda, gebelik dncesinde serum kreatinin degeri en az 1.4
mg/dL olan kadinlarda gebelikle iliskili renal fonksiyon kaybi oraminin %43 oldugu
bildirilmistir. Ayrica, kontrolsliz hipertansiyon, bu riskin daha da artmasina neden

olmaktadir(81).

2.13 SPESIFiK RENAL HASTALIKLAR VE GEBELIK

Primer Glomerulonefritler

Gebelik doneminde izole proteiniiri veya hematiiri saptanmasi ve bunlara eslik eden
hipertansiyon, primer glomeriilonefrit tanismin erken bulgularindan biri olarak kabul
edilmektedir(83).Ureme ¢agindaki kadinlarda en sik gériilen glomeriilonefrit tiirii olan IgA
nefropatisinde,giinliik 1 gramdan fazla proteiniiri, kalict bobrek fonksiyon kaybi ve diistik
dogum agirligr riskinin artmasiyla iligkilidir(84).Diger primer glomeriilonefrit tiirleri olan
fokal-segmental ~ glomeriiloskleroz, minimal  degisiklik  nefropatisi, membrandz
glomertiilonefropati ve membrano-proliferatif glomeriilonefritte de hipertansiyon, proteiniiri ve
bobrek fonksiyonundaki bozulma, gebelik sonuglari iizerinde olumsuz etkilere yol agabilir (83).
Gebelik, renal fonksiyon normal diizeyde oldugu siirece, temel primer glomerulonefrit ykiisii
bulunan kadinlarda maternal renal hastaligin seyrini olumsuz etkilememektedir. IgA nefropatisi

olan kadinlarda ise, glomeriiler filtrasyon hizinin 70 ml/dak altinda seyretmesi ya da gebelik
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oncesi kan basincinin siirekli 140/90 mmHg nin {izerinde olmas1 durumunda prenatal mortalite

oraninin arttig1 bildirilmistir(85).

Lupus Nefriti

Lupus nefriti, sistemik lupus eritematozusun en ciddi organ tutulumlarindan biri olarak, gebelik
sirasinda hastalik aktivitesinin artmasiyla preeklampsi, erken dogum ve fetal gelisme geriligi
gibi komplikasyon risklerini yiikseltmektedir(86).Gebelik O6ncesinde stabil renal hastalik ve
kontrollii hipertansiyon mevcut olsa bile, erken dogum ve preeklampsi riski artmakta; bu risk,
ozellikle antifosfolipid sendrom &ykiisii bulunan kadinlarda daha belirgin olmaktadir(87).
Ayrica, rutin steroid dozunun artirilmasi ya da profilaktik steroid kullaniminin lupus
alevlenmelerini 6nlemede etkili olmadig1 gozlemlenmistir; bu nedenle, lupus nefriti dykiisii
bulunan kadinlarin son alevlenmeden sonra en az alti ay siireyle gebe kalmamalari
onerilmektedir(88).Gebelik sirasinda aktif lupus alevlenmesinin tanis1 konulurken, preeklampsi
ile ayirt edilmesi giiclesmektedir ¢linkii her iki durumda da hipertansiyon, proteiniiri,
trombositopeni ve bobrek hasari benzer klinik tablo gostermektedir. Bu iki durumu ayirt etmek
icin artan anti-dsDNA titreleri ve diisiik kompleman seviyeleri lupus alevlenmesine isaret
ederken, hiperiirisemi ve anormal karaciger fonksiyon testleri preeklampsiyi desteklemektedir.
Aktif lupus nefriti bulunan gebelerde remisyon saglanmasi, anne ve fetus agisindan olumlu
sonuclar dogurdugundan, tedavi olarak kortikosteroidler (artirilmis oral doz veya intravendz
metilprednizolon), azatiyoprin ve genellikle alevlenmeleri dnleyici etkisi olan hidroksiklorokin
kullanilmaktadir. Ayrica, antifosfolipid otoantikorlar1 pozitif olan hastalarda tromboz riskini
azaltmak amaciyla diisiik doz heparin ve preeklampsi riskine karsi diisiik doz aspirin kullanimi

onerilmektedir(87,88).

Diabetik Nefropati

Gebelikte diyabetik nefropati, tip 1 veya tip 2 diyabetin ilerlemis bir komplikasyonu olarak
ortaya c¢ikar ve maternal ile fetal sonuglar {izerinde 6nemli olumsuz etkiler ortaya ¢ikarr.

Diyabetik nefropati bulunan kadinlarda, optimal glisemik kontrol ve kan basincinin kontrol
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altinda tutulmasi, preeklampsi, erken dogum, intrauterin biiyiime geriligi ve fetal kayip gibi
komplikasyonlarin énlenmesinde kritik rol oynamaktadir(89).Ozellikle tip 1 diabetes mellituslu
kadinlarda, diyabetik nefropati gebeliklerin %5-10'unu etkileyerek, maternal ve fetal sonuglar
iizerinde Oonemli olumsuz etkiler olusturabilmektedir . Diyabetik nefropatili ¢ogu hastada
bobrek fonksiyonlari korunmus olsa da, orta-ileri evre kronik bobrek hastaligi varliginda
gebelik, bobrek fonksiyonlarinda kalici bozulma riskini artirmakta ve bazi ¢aligmalarda bu
riskin %40’a ulastif1 gosterilmektedir.Bunun yaninda, diyabetli gebelerde hipertansiyon ve

preeklampsi riski de yiikselmektedir(90).

Polikistik Bobrek Hastalig:

Bobrek korteksi ve medullasinda ¢ok sayida kistin olusumu ile karakterize olup kalitsal bobrek
hastaliklar1 arasinda en sik goriilen formlardan biridir. ADPKD’li kadinlarda gebelik
planlanacagi zaman, mevcut bobrek fonksiyonlari, hipertansiyonun varligi ve kist boyutlar1 gibi
faktorler mutlaka goz 6niinde bulundurulmalidir.Ozellikle yiikselmis serum kreatinin diizeyleri
ile ileri derecede kistik degisiklikler, gebelik doneminde hem annenin hem de fetiisiin
karsilagabilecegi komplikasyon riskini artirmaktadir.Otozomal dominant polikistik bdbrek
hastalig1 (ADPKD) bulunan gebeler, daha 6nce proteiniiri veya hipertansiyon dykiisii olsun ya
da olmasin, piyelonefrit, erken dogum ve preeklampsi gibi komplikasyonlar agisindan daha
yiiksek risk altindadir(91).Literatlirde yer alan bulgular, agir bébrek fonksiyonu bozuklugu
veya ciddi hipertansiyon olmadigi durumlarda, ADPKD’li gebelerde genellikle olumlu
sonuglarin elde edildigini gostermektedir. Ancak, hipertansiyonun varligi erken dogum, diisiik

dogum agirlig1 ve sezaryen oranlarinda artiga sebep olabilmektedir(92).

2.14 GEBELIK VE DiYALIiZ

Ileri evre kronik bdbrek yetmezligi olan ve gebelik sirasinda renal fonksiyonlar1 kotiilesen
kadinlarda diyaliz baglatma endikasyonlari, gebe olmayan hastalarda oldugu gibi genellikle
benzer kriterlere dayanmaktadir. Bu kriterler arasinda direngli hiperkalemi veya metabolik
asidoz, iiremik belirtiler (6rnegin tiremik perikardit), beslenme durumunda bozulma ve kontrolii
zor siirekli s1v1 yiiklenmesi yer almaktadir.ileri evre kronik bobrek hastaligi (KBH) ve diyaliz

uygulanan kadinlarda, hipotalamik—pituiter—ovaryan aksi etkilenmekte ve bu durum fertilitede
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belirgin azalmaya yol agmaktadir.Diyaliz tedavisi altindaki kadinlarda diizenli adet dongiisiine
sahip olma oran1 diigmekte; amenore gibi sorunlar daha sik goriilmektedir. Buna ragmen, son
yillarda KBH yonetimindeki gelismeler, diyaliz tekniklerinin iyilesmesi ve yiiksek riskli
gebeliklerin daha dikkatli takibi sayesinde fertilite oranlarinda artis gbzlenmis(93).Diyaliz
hastalarinda gebelik tanis1 ve yonetimi zorlu bir siirectir. Bobrek ekskresyonundaki yetersizlik
nedeniyle serum B-hCG gibi belirtegler yaniltici olabileceginden, gebeligin kesin tanisi igin
ultrasonografi kullanilmasi gerekmektedir.Bu hasta popiilasyonunda sik¢a bildirilen fetal
komplikasyonlar arasinda spontan abortus, preterm dogum, disiik dogum agirhigr ve
polihidramniyos yer alirken; maternal riskler arasinda asit-baz bozukluklari, hipertansiyon,
voliim asimmi ve preeklampsi 6n plana ¢ikmaktadir(94).Gebelikte diyaliz rejiminin segimi,
hastanin klinik durumu ve diyalizin yogunlastirilabilirligi gibi faktérlere baghdir. Ozellikle
yiiksek tire seviyelerinin (tedavi hedefi diyaliz oncesi 28—42 mg/dL aras1;60 mg/dL iizeri ise
fetal mortaliteyle iliskilidir) olumsuz etkileri goz oniinde bulundurularak, hemodiyaliz (HD)
cogunlukla tercih edilmektedir(93).Bununla birlikte,basarili gebelik sonuglar1 periton diyalizi
(PD) ile de elde edilebilmekte; ancak PD uygulamalarinda, gebelik nedeniyle artan hacim
kisitlamalar1 ve peritonit riski nedeniyle ¢ogu hasta HD’ye gecis yapmaktadir(95).0te yandan,
ev hemodiyalizi ve gece hemodiyalizi gibi yogun rejimlerin, gebelik siiresini uzatip fetal dogum
agirhigini artirdigl, ayrica maternal ve fetal komplikasyonlar1 azalttig: retrospektif ¢aligmalarla

desteklenmektedir(94).

2.15 GEBELIK VE TRANSPLANTASYON

Renal transplantasyon sonrasi gebelik, 100.000 dogumda yalnizca 5 vaka ile olduk¢a nadir
goriilmektedir(96). Transplantasyon, kronik bobrek hastaligi (KBH) olan gebelerde diyalize
kiyasla canli dogum olasiligin1 yaklasik 10 kat artirmaktadir(97).Transplantasyon sonrasi
gebelik planlamasi i¢in kesin bir siire belirlenmemis olmakla birlikte, ideal zaman araliginin 1-
2 yil oldugu bildirilmistir. Transplantli kadinlarda canli dogum oran1 %75-80 civarinda
gerceklesse de, gebelikler hipertansiyon, preeklampsi (%26), erken dogum (%46), gestasyonel
yasa gore diisiik dogum agirligr (%54), artmis sezaryen oranlar (%53—72) ve greft fonksiyon
kayb1 (%27-34) gibi ciddi komplikasyon risklerini beraberinde getirmektedir(98).Gebelik
oncesinde stabil renal fonksiyonun saglanamamasi, 6zellikle serum kreatinininin 1.5 mg/dL’nin
iizerinde seyretmesi, maternal ve fetal olumsuz sonuglarin belirleyici risk faktorleri arasinda

yer almakta ve bu durum greft kayb1 riskini artirmaktadir(97).
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2.16 GEBELIKTE ANTIiHIPERTANSIF TEDAVI

Gebelik oncesinde ve gebelik sirasinda kan basinci kontroliiniin saglanmasi, preeklampsi gibi
komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan kritik 6neme sahiptir. Tedaviye, dncelikle yasam tarzi
degisiklikleri, diyet diizenlemesi ve diizenli fiziksel aktivite gibi non-farmakolojik
miidahalelerle baglanmakta; bu adimlar yetersiz kalirsa farmakolojik tedavi uygulanmaktadir.
Mevcut kanitlar, antihipertansif tedavinin esas yararinin >170/110 mmHg {izerindeki ciddi
hipertansiyonun kontrol altina alinmasiyla sinirli kaldigimi gostermektedir. Bununla birlikte,
pek cok merkez, sistolik kan basincinin 160 mmHg nin ve/veya diyastolik kan basincinin 100
mmHg’nin iizerine birden fazla dlglimde ¢iktigi durumlarda, antihipertansif ila¢ tedavisine
baslamayr veya devam ettirmeyi tercih etmektedir.Gebelikte gilivenli kabul edilen
antihipertansif ajanlar arasinda metildopa, labetalol, nifedipin ve hidralazin yer almaktadir.
Metildopa uzun yillardir giivenligi kanitlanmis ilk basamak tedavi segenegi olarak tercih
edilirken, labetalol hem alfa hem de beta blokor etkisi ile etkin kan basinci kontrolii
saglamaktadir. Nifedipin ve hidralazin de gestasyonel hipertansiyonun yonetiminde 6nemli
alternatifler olarak kullanilmaktadir(99).Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemini (RAAS)
bloke eden ACE inhibitorleri ve anjiyotensin reseptor blokerleri, bobrek koruyucu etkileriyle
renal hastaligin ilerlemesini geciktirebilmekte; ancak bu ilaglar plasental bariyeri gegerek,
ozellikle ikinci ve Tglincli trimesterde intrauterin biiyiime geriligi, renal displazi,
oligohidramnios ve hatta fetal oOlime yol acan belirgin fetal toksisite ile

iliskilendirilmektedir(100).

2.17 GEBELIKTE iMMUNSUPRESIF TEDAVi

Gebelik doneminde immiinsiipresif tedavi, 6zellikle transplantasyon sonrasi allogreft reddinin
onlenmesi ve otoimmiin hastaliklarin kontrolii i¢in kullanilmaktadir. Ancak, bu ilaglarin anne
ve fetus lizerinde potansiyel riskleri bulundugu i¢in gebelikte kullanilacak immiinsiipresiflerin
se¢imi ve doz ayarlamas1 dikkatli yapilmalidir.Kalsindrin inhibitorleri (siklosporin ve
takrolimus), transplant hastalarinda siklikla tercih edilen ajanlar olmakla birlikte siklosporinin
diisik dogum agirligt ve gebelikte hipertansiyonu siddetlendirme,takrolimusun neonatal
hiperkalemi ve yenidoganda diyabet gibi bazi olumsuz etkilere neden olabilmektedir(101).
Azatiyoprin, yiiksek dozlarda hayvan modellerinde teratojenik etki gostermis olsa da, insanlar
tizerinde standart dozlarda kullanildiginda belirgin bir konjenital anomali artigina yol actigina

dair kanit bulunmamaktadir fakat fetal hematolojik parametrelerin yakindan takip edilmesi
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gerekir(102).Steroidlerin giinde 15 mg iizeri dozlarda kullanilmasi fetal adrenal yetmezlik veya
timus hipoplazisiyle iliskili olabilecegine dair vaka bildirimleri mevcut olsa da, diisiik dozlarda
bu etkiler olduk¢a nadir goriilmektedir.Mikofenolat mofetil ve sirolimus ise teratojenite
potansiyelleri nedeniyle gebelikte kesin olarak kullanilmamasi gereken ilaglar arasinda yer
almaktadir; 6zellikle mikofenolat mofetilin kraniyofasiyal ve kardiyak malformasyon riskini

artirdig1 bildirilmistir ve gebelikten 6-12 hafta 6nce kesilmelidir(103).

3. YONTEM VE GERECLER

3.1 Cahsma Grubu

Bu calisma, gozlemsel-tanimlayici retrospektif bir calismadir. Arastirma, Kocaeli Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Nefroloji Bilim Dali1 ve Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Bilim Dalinda
gerceklestirilmistir. Arastirmaya, Ocak 2018- Aralik 2024 tarihleri arasinda hastaneye bagvuran
gebelerden 546 gebe dahil edilmistir. Calismamiz vaka ve kontrol grup olmak iizere ikiye
ayrilmistir.Vaka grubu Kocaeli Universitesi Hastanesinde nefroloji servisi, enfeksiyon
hastaliklari, yogun bakim servisi ve kadin dogum servisinde yatan nefrolojiye konsiilte edilen
,nefroloji poliklinige ayaktan gelen hipertansif ,proteiniirili ( tanisi olan ya da olmayan) , renal
transplant ,glomertilonefrit ,kronik bébrek hastaligi,pregestasyonel diyabet,gestasyonel dm ve
nefrolitiazis tanis1 olan,gebeligin intrahepatik kolestazi1 ,HELLP sendromu gelisen ,gebelikte
iiriner sistem enfeksiyonu geciren gebe kadinlar1 icermektedir.Kontrol grubu ise gebelikte

komplikasyon gelismeyen vaka grubunda olan hastaliklar1 icermeyen gebeleri icermektedir.
Cahsmaya dahil edilme Kriterleri;

e 18 yas iistli kronik bobrek hastaligi tanisi olan gebeler

e 18 yas iistli daha 6nce kronik bobrek hastaligi tanis1 olmayan gebeler
e Preeklampsi —eklampsi gelisen gebeler

e Gebelikte tiriner sistem enfeksiyonu geciren gebeler

e Gebeligin intrahepatik kolestaz1 gelisen gebeler

e HELLP sendromu gelisen gebeler

e Nefrolitiazisi olan gebeler

e Pregestasyonel DM ve gestasyonel DM olan gebeler

37



e Renal transplantli gebeler

¢ Glomerulonefritli gebeler

Cahsmadan dislama Kriteri;

e Ek tetkik yapilmak iizere dis merkezlerden yonlendirilen ve kan / idrar ve takip

parametreli olmayan gebeler

e 20.haftadan 6nce 6lii dogum 6ykiisii olan gebeler

e 18 yas alt1 dogum yapan gebeler

e Travma sebepli acil operasyon olan gebeler

Arastirmaya dahil edilen hastalarin verileri, Kocaeli Universitesi Hastaneleri Elektronik

Hasta Takip Programi (Nucleus) iizerinden ve Kadin Hastaliklar1 ve Dogum bdéliimiiniiniin

dogumhane defterinden toplanmistir. Toplanan veriler arasinda su bilgiler yer almaktadir:

Demografik veriler: Yas, dogum sekli,dogum haftasi

Komplikasyonlu grup:

Preeklampsi-Eklampsi-Hellp: ACOG (Amerikan Jinekoloji ve Obstetrik
Dernegi) 2020 tan kriterlerini karsilayan hastalar dahil edildi. Bu kriterler 20.
Gebelik haftasindan sonra en az 4 saat arayla en az 2 6l¢iimde sistolik kan basinci
>140 mmHg veya diyastolik kan basinc1 290 mmHg eslik eden proteiniiri veya
proteiniirinin eslik etmedigi durumlarda trombositopeni (platelet sayisinin 100,000
x109 /L den az olmasi), karaciger enzim yiiksekligi (alanin aminotransferaz ve
aspartat aminotransferaz enzimlerinin normal sinirlarin iki kat1 veya daha fazla
yiikselmesi), bobrek yetmezligi(serum kreatinin konsantrasyonu 1,1 mg/dL'den
fazla ), pulmoner 6dem, yeni baslayan bas agris1 ve gorsel semptomlarin varligr ile
tanilamistir. Eklampsi tanisi, preeklampsi tablosuna nérolojik bir sebeb disinda
olan tonik (kasilma), ve klonik (¢irpinma) konviilziyonlarn eklenmesi ile
konuldu.Hellp sendromu tanist ,hemoliz,periferik yayma bulgular, yiiksek
karaciger enzimleri; karaciger hasarin ortaya koyan 70 IU/L tlizerindeki AST-ALT

ve trombosit sayisinin <100000 mm? olmasi ile konuldu.
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o Uriner sistem enfeksiyonu: Idrar yolu enfeksiyonu piyelonefrit ,asemptomatik
bakteriiiri ,sistit seklinde ayririm yapilmadi.Idrar kiiltiirinde > 10° koloni iireme
olmasi idrar yolu enfeksiyonu kabul edildi.

e Gebeligin intrahepatik kolestazi:Kagint1 ,ylikselmis AST/ALT diizeyleri , 10
umol/L tizeri safra asit diizeyleri ile klinik ve lab bulgular ile birlikte tan1
konulmustur.

e Patolojik hidronefroz:Grade 3-4 hidronefrozu olan gebeleri icermektedir.

e Proteiniiri:24 saatlik idrarda protein >300 mg kabul edildi.

e Pregestasyonel DM:Gebelik dncesi yapilan 75 gr OGTT(oral glukoz tolerans
testi) ile 2.saat kan sekeri >200 gelen gebeler ya da HbAlc degeri >6.5 bulunan
gebeler kabul edildi.

e Gestasyonel DM:Gebeligin 24-28.haftasinda yapilan 75 gr OGTT testinde Aclik
>92 mg/dL, 1. saat >180 mg/dL, 2. saat >153 mg/dL bulunan gebeler kabul edildi.

e AST -ALT yiiksekligi:>40 U/L olan gebeler kabul edildi.

¢ Glomerulonefritli gebeler:Renal biyopsi ile tanis1 konmus gebeler

¢ Renal transplanth gebeler : En az 2 yil 6nce canli ya da kadavradan nakil olan

gebeler

Laboratuvar bulgulari: Ure(mg/dl) ,1. 2. ve 3 . Trimester eGFR(ml/dk) ,1.2. ve 3. Trimester
kreatinin(mg/dl) ,1.2.ve 3.trimester AST/ALT (U/L), albiimin(g/L) ,hemoglobin(g/dl)
,trombosit sayisi(uL) ,Ldh(laktat dehidrogenaz),magnezyum(mg/dl) ,inr ,diizeltilmis
kalsiyum(mg/dl),kompleman C3,kompleman C4 , anti ds dna ,ANA,MPO ANCA,PR3
ANCA, spot idrar protein/kreatinin(mg/g),24 saatlik idrarda protein (mg/g)

3.2 Istatistiksel yontem

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en yiiksek,
frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov Simirnov,
Shapiro-Wilk test ile o6lgiildii. Dagilimi normal olan nicel bagimsiz verilerin analizinde
bagimsiz Orneklem t test kullanildi. Dagilimi normal olmayan nicel bagimsiz verilerin
analizinde Mann-Whitney u test kullanildi. Bagimli nicel verilerin analizinde Wilcoxon testi
kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test kosullar

saglanmadiginda Fscher test kullanildi. Analizlerde SPSS 27.0 programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Tablo 1. Gebelikte Demografik, Obstetrik ve Laboratuvar Parametrelerinin Dagilimi
ve istatistiksel Ozellikleri

Min-Mak Medyan  Ort.+ss/n-%

Yas 18.0 - 44.0 29.0 293 + 5.7
Dogum Haftasi 21.0 - 41.0 37.0 357 £ 4.0
Normal
Dogum Sekli Dogum(NVYD) 132 24.2%
Sezaryen 414 75.8%
eGFR(ml/min)
1. Trimester (1-12. hafta) 22.0 - 154.0 125.0 1159 £+ 29.1
2.Trimester (13-27.hafta) 22.0 - 214.0 131.0 1239 + 29.0
3.Trimester (28-41.hafta) 8.0 - 204.0 129.0 1243 + 25.1
Kreatin
1. Trimester (1-12. hafta) 03 - 28 0.6 0.7 £ 04
2.Trimester (13-27.hafta) 03 - 2.8 0.5 0.6 £ 04
3.Trimester (28-41.hafta) 02 - 6.0 0.5 0.6 + 04
AST
1.Trimester (1-12. hafta) 7.0 - 38.0 14.0 152 £ 4.7
2.Trimester (13-27.hafta) 4.0 - 385.0 15.0 224 £ 36.6
3. Trimester (28-41.hafta) 4.0 - 4545.0 18.0 414 + 2142
ALT
1.Trimester (1-12. hafta) 5.0 - 33.0 11.0 129 £ 6.2
2.Trimester (13-27.hafta) 1.0 - 348.0 11.0 18.6 = 33.6
3. Trimester (28-41.hafta) 1.0 - 744.0 11.0 23.7 £ 56.7
Ure(mg/dl) 5.0 - 140.0 17.0 21.0 + 14.1
Albiimin(g/dl) 2.0 - 4.6 33 33 £ 04
HGB(g/dl) 6.8 - 155 11.7 116 + 1.5
PLT (x10%uL) 14.0 - 450.0 207.0 2132 + 70.2
LDH(U/L) 14.0 - 6586.0 222.0 2732 + 3269
Mg(mg/dl) 1.3 - 13.8 2.7 34 £ 1.9
Diizeltilmis Ca(mg/dl) 6.7 - 11.9 9.3 93 £ 0.5
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Tablo 2. Gebelikte Laboratuvar, immiinolojik ve Klinik Parametrelerin Dagilimi ile
Komplikasyonlarin istatistiksel Ozellikleri

Min-Mak Medyan Ort.£ss/n-%
Spot Idrar Protein/Kreatinin(mg/g)
1. Trimester 75.0 - 4344.0 400.0 1092.5 + 14239
2. Trimester 107.0 - 9956.0 240.0 1545.0 + 2489.3
3. Trimester 130.0 - 24341.0 733.0 2831.0 + 4964.1
24 Saatlik Idrarda Protein(mg/g)
1. Trimester 42.0 - 42950 5400 979.8 + 10713
2. Trimester 24.0 - 13213.0 638.0 1609.1 £ 25524
3. Trimester 47.0 - 17946.0 829.5 2462.7 + 3337.2
Sag 512 93.8%
Yenidogan yogun o
Bebek Sag Kalim bakim ihtiyac1 o 2.9%
Perinatal o
mortalite 18 3:3%
. ) 315 57.7%
Preeklampsi ) 731 42 3%
. ) 541 99.1%
Eklampsi ) 5 0.9%
e ) 539 98.7%
Nefrolitiazis ) 7 13%
. ) ) 501 91.8%
Idrar Yolu Enfeksiyonu ) 45 8.2
KCFT yiiksekligi (AST-  (-) 479 87.7%
ALT yiiksekligi) +) 67 12.3%
-) 504 92.3%
(
: Tip 1 DM 5 0.9%
Diyabet Tip 2 DM 12 2.2%
Gestasyonel DM 25 4.6%
. ) 529 96.9%
Glomerulonefrit ) 17 31%
() 532 97.4%
Renal Transplant ) 14 2 6%
() 521 95.4%
HELLP Sendromu ) 75 4.6%
Ty o () 524 96.0%
Kronik Bobrek Yetmezligi ) 2 4.0%
Patolojik () 532 97.4%
Hidronefroz(Grade 3-4
Hidronefroz) +) 14 2.6%
Intrahepatik Gebelik Q) 533 97.6%
Kolestazi ) 13 2.4%
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Vaka grubunda hastalarin yasi kontrol grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Vaka
grubunda dogum haftasi1 kontrol grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. Vaka
grubunda sezaryen dogum oram kontrol grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti.

(Tablo 3)

Tablo 3. Kontrol ve Vaka Gruplarinda Demografik Ozellikler ve Dogum
Sonug¢larimin Karsilastirilmasi

Kontrol Grubu (n:273) Vaka Grubu (n:273)
Ort.xss/n-%  Medyan Ort.£ss/n-%  Medyan
Yas 278 £ 5.0 27.0 30.7 £ 6.0 31.0  0.000 ™
Dogum Haftasi 382 £ 14 38.0 33.1 £ 4.0 340 @ 0.000 ™
NYVD 111 40.7% 21 7.7%
Dog Kkli 0.000 *
ogum Sekli cs 162 593% 252 923%

™ Mann-whitney u test / % Ki-kare test

Yas Dogum Haftasi
31,0 39,0
38,0
30,0 37,0
36,0
29.0 35.0
34,0
28.0 ’
’ 33,0
27,0 32,0
31,0
26,0 30,0
Kontrol Vaka Kontrol Vaka
Grubu Grubu Grubu Grubu
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Vaka grubunda 1.trimester, 2.trimester, 3.trimester eGFR degeri kontrol grubundan anlaml

(p<0.05) olarak daha diisiiktii. (Tablo 4)

Kontrol grubunda 2.trimester eGFR degeri 1.trimestere gore anlamli (p<0.05) artis

gostermistir. Kontrol grubunda 3.trimester eGFR degeri 1.trimestere gore anlamli (p>0.05)

degisim gostermemistir. (Tablo 4)

Vaka grubunda 2.trimester eGFR degeri 1.trimestere gore anlamli (p>0.05) degisim

gostermemistir. Vaka grubunda 3.trimester eGFR degeri 1.trimestere gore anlamh (p<0.05)

artis gostermistir. (Tablo 4)

Tablo 4. Gebelik Donemlerine Gore eGFR Degerleri ve Trimesterdaki
Degisimlerin Kontrol ve Vaka Gruplarinda Karsilastirilmasi

Kontrol Grubu (n:273) Vaka Grubu (n:273)
Ort.+ss Medyan Ort.%ss Medyan

eGFR(ml/min)

1. Trimester 130.4 + 8.7 132.0 103.7 + 343 117.0  0.000 ™
2.Trimester 138.7 = 9.0 138.0 112.0 + 33.7 122.5 | 0.000 ™
1/2. Trimester Degisim p 0.000 v 0.320 W

3.Trimester 1359 + 11.7 135.0 111.7 + 29.3 120.0  0.000 ™
1/3. Trimester Degisim p 0.186 W 0.002 ¥

™ Mann-whitney u test / *Wilcoxon test
N
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Vaka grubunda 1.trimester, 2.trimester, 3.trimester kreatin degeri kontrol grubundan

anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 5)

Kontrol grubunda 2.trimester kreatin degeri I.trimestere gore anlamli (p<0.05) diisiis

gostermistir. Kontrol grubunda 3.trimester kreatin degeri 1.trimestere gore anlamli (p>0.05)

degisim gostermemistir. (Tablo 5)

Vaka grubunda 2.trimester kreatin degeri 1.trimestere gore anlamli (p>0.05) degisim

gostermemistir. Vaka grubunda 3.trimester kreatin degeri 1.trimestere gore anlamli (p<0.05)

diisiis gostermistir.

(Tablo 5)

Tablo 5. Gebelik Dénemlerine Gore eGFR Degerleri ve Trimesterdaki Degisimlerin
Kontrol ve Vaka Gruplarinda Karsilastiriimasi

Kontrol Grubu (n:273) Vaka Grubu (n:273)
Ort.+ss Medyan Ort.+ss Medyan

Kreatin(mg/dl)

1. Trimester 0.51 £ 0.08 0.50 0.81 = 0.48 0.59  0.000 ™
2.Trimester 043 + 0.07 0.42 0.72 + 0.47 0.56  0.000 ™
1/2. Trimester Degisim p 0.000 0.354 W

3.Trimester 046 + 0.09 0.46 0.73 £ 0.53 0.59  0.000 ™
1/3. Trimester Degisim p 0.136 v 0.007 ¥

™ Mann-whitney u test / *Wilcoxon test
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Kontrol ve vaka gruplari arasinda 1.trimester AST degeri anlamli (p>0.05) farklilik
gostermemigstir. Vaka grubunda 2.trimester, 3.trimester AST degeri kontrol grubundan

anlaml1 (p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 6)

Kontrol grubunda 2.trimester AST degeri 1.trimestere goére anlamli (p>0.05) degisim
gostermemistir. Kontrol grubunda 3.trimester AST degeri 1.trimestere gore anlamli (p<0.05)

artis gostermistir. (Tablo 6)

Vaka grubunda 2.trimester AST degeri I.trimestere gore anlamli (p>0.05) degisim
gostermemistir. Vaka grubunda 3.trimester AST degeri 1.trimestere gore anlamli (p<<0.05) artis
gostermistir. (Tablo 6)

Tablo 6. Gebeligin Trimesterlerine Gore Kontrol ve Vaka Gruplarinda AST
Degerlerinin Karsilastirilmasi

Kontrol Grubu (n:273) Vaka Grubu (n:273)
Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan

AST

1. Trimester 141 £ 3.4 14.0 16.1 £ 54 150 | 0.145 ™
2.Trimester 152 £ 4.5 15.0 28.1 + 48.4 16.0 | 0.040 ™
1/2. Trimester Degisim p 0.068 W 0.529 ¥

3.Trimester 187 £ 5.9 18.0 65.8 £ 3072 20.0 0.000 ™
1/3. Trimester Degigim p 0.000 ¥ 0.006
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™ Mann-whitney u test / YWilcoxon test

//

70,0 /. pd
60,0 - //
50,0 / o
40,0 /
30,0 ~ /', |
200 7 A4 E
10,0 / s
0,0 7
1. Trimester 2. Trimester 3. Trimester
AST

OKontrol Grubu B Vaka Grubu

Vaka grubunda 1.trimester, 2.trimester, 3.trimester ALT degeri kontrol grubundan anlaml
(p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 7)

Kontrol grubunda 2.trimester ALT degeri 1.trimestere gore anlamli (p>0.05) degisim
gostermemistir. Kontrol grubunda 3.trimester ALT degeri 1.trimestere gére anlamli (p>0.05)

degisim gostermemistir. (Tablo 7)

Vaka grubunda 2.trimester ALT degeri 1.trimestere gore anlamli (p>0.05) degisim
gostermemistir. Vaka grubunda 3.trimester ALT degeri 1.trimestere gore anlamli (p>0.05)

degisim gostermemistir. (Tablo 7)
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Tablo 7. Gebeligin Trimesterlerine Gore Kontrol ve Vaka Gruplarinda ALT
Degerlerinin Karsilastirilmasi

Kontrol Grubu (n:273) Vaka Grubu (n:273)
Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan

ALT

1. Trimester 112 + 4.7 10.0 142 + 6.9 12.0 0017 ™
2.Trimester 112 £ 54 10.0 24.6 £ 44.1 120 | 0.001 ™
1/2. Trimester Degisim p 0.057 v 0.499 WV

3.Trimester 10.8 + 4.7 10.0 37.6 £ 793 13.0  0.000 ™
1/3. Trimester Degisim p 0.424 v 0.407 ¥

™ Mann-whitney u test/ *Wilcoxon test

40,0 -
35,0 -
30,0 7
25,0
20,0
150 -~
10,0 -
5,0
0,0 [

1. Trimester 2. Trimester 3.Trimester {

ALT ‘

OKontrol Grubu ®Vaka Grubu

Vaka grubunda Ure, LDH, Mg degeri kontrol grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha
yiiksekti. Vaka ve kontrol gruplar1 arasinda Hgb, Diizeltilmis Ca degeri anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemistir. Vaka grubunda albiimin, PLT degeri kontrol grubundan anlamli

(p<0.05) olarak daha diisiiktii. (Tablo 8)
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Tablo 8. Laboratuvar Parametrelerinin Kontrol ve Vaka Gruplarinda

Karsilastirilmasi
Kontrol Grubu (n:273) Vaka Grubu (n:273)
Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan
Ure(mg/dl) 150 £ 4.8 14.0 268 £ 174 22.0 @ 0.000 ™
Albiimin(g/dl) 34 £ 03 3.5 3.1 £ 04 3.1 0.000 ™
HGB(g/dl) 11.7 £ 1.3 11.7 115 £ 1.6 11.6  0.066 '
PLT (x10°uL) 224.1 £ 60.1 218.0 2023 + 77.7 198.0 0.001 ™
LDH (U/L) 220.8 + 66.6 207.0 3242 £+ 4492 242.0 0.000 ™
Mg(mg/dl) 1.8 £ 0.2 1.8 37 £ 1.9 3.6 0.000 ™
Diizeltilmig Ca(mg/dl) 93 + 04 9.3 92 + 0.6 9.3 0.055 ™
‘Bagimsiz 6rneklem t test /™ Mann-whitney u test
Ure Albiimin
30,0
25,0
20,0
15,0
10,0 -
5,0
0,0
Kontrol Vaka Kontrol Vaka
Grubu Grubu Grubu Grubu
PLT LDH
225 350
220 300
215 250
210 200
205 150
200 100
195 50
190 0
Kontrol Vaka Kontrol Vaka
Grubu Grubu Grubu Grubu
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Vaka grubunda sag kalan bebek oram kontrol grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha

disiiktii. Vaka grubunda preeklampsi, eklampsi, nefrolitiazis orami kontrol grubundan

anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Vaka grubunda idrar yolu enfeksiyon orani kontrol

grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Vaka grubunda karaciger fonksiyon

testlerinde yiikseklik orani kontrol grubundan anlamli1 (p<0.05) olarak daha yiiksekti(tablo 9).

Tablo 9. Kontrol ve Vaka Gruplarinda Bebek Sag Kalim ile Gebelik
Komplikasyonlarmin Dagilimi

Kontrol Grubu Vaka Grubu
(n:273) (n:273) P
n % n %
Sag 272 99.6% 240 87.9%
Yenidogan
'3 0 0
Bebek Sag Kalim ybid g Wz 16 9% 4 000 *
ihtiyaci
if;?;i‘é 1 0.4% 17 6.2%
- 273 100.0% 42 15.4% .
Preeklampsi ©) 2 ° 0.000 %
(+) 0 0.0% 231 84.6%
. () 273 100.0% 268 98.2% ,
Ekl 0.025 X
ampst +) 0 0.0% 5 1.8%
. ) 273 100.0% 266 97.4% .
Nefrolitiazis ) 0 0.0% . 2 6% 0.008
. ) ) 273 100.0% 228 83.5% .
Idrar Yolu Enfeksiyonu ) 0 0.0% 45 16.5% 0.000
Karaciger Fonksiyon () 273 100.0% 206 75.5% 0.000 ¥
Testlerinde Yiikseklik — (+) 0 0.0% 67 24.5%

X*Ki-kare test
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Vaka grubunda diyabet olanlarin orami kontrol grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha

yiiksekti. Vaka grubunda glomerulonefrit, renal transplant oram kontrol grubundan anlaml

(p<0.05) olarak daha yiiksekti. Vaka grubunda HELLP sendromu olanlarin oram kontrol

grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Vaka grubunda kronik bobrek yetmezligi

oram kontrol grubundan anlamli1 (p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 10)

Vaka grubunda patolojik hidronefroz oram kontrol grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha

yiiksekti. Vaka grubunda intrahepatik gebelik kolestazi orami kontrol grubundan anlamli

(p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 10)

100,0%
80,0% -
60,0% -~
40,0% -
20,0% -]
_ ey A 7
0.0% =
T = 3 3
A A 1)
— N o=
g=r & sA
= = g
Diyabet
OKontrol Grubu B Vaka Grubu

Pa

yd

100,0% -

80.0% -

60,0% -~

Y

40,0% -

20,0% -

0,0% =
Q) (+)
Glomerulonefrit

OKontrol Grubu ®Vaka Grubu
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Tablo 10. Kontrol ve Vaka Gruplarinda Gebelikte Diyabet, Nefrolojik ve Hepatik
Komplikasyonlarin Dagilim

Kontrol Grubu Vaka Grubu
(n:273) (n:273) P
n % n %
Diyabet
) 273 100.0% 231 84.6%
Tip 1 DM 0 0.0% 5 1.8% 0.000 X
Tip 2 DM 0 0.0% 12 4.4% )
Gestasyonel DM 0 0.0% 25 9.2%
) () 273 100.0% 256 93.8% ,
Gl lonefrit 0.000 X
omettionei +) 0 0.0% 17 6.2%
- 273 100.0% 259 94.99 ,
Renal Transplant ©) ° & 0.000 *
) 0 0.0% 14 5.1%
) 273 100.0% 248 90.8% .
HELLP Send 0.000 *
S +) 0 0.0% 25 9.2%
Kronik Bobrek ) 273 100.0% 251 91.9% 0.000 X
Yetmezligi (+) 0 0.0% 22 8.1%
- 273 100.0% 259 94.9% .
Patolojik Hidronefroz ©) 2 ° 0.000 %
) 0 0.0% 14 5.1%
Intrahepatik Gebelik Q) 273 100.0% 260 95.2% 0.000 X
Kolestazi (+) 0 0.0% 13 48%
X*Ki-kare test
///
100,0% -~ 100,0%
80,0% 80,0% -
60,0% 60,0%
40,0% 40,0% 7‘
200% - 200% - C-
0,0% 0,0%
’ ) H ‘ ) H ‘
‘ Renal Transplant ‘ HELLP Sendromu ‘
OKontrol Grubu M Vaka Grubu OKontrol Grubu B Vaka Grubu
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Yasayan ve yenidogan yogun bakim ihtiyaci+perinatal mortalite olan gruplar arasinda

nefrolitiazis oram anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 11)

Yasayan ve yenidogan yogun bakim ihtiyaci+perinatal mortalite olan gruplar arasinda idrar

yolu enfeksiyon orami anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 11)

Yasayan ve yenidogan yogun bakim ihtiyaci+perinatal mortalite olan gruplar arasinda
karaciger fonksiyon testlerinde yiikseklik orani anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir.

(Tablo 11)

Yenidogan yogun bakim ihtiyaci+perinatal mortalite grubunda preeklampsi yasayan

grubundan anlaml1 (p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 11)

Yasayan ve yenidogan yogun bakim ihtiyaci+perinatal mortalite olan gruplar arasinda diyabet
orani anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir. (Tablo 11). Yasayan ve yenidogan yogun
bakim ihtiyaci+perinatal mortalite olan gruplar arasinda glomeriilonefrit, renal transplant
orami anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 11). Yenidogan yogun bakim
ihtiyaci+perinatal mortalite grubunda HELLP sendrom olanlarin orani yasayan grubundan
anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 11). Yasayan ve yenidogan yogun bakim
ihtiyaci+perinatal mortalite olan gruplar arasinda kronik bobrek yetmezligi orani1 anlamh
(p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 11). Yasayan ve yenidogan yogun bakim
ihtiyaci+perinatal mortalite olan gruplar arasinda patolojik hidronefroz, intrahepatik gebelik

kolestazi orani anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 11)
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Tablo 11. Perinatal Sonu¢ Gruplarina Gore (Yasayan vs. Yenidogan ybii
ihtiyaci+perinatal mortalite) Komplikasyonlarimin Dagilim

Yenidogan ybii
Yasayan (n:240) ihtiyaci+perinatal
mortalite (n:33) p
n % n %

o ) 233 97.1% 33 100% X2
Nefrolitiazis ) 7 29% 0 0.0% 1.000
Idrar Yolu ) 201 83.8% 21 SIE v 0.779 *
Enfeksiyonu +) 39 16.3% 6 18.2% ]
Karaciger Fonksiyon  (-) 183 76.3% 23 69.7% 0412 X
Testlerinde Yiikseklik (+) 57 23.8% 10 30.3% '

. ) 42 17.5% 0 0.0% X2
Preeklampsi ) 198 R2.5% 13 100% 0.017
Diyabet
) 201 83.8% 30 90.9%

Tip | DM 5 2.1% 0 0.0% 0285 X
Tip 2 DM 11 4.6% 1 3.0% ’
Gestasyonel DM 23 9.6% 2 6.1%
: () 226 94.2% 30 90.9% X2
Glomerulonefrit ) 14 5800 3 9.1% 0.468
() 226 94.2% 33 100% 2
Renal Transplant s 14 5.8% 0 0.0% 0.231 X
() 222 92.5% 26 78.8% .
HELLP Sendromu ) 18 7 5% . 212% 0.010 *
Kronik Bobrek () 220 91.7% 31 93.9% 0.653 X
Yetmezligi +) 20 8.3% 2 6.1% '
0 0,
Patolojik Hidronefroz 8) 21246 95482"/f) 303 1)0(())<V/: 0.231 ¥
Intrahepatik Gebelik (- 227 94.6% 33 e 0.378 X
Kolestazi (+) 13 5.4% 0 0.0% ]
X" Ki-kare test (Fischer test)
/' }//
90,0% - & 80,0% -~
80,0% ]
70,0% 60,0% -~
60,0% - i
50,0% 40,0% -
40,0% - e
30,0% - ] 200%
10,0% ‘// ) 0,0% d
0,0% (- ) (+)
( ) ) ‘ Karacis .
araciger Fonksiyon
‘ Idrar Yolu Enfeksiyonu ‘ Testlerinde Yiikseklik
OYasayan B Entiibe +EX OYasayan M Entiibe +EX
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100,0% - 100,0% -
80.0% - 80.0% -
s0.0% 60,0% -
40,0% | 40,0%
,U70 P
20,0% -
20,0% - e iy
0,0% ¢ ’ ‘ ) (+) ‘
- +
) ) Kronik Bobrek
HELLP Sendromu Yetmezligi
OYasayan M Entibe +EX OYasayan M Entiibe +EX

Preeklampsi olan ve olmayan gruplar arasinda nefrolitiazis oram anlaml (p>0.05) farklilik

gostermemistir. (Tablo 12)

Preeklampsi olan grupta idrar yolu enfeksiyon orani preeklampsi olmayan gruptan anlamli
(p<0.05) olarak daha disiiktii. Preeklampsi olan ve olmayan gruplar arasinda karaciger

fonksiyon testlerinde yiikseklik oram anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 12)

Preeklampsi olan ve olmayan gruplar arasinda diyabet orami anlamli (p>0.05) farklilik
gostermemistir. Preeklampsi olan ve olmayan gruplar arasinda glomeriilonefrit oram anlaml
(p>0.05) farklilik gostermemistir. Preeklampsi olan grupta renal transplant orani preeklampsi

olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. (Tablo 12)

Preeklampsi olan ve olmayan gruplar arasinda HELLP sendromu olanlarmm oram anlaml

(p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 12)

Preeklampsi olan grupta kronik bébrek yetmezligi oramm preeklampsi olmayan gruptan

anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. (Tablo 12)

Preeklampsi olan grupta patolojik hidronefroz orani preeklampsi olmayan gruptan anlaml
(p<0.05) olarak daha diisiiktii. Preeklampsi olan grupta intrahepatik gebelik koleztazi orani
preeklampsi olmayan gruptan anlamli (p<<0.05) olarak daha diisiiktii. (Tablo 12)
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Tablo 12. Preeklampsi Varhg ile iliskili Renal ve Sistemik Komorbiditelerin

Prevalansinin Karsilastirilmasi

Preeklampsi (-)

(n:42) P
N %

o ) 39 92.9% X2
Nefrolitiazis s 3 71% .076
Idrar Yolu ) 29 69.0% 0.006 X
Enfeksiyonu (+) 13 31.0% DA
Karaciger Fonksiyon () 29 69.0% 0294 X
Testlerinde Yiikseklik (+) 13 31.0% '
Diyabet
) 39 92.9%

Tip 1 DM 1 2.49
P o 0.108 ¥
Tip 2 DM 0 0.0%
Gestasyonel DM 2 4.8%
. ) 37 88.1% .
Glomerulonefrit s 5 11.9% - 0098 X
) 34 81.0% .
Renal Transplant ) . 060 0.000 i
) 39 92.9% .
HELLP 623 X
Sendromu s 3 7 1% 0.623
Kronik Bobrek ©) 32 76.2% 0.000
Yetmezligi ) 10 23.8% ]

o ) 31 73.8% 2
Patolojik Hidronefr 0.000 *
Intrahepatik Gebelik () 32 76.2% x:

.000
Kolestaz: () o 238% | 3 1%

X' Ki-kare test (Fischer test)
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100,0%

80,0%

60,0% -

40,0%
20,0% -

0,0% ’
‘ ¢) () ‘

Idrar Yolu Enfeksiyonu ‘

OPreeklampsi (-) B Preeklampsi (+)

100,0% -~

80,0% -

60,0%

40,0% -

20,0% -

-

Q) ()

Renal Transplant

0,0% ‘

OPreeklampsi (-) W Preeklampsi (+)

100,0% -
80,0%
60,0%
40,0% -~
20,0% -

0,0%

) ) ‘

Gebeligin Intrahepatik
Kolestazi

OPreeklampsi (-) M Preeklampsi (+)

100,0%
80,0% -
60,0% -~
40,0%
20,0%
0,0% |

\ \

) )

Kronik Bobrek
Yetmezligi

OPreeklampsi (-) M Preeklampsi (+)

100,0%

80,0%

60,0% -

40,0% -
20,0% -

0,0% ‘

) ) ‘

Patolojik Hidronefroz ‘

OPreeklampsi (-) B Preeklampsi (+)
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Eklampsi olan ve olmayan gruplar arasinda nefrolitiazis oram anlamli (p>0.05) farklilik

gostermemistir. (Tablo 13)

Eklampsi olan ve olmayan gruplar arasinda idrar yolu enfeksiyon orami anlamli (p>0.05)

farklilik gostermemistir. (Tablo 13)

Eklampsi olan ve olmayan gruplar arasinda karaciger fonksiyon testlerinde yiikseklik oram

anlaml (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 13)

Eklampsi olan ve olmayan gruplar arasinda diyabet orami anlamli (p>0.05) farklilik

gostermemistir. (Tablo 13)

Eklampsi olan ve olmayan gruplar arasinda glomeriilonefrit, renal transplant oram anlaml

(p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 13)

Eklampsi olan grupta HELLP sendromu olanlarin oram eklampsi olmayan gruptan anlamli

(p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 13)

Eklampsi olan ve olmayan gruplar arasinda kronik bobrek yetmezligi orani anlamli (p>0.05)

farklilik gostermemistir. (Tablo 13)

Eklampsi olan ve olmayan gruplar arasinda patolojik hidronefroz, intrahepatik gebelik

kolestazi oram anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 13)

100,0% -
80,0% -
60,0% -
40,0% -~
0.0% -
) (+)
Idrar Yolu Enfeksiyonu

DEklampsi (-) ®Eklampsi (+)
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Tablo 113. Eklampsi Varligi ile iliskili Renal ve Sistemik Komorbiditelerin Prevalansi

Eklampsi (-) (n:268) Eklampsi (+) (n:5) p
n % n %
- 261 97.4% 5 100.09
Nefrolitiazis ©) - “ 1000 ¥
+) 7 2.6% 0 0.0%
Idrar Yolu ) 224 83.6% 4 80.0% w
. 1.000
Enfeksiyonu +) 44 16.4% 1 20.0%
Karaciger Fonksiyon ~ (-) 204 76.1% 2 40.0% 0.097 ¥
Testlerinde Yiikseklik (+) 64 23.9% 3 60.0% ’
Diyabet
O 27 84.7% 4 80.0%
Tip 1 DM 5 1.9% 0 0.0% o
Tip 2 DM 12 4.5% 0 0.0% '
Gestasyonel DM 24 9.0% 1 20.0%
, O 251 93.7% 5 100.0% 2
Gl lonefrit 1.000 X
omerionett +) 17 6.3% 0 0.0%
- 254 94.8% 5 100.09 s
Renal Transplant ©) ° % 1.000 X
) 14 5.2% 0 0.0%
() 246 91.8% 2 40.0% .
HELLP Send 0.006 *
CRCOmE 22 8.2% 3 60.0%
Kronik Bébrek () 246 91.8% 5 100.0% L000 ¥
Yetmezligi ) 22 8.2% 0 0.0% '
- 254 94.8% 5 100.0% s
Patolojik Hidronefroz ©) > ° 1,000 X
+) 14 5.2% 0 0.0%
Intrahepatik Gebelik ~ (-) 255 95.1% S 100.0% 1000 *
Kolestazi (+) 13 4.9% 0 0.0% '
X' Ki-kare test (Fischer test)
100,0% 100,0%
80,0% 80,0%
60,0% 60,0% -
40,0% 40,0%
20,0% 20,0% -
0,0% 0,0%

Q)

)

Renal Transplant

B Eklampsi (-) OEklampsi (+)

)

(+)
HELLP Sendromu

OEklampsi (-) B Eklampsi (+)
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yd /
100,0% - 1000% <
80,0% - 80,0% -
A
60,0% - 60,0%
P 40,0% -
40,0% - 0.0% ‘
v 20,0% - ,
20,0% 4 —
; || 0% ¢ -
0,0% ’ Q) ) ‘
) (+) L :
Gebeligin Intrahepatik
Patolojik Hidronefroz Kolestazi
OFEklampsi (-) ®Eklampsi (+) OFEklampsi (-) B Eklampsi (+)

Normal ve sezaryen dogum gruplar1 arasinda nefrolitiazis oram anlamli (p>0.05) farklilik

gostermemistir. (Tablo 14)

Normal ve sezaryen dogum gruplari arasinda idrar yolu enfeksiyon oram anlamli (p>0.05)

farklilik gostermemistir. (Tablo 14)

Normal ve sezaryen dogum gruplar1 arasinda karaciger fonksiyon testlerinde yiikseklik

oram anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 14)

Sezaryen dogum grubunda preeklampsi normal dogum grubundan anlamli (p<0.05) olarak

daha yiiksekti. (Tablo 14)

Normal ve sezaryen dogum gruplari arasinda diyabet oram anlamli (p>0.05) farklilik

gostermemistir. (Tablo 14)

Normal ve sezaryen dogum gruplari arasinda glomeriilonefrit, renal transplant orani anlamli

(p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 14)

Normal ve sezaryen dogum gruplar1 arasinda HELLP sendromu olanlarin oram anlamh

(p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 14)

Normal ve sezaryen dogum gruplar1 arasinda kronik bobrek yetmezligi anlamli (p>0.05)

farklilik gostermemistir. (Tablo 15)
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Normal ve sezaryen dogum gruplar1 arasinda patolojik hidronefroz orani anlamli (p>0.05)

farklilik gostermemistir. (Tablo 15)

Normal ve sezaryen dogum gruplar1 arasinda intrahepatik gebelik koleztazi orani anlamli

(p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 15)

Tablo 14. Normal Dogum ve Sezaryen Dogum Yapan Hastalarda Renal ve
Sistemik Komorbiditelerin Prevalansinin Karsilastirilmasi

Normal Dogum Sezaryen Dogum
(n:21) (n:252) P
n % n %
- 19 90.5% 247 98.09
Nefrolitiazis 8) 5 95(y° s ) O(;’ 0.094 X
5 0 o 0
idrar Yolu ©) 16 76.2% 212 B41% Lo
Enfeksiyonu ) 5 23.8% 40 159%
Karaciger Fonksiyon () 18 85.7% 188 74.6% ,
g y 0.256 X
Testlerinde Yiikseklik (+) 3 14.3% 64 25.4% '
, ©) 7 33.3% 35 13.9% i
Preekl .005 X
feekiampst +) 14 66.7% 217 s6.1% 00
Diyabet
) 19 90.5% 212 84.1%
Tip | DM 0 0.0% 5 20% e v
Tip 2 DM 0 0.0% 12 4.8% ‘
Gestasyonel DM 2 9.5% 23 9.1%
, ©) 18 85.7% 238 94.4% .
Gl lonefrit 0.132 X
ometiionei +) 3 14.3% 14 5.6%
- 20 95.2% 239 94.89 .
Renal Transplant ©) ° & 1.000 X
) 1 4.8% 13 5.2%
©) 21 100.0% 227 90.1% z
HELLP Send 0.234 X
enaromt oy 0 0.0% 25 9.9%
Kronik Bobrek ) 19 90.5% 232 921% o v
Yetmezligi ) 2 9.5% 20 7.9% '
- 19 90.5% 240 95.2% z
Patolojik Hidronefroz 8) 5 ; 5(y° 0 , 80/0 0.293 X
. 0 . 0
Intrahepatik Gebelik ~ (-) 20 95.2% 240 95.2% 1000 *
Kolestazi ) 1 4.8% 12 4.8% '

X' Ki-kare test (Fischer test)
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100,0% -~
//7
80,0% -
60,0% -~
40,0% - |
0,0% & -
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100,0% -~

80,0% -
60,0% -
40,0% -
20,0%
r A
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0,0%
Renal Transplant

ONormal Dogum B Sezaryen Dogum

100,0% -

80,0% ~

60,0%

40,0% -

20,0% -~

| =
% S
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HELLP Sendromu

0,0%

ONormal Dogum B Sezaryen Dogum

S
100,0% -
80,0% -
60,0% -
40,0% -~
20,0% -

0.0% ¢ &

) ()
Patolojik Hidronefroz

ONormal Dogum B Sezaryen Dogum

100,0% -
80,0% ~
60,0%
40,0% -
20,0% -

0,0%

Q) ()
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ONormal Dogum B Sezaryen Dogum
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24 Saatlik idrarda protein <500mg/g olan grupta dogum haftasi 500-3000mg/g ve >3000mg/g
olan gruplardan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. 24 Saatlik idrarda protein 500-3000
olan grupta dogum haftas1 >3000 mg/g olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti.
(Tablo 15)

24 Saatlik idrarda protein <500 mg/g olan grupta bebek sagkalim oram >3000 mg/g olan
gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. 24 Saatlik idrarda protein 500-3000 mg/g olan
grup ile <500 mg/g ve >3000 mg/g olan gruplar arasinda bebek sagkalim orami anlamli
(p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 15)

24 Saatlik idrarda protein >3000 mg/g olan grupta preeklampsi orami1 <500 mg/g olan gruptan
anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. 24 Saatlik idrarda protein 500-3000 mg/g olan grup ile
<500 mg/g ve >3000 mg/g olan gruplar arasinda preeklampsi orani anlamli (p>0.05) farklilik
gostermemistir. (Tablo 15)

Tablo 15. 24 Saatlik idrarda Protein Diizeylerine Gére Dogum Haftasi, Neonatal
Sonuglar ve Preeklampsi Durum Dagilimi
24 Saatlik Idrarda Protein
<500 mg/g 500-3000 mg/g

(n:63) (n:74) P
Orttss 35.1 + 2.6 333 £ 3.5
Dogum Haft 0.000 ¥
osum Al Medyan 36.0 3401
Sag 61  968% 66  89.2%
Yenidogan
]SgsPlfalfhm ybii 1 1.6% 3 4.1% 0.011 ¥
& ihtiyaci
Eksitus 1 1.6% 5 6.8%
0 14 222% 9 12.2% z
Preekl 0.022 X
reektampst 49°  778% 65  878% |45  959%

K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test) /X Ki-kare test
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Dogum Haftasi
100,0%
80,0%
50,0 60,0%
40,0 40,0%
30,0 20,0%
20,0 0,0%
<500  500- >3000
10,0 3000
0,0 24 Saatlik Idrarda
<500 500- >3000 Protein
3000 ot
24 Saatlik Idrarda Protein OPrecklampsi (-) W Preeklampsi (+)

24 Saatlik idrarda protein <500 mg/g olan grupta 1.trimester eGFR degeri 500-3000 mg/g ve
>3000 mg/g olan gruplardan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. 24 Saatlik idrarda protein
500-3000 mg/g ve >3000 mg/g olan gruplar arasinda 1.trimester eGFR degeri anlaml
(p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 16)

24 Saatlik idrarda protein <500 mg/g, 500-3000 mg/g ve >3000 mg/g olan gruplar arasinda
2.trimester eGFR degeri anlaml1 (p>0.05) farklilik gdstermemistir. (Tablo 16)

24 Saatlik idrarda protein <500 mg/g olan grupta 3.trimester eGFR degeri >3000 mg/g olan
gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. 24 Saatlik idrarda protein 500-3000 mg/g olan
grup ile <500 mg/g, >3000 mg/g olan gruplar arasinda 3.trimester eGFR degeri anlaml
(p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 16)

24 Saatlik idrarda protein <500 mg/g olan grupta 2.trimester eGFR degeri 1.trimestere gore
anlaml1 (p<0.05) artis gostermistir. 24 Saatlik idrarda protein <500 mg/g olan grupta 3.trimester
eGFR degeri 1.trimestere gore anlamli (p<0.05) diisiis gostermistir. 24 Saatlik idrarda protein
500-3000 mg/g olan grupta 2.trimester, 3.trimester eGFR degeri 1.trimestere gére anlamh
(p>0.05) degisim gostermemistir. 24 Saatlik idrarda protein >3000 mg/g olan grupta
2.trimester, 3.trimester eGFR degeri 1.trimestere gore anlamli (p>0.05) degisim

gostermemistir. (Tablo 16)

24 Saatlik idrarda protein <500 mg/g, 500-3000 mg/g ve >3000 mg/g olan gruplar arasinda
1/2.trimester eGFR degisim yiizdesi anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. 24 Saatlik
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idrarda protein <500 mg/g, 500-3000 mg/g ve >3000 mg/g olan gruplar arasinda 1/3.trimester
eGFR degisim yiizdesi anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 16)

Tablo 16. 24 Saatlik idrarda Protein Diizeylerine Gore Gebeligin Farkli Trimesterlerindeki
eGFR Degerleri ve Trimesterler Arasi Degisim Yiizdeleri

24 Saatlik idrarda Protein

<500 mg/g 2500-3000
(n:63) mg/g (n:74)

eGFR

I

Orttss 1224 + 174 90.5 + 37.2

1. Trimester .003 ¥

Medyan  127.0 105.0 ! E
> Trimester Orttss 1242 + 29.8 105.0 = 34.5 081 K
Medyan 129.0 118.0!
1/2. 'T.rimester Ort.£ss 24 + 169 24 + 309 0.307 X
Degisim % Medyan 4.6 -1.3 '
Grup I¢i Degisim p 0.041 ¥ 0.879 W
3 Trimester Orttss 117.6 = 24.2 107.5 £ 32.2 002 K
Medyan 124.0 120.0
1/3""[.rimester Orttss -11.4 = 19.9 9.6 £ 22.1 0.937 K
Degisim % Medyan 3.9 -6.3 '
Grup I¢i Degisim p 0.015 ¥ 0.098 W

K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test) / ¥ Wilcoxon test
! 24 Saatlik Idrarda Protein <500 Grubu ile fark p<0.05

eGFR

150,0
100,0

50,0

0,0

1.Trimester 2.Trimester 3. Trimester

24 Saatlik Idrarda Protein

0<500 m500-3000 m>3000
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24 Saatlik idrarda protein 500-3000 mg/g ve >3000 mg/g olan grupta 1.trimester kreatin
degeri <500 mg/g olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. 24 Saatlik idrarda
protein 500-3000 mg/g ve >3000 mg/g olan gruplar arasinda 1.trimester kreatin degeri
anlaml (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 17)

24 Saatlik idrarda protein <500 mg/g, 500-3000 mg/g ve >3000 mg/g olan gruplar arasinda
2.trimester kreatin degeri anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 17)

24 Saatlik idrarda protein >3000 mg/g olan grupta 3.trimester kreatin degeri <500 mg/g ve
500-3000 mg/g olan gruplardan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. 24 Saatlik idrarda
protein 500-3000 mg/g olan grupta 3.trimester kreatin degeri <500 mg/g olan gruptan anlaml
(p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 17)

24 Saatlik idrarda protein <500 mg/g olan grupta 2.trimester, 3.trimester kreatin degeri
1.trimestere gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir. 24 Saatlik idrarda protein 500-3000
mg/g olan grupta 2.trimester, 3.trimester kreatin degeri 1.trimestere gére anlamli (p>0.05)
degisim gostermemistir. 24 Saatlik idrarda protein >3000 mg/g olan grupta 2.trimester,
3.trimester kreatin degeri 1.trimestere gore anlamli (p>0.05) degisim gdstermemistir. 24
Saatlik idrarda protein <500 mg/g, 500-3000 mg/g ve >3000 mg/g olan gruplar arasinda
1/2.trimester kreatin degisim yiizdesi anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. 24 Saatlik
idrarda protein <500 mg/g, 500-3000 mg/g ve >3000 mg/g olan gruplar arasinda 1/3.trimester
kreatin degisim yiizdesi anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 17)
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Tablo 17. 24 Saatlik idrarda Protein Diizeylerine Gore Gebeligin Farkh Trimesterlerindeki
Serum Kreatinin Degerleri ve Trimesterler Arasi Degisim Yiizdeleri

24 Saatlik Idrarda Protein

1 <500 mg/g 2500-3000
(n:63) mg/g (n:74)

Kreatin(mg/dl)

L

Ort£ss 0.57 £ 0.16 1.00 = 0.60

1. Trimester .003 ¥

Medyan  0.54 % 0.76 E

. Orttss 0.57 £ 0.24 0.77 £ 0.48 K
2. Trimester Medyan 051 0.57 .100
1/2. Trimester Orttss -4.6 = 26.0 22 + 282 344 K
Degisim % Medyan -10.6 0.0 '
Grup I¢i Degisim p 0.073 ¥ 0.846 Y

. Orttss 0.62 £ 0.26 0.77 £ 0.48 K
3.Trimester M 0.55 23 0.61 3 0.000
1/3. Trimester Orttss 22.7 £ 49.9 15.7 + 33.8 976 K
Degisim % Medyan 12.2 12.5 '
Grup I¢i Degisim p 0.061 ¥ 0.071 V¥

KKruskal-wallis (Mann-whitney u test) / ¥ Wilcoxon test
24 Saatlik Idrarda Protein 2 500-3000 Grubu ile Fark p<0.05, * >3000 Grubu ile Fark p<0.05

Kreatin

1,2
1,0
0,8
0,6
0,4
0,2
0,0

1. Trimester 2.Trimester 3. Trimester

24 Saatlik Idrarda Protein
O<500 ®500-3000 =m>3000

Preeklampsi olan ve olmayan gruplar arasina 1.trimester eGFR degeri anlami (p>0.05)
farklilik gostermemigtir. Preeklampsi olan grupta 2.trimester, 3.trimester eGFR degeri

preeklampsi olmayan gruptan anlamli (p<<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 18)
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Preeklampsi olmayan grupta 2.trimester eGFR degeri 1.trimestere gore anlamli (p>0.05)
degisim gostermemistir. Preeklampsi olmayan grupta 3.trimester eGFR degeri 1.trimestere
gore anlaml (p<0.05) diisiis gostermistir. Preeklampsi olan grupta 2.trimester, 3.trimester

eGFR degeri 1.trimestere gore anlamli (p>0.05) degisim gdstermemistir. (Tablo 18)

Preeklampsi olan ve olmayan gruplar arasina 1.trimester/2.trimester eGFR degisim yiizdesi
anlami (p>0.05) farklilik gostermemistir. Preeklampsi olmayan grupta 1.trimester/3.trimester
eGFR diisiis yiizdesi preeklampsi olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo
18)

Preeklampsi olan ve olmayan gruplar arasina 1.trimester Kkreatin degeri anlami (p>0.05)
farklilik gostermemistir. Preeklampsi olan grupta 2.trimester, 3.trimester kreatin degeri

preeklampsi olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. (Tablo 18)

Preeklampsi olmayan grupta 2.trimester kreatin degeri 1.trimestere gore anlamli (p>0.05)
degisim gostermemistir. Preeklampsi olmayan grupta 3.trimester kreatin degeri 1.trimestere
gore anlamli (p<0.05) artis gostermistir. Preeklampsi olan grupta 2.trimester, 3.trimester

kreatin degeri 1.trimestere gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir. (Tablo 18)

Preeklampsi olan ve olmayan gruplar arasina 1.trimester/2.trimester kreatin degisim yiizdesi
anlami (p>0.05) farklilik gostermemistir. Preeklampsi olmayan grupta 1.trimester/3.trimester
kreatin artis yiizdesi preeklampsi olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo
18)

eGFR Kreatin
120,0 1,2
100,0 1,0
80,0 0,8
60,0 0,6
40,0 0,4
20,0 0,2
0,0 0,0
1. 2. 3. 1. 2. 3.
Trimester Trimester
OPreeklampsi (-) B Preeklampsi (+) OPreeklampsi (-) B Preeklampsi (+)
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Tablo 18. Preeklampsi Olan ve Olmayan Gebelerde Gebeliklerde Trimester Bazli eGFR
ve Serum Kreatinin Degerleri ile Trimesterler Arasi Degisim Yiizdelerinin
Karsilastirilmasi

Preeklampsi (-) (n:42) Preeklampsi (+) (n:231)
Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan

eGFR(ml/min)
1. Trimester 93.1 + 35.8 96.5 107.9 + 33.2 1170 0.137 ™
2.Trimester 100.2 + 43.2 102.5 115.3 £ 30.0 124.0  0.038 ™
1/2.Trimester Degisim % 24 + 287 4.3 1.4 + 274 1.8 0.650 ™
Grup I¢i Degisim p 0.615 ¥ 0472 W
3. Trimester 95.4 + 42.1 118.0 114.8 + 25.2 121.0 0.038 ™
1/3.Trimester Degisim % 223 + 219 -20.7 2.7 £ 18.7 -1.7 0.004 ™
Grup I¢i Degisim p 0.001 v 0.192 ¥
Kreatin(mg/dl)
1. Trimester 0.92 £ 0.46 0.83 0.76 + 0.48 0.59  0.090 ™
2.Trimester 090 + 0.53 0.77 0.67 £ 0.44 0.52  0.006 ™
1/2. Trimester Degisim % 48 + 348 -5.0 -04 = 26.1 -7.5 0794 ™
Grup I¢i Degisim p 0.638 W 0.426 ¥
3. Trimester 1.05 £ 1.01 0.62 0.67 = 0.35 0.59  0.027 ™
1/3.Trimester Degisim % 39.0 £ 524 22.5 7.9 £ 26.9 3.0 0.014 ™
Grup I¢i Degisim p 0.001 v 0.429 W

™ Mann-whitney u test / ¥ Wilcoxon test

Preeklampsi olan ve olmayan gruplar arasina 1.trimester, 3.trimester spot idrar
protein/Kkreatinin degeri anlami (p>0.05) farklilik géstermemistir. Preeklampsi olan grupta
2.trimester spot idrar protein/kreatinin degeri preeklampsi olmayan gruptan anlamli

(p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 19)

Preeklampsi olmayan grupta 2.trimester, 3.trimester spot idrar protein/kreatinin degeri
l.trimestere gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir. Preeklampsi olan grupta
2.trimester, 3.trimester spot idrar protein/kreatinin degeri 1.trimestere gore anlamli (p>0.05)

degisim gostermemistir. (Tablo 19)

Preeklampsi olan grupta 1.trimester 24 saatlik idrarda protein degeri preeklampsi olmayan
gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. Preeklampsi olan ve olmayan gruplar arasina
2.trimester 24 saatlik idrarda protein degeri anlami (p>0.05) farklilik gostermemistir.
Preeklampsi olan grupta 3.trimester 24 saatlik idrarda protein degeri preeklampsi olmayan

gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 19)
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Preeklampsi olmayan grupta 2.trimester, 3.trimester 24 saatlik idrarda protein degeri
1.trimestere gore anlamli (p>0.05) degisim gdstermemistir. Preeklampsi olan grupta 2.trimester
24 saatlik idrarda protein degeri 1.trimestere gore anlamli (p>0.05) degisim géstermemistir.
Preeklampsi olan grupta 3.trimester 24 saatlik idrarda protein degeri 1.trimestere gore

anlamli (p<0.05) artis gostermistir. (Tablo 19)

Tablo 19. Preeklampsi Olan ve Olmayan Gebelerde Spot idrar Protein/Kreatinin Orani ile
24 Saatlik idrar Protein Degerlerinin Trimester Bazinda Karsilastiriimasi

Preeklampsi (-) (n:42) Preeklampsi (+) (n:231)
Ort.+ss Medyan Ort.%ss Medyan

Spot Idrar
Protein/Kreatinin(mg/g)
1. Trimester 828.3 + 13409 1995 1224.6 + 15348 678.5 0.734 ™
2.Trimester 569.4 £ 1183.2 145.0 2093.8 + 2876.7 467.5 0.031 ™
1/2.Trimester Degisim p 0.715 ¥ 0.463 W
3. Trimester 1017.0 £ 1278.9 199.0 3331.4 + 5484.0 775.0 0.150 ™
1/3.Trimester Degisim p 0.285 WV 0.109 ¥
24 Saatlik Idrarda
Protein(mg/g)
1. Trimester 1985.3 + 1447.8 1914.0 5775 £ 533.0 4450 o0.010 ™
2.Trimester 1616.6 £ 1870.6 516.0 1607.3 + 2708.5 700.0 0.741 ™
1/2.Trimester Degisim p 0.686 WV 0.064 WV
3. Trimester 1313.2 + 2028.0 399.0 2643.4 £ 3468.8 868.0 0.009 ™
1/3.Trimester Degisim p 0.345 W 0.003 v

™ Mann-whitney u test / ¥ Wilcoxon test
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2. 3.

Trimester

Diyabet olmayan grupta ve tip 1 DM, tip 2 DM, gestasyonel DM olan gruplara gore

1.trimester, 2.trimester, 3.trimester eGFR degeri anlamli yiiksek bulunmustur(p>0.05).

(Tablo 20)

Diyabet olmayan grupta ve tip 1 DM, tip 2 DM, gestasyonel DM olan gruplara gore

2.trimester, 3.trimester Kkreatin degeri anlamli (p>0.05) diisiik bulunmustur. (Tablo 20)

Tablo 20. Diyabet Tiplerine Gore Gebeligin Farkh Trimesterlerindeki eGFR ve
Serum Kreatinin Degerlerinin Karsilagtirilmasi(Vaka ile Kontrol Grubu)

Diyabet (-) Tip 1 DM Tip 2 DM Gestasyonel
(n:243) (n:5) (n:12) DM (n:25)
eGFR(ml/min)
Ort4ss 130,4 + 8,7 105.0 + 117.0 £ 1214 + 8.8
1.Tri. 0.015
Medyan 132 105.0 117.0 122.0
. Orttss 138.7 £ 9 102.5 £ 148 110.8 £ 293 1172 £ 19.7
2.Tri. 0.000
Medyan 138 102.5 119.0 125.0
. Orttss 1358 = 11.7 1164 £ 213 1144 £ 9.1 114.1 £ 245
3.Tri. 0.000
Medyan 135 125.0 115.0 124.5
Kreatin(mg/dl)
Ort4ss  0.51 £ 0.08 0.62 + 0.59 + 0.58 £ 0.10
1.Tri. 0.103
Medyan 0.5 0.62 0.59 0.55
. Orttss 043 = 0.07 0.73 £ 0.19 0.65 £ 0.30 0.59 + 0.20
2.Tri. 0.000
Medyan 0.42 0.73 0.53 0.52
3.Tri. Ort+ss 0.46 + 0.09 0.65 £ 0.20 0.63 £ 0.11 0.62 £ 0.24 0.000

71



Medyan

0.46

0.70

0.62

0.53

K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test)

Diyabet olmayan ve tip 2 DM olan gruplar arasinda 1.trimester spor idrar protein/Kkreatinin

degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 7)

Diyabet olmayan, tip 1 DM ve tip 2 DM olan gruplar arasinda 2.trimester spor idrar

protein/kreatinin degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 7)

Diyabet olmayan, tip 2 DM ve gestasyonel DM olan gruplar arasinda 3.trimester spor idrar

protein/Kreatinin degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 7)

Gestasyonel DM olan grupta 1.trimester 24 saatlik idrarda protein degeri diyabet olmayan

gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii. (Tablo 7)

Diyabet olmayan, tip 1 DM, tip 2 DM, gestasyonel DM olan gruplar arasinda 2.trimester,

3.trimester 24 saatlik idrarda protein degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir.

(Tablo 7)

Tablo 21. Diyabet Tiplerine Goére Gebeligin Farkli Trimesterlerinde Spot idrar
Protein/Kreatinin Orani ve 24 Saatlik idrar Protein Degerlerinin Karsilastiriimasi

Diyabet (-) Tip 1 DM Tip 2 DM Gestasyonel
(n:231) (n:5) (n:12) DM (n:25) p
Spot Idrar
Protein/
Kreatinin(mg/g)
) Orttss 1243 + 1522 342.0 £ 301.2
1.Tri. 0.519 ¥
Medyan 523.5 342.0
Ort+ss 1651 + 2626 [240.0 + 1028 + 1194
2.Tri. s 0.980 K
Medyan 261.0 240.0 1028.0
. Orttss 3405 £ 5364 339.5 £ 2524 380.8 £ 297.2
3.Tri. 0.073 K
Medyan 1513.0 339.5 232.0
24 Saatlik
Idrarda
Protein(mg/g)
) Orttss 1245 + 1159 317.5 £ 299.5
1.Tri. 0.020 *
Medyan 816.0 259.0
) Ortxss 1860 + 2848 649 + 741 1267 + 1457 619 £ 552
2.Tri. 0.706 *
Medyan 671.5 649.0 750.0 528.0
3.Tri. Ortxss 2738 + 3540 1200 = 1154 1336 + 1406 1156 £ 1954 0.106 ¥
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Medyan 982.0 1153.0 830.5 417.0

K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test)

5. TARTISMA

Calismamizda elde ettigimiz veriler gosterdi ki: riskli gebelerde kontrol grubuna gore anlamli
farkliliklar ve klinik sonuglar dogmaktadir.Risk grubundaki gebelerde maternal yasin daha
yiiksek, dogum haftalarinin anlamli sekilde daha diisiik ve sezaryen dogum oranlar1 daha

yiiksek bulunmustur.

Calismamizda vaka grubunda hastalarin yas1 kontrol grubundan anlamli olarak daha
yiiksekti. Tuuli ve ark. yaptigi ¢alismada 57000 komplikasyon gelismeyen gebe ile 4200
preeklampsi gelisen gebe karsilagtirmasinda preeklampsi grubunda anne yasi 29.1+6.6 ile
saglikli gebelere oranla anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur(104).Khan ve ark. yaptigi
caligmada 54 gestasyonel DM tanisi olan gebe ile komplikasyon gelismeyen 80 gebe arasinda
anne yast bakimindan gestasyonel dm tanis1 alan gebelerin anne yas1 ortalama olarak saglikli
gebeye kiyasla anlamli olarak yiiksek bulunmustur(105).Yapilan ¢aligmalarla bizim ¢alismamiz
paralellik gostermektedir. Caligma grubunda hasta yasinin yiiksek olmasi, mevcut riskler
nedeniyle anne yasinin ilerlemesiyle ilgili olabilir. Nakilli hastalarin nakil sonrasi en az iki yil
sorunsuz takip edilmesi sart1 yine yas ortalamasini artirmis olabilir. Bunlarda bagimsiz olarak
ilerleyen yasla beraber gebelerde diyabet, hipertansiyon ve renal adaptasyon bozukluklari
beklenmektedir. Majak ve ark. yaptigir ¢calismada renal transplantli 119 gebe ile 238 renal
transplant Oykiisii olmayan gebe karsilastirildiginda anne yasi renal transplantli gebelerde

anlamli olarak ytliksek bulunmustur(106).

Calismamizda vaka grubunun dogum haftast kontrol grubundan anlamli olarak daha
diisiiktii.Vaka grubunda dogum haftasi ortalama 33.1 +4 hafta iken ,kontrol grubunda 38.2+1.4
haftaydi.Simsek ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise preeklampsi olan 500 gebede dogum
haftas1 33.943.9 ‘du. (107). Tuuli ve ark. yaptig1 ¢alismada preeklampsisi olan gebelerde
kontrol grubuna kiyasla hem 34. hafta ve 6ncesinde hem de 37.hafta ve 6ncesinde erken dogum
oranlar1 anlamh olarak yiiksek bulunmustur(104).Murry ve ark.yaptigi calismada HELLP
sendromlu 20 vakada ortalama dogum haftasi 33.5 haftaydi(108).Lafayette ve ark. 13
preeklampsi tanist almisg gebe ile 12 saglikli ve komplikasyonsuz gebe de dogum haftasi

acisindan anlamli fark bulmuslardir.Preeklampsili gebelerde dogum haftasi 34+ 5 hafta iken
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saglikli gebelerde ortalama 39+1 haftadaydi(109). Kontrol altina alinamayan yiiksek kan
basinct ve HELLP sendromu, genellikle dogumun baslatilmast i¢in endikasyon
olusturdugundan kontrol grubuna gore erken dogum kaginilmaz olabilir.Majak ve ark. yaptig1
caligmada renal transplanthi gebelerde transplant olmayan gebelere kiyasla dogum haftasi
anlamh sekilde diisilk bulunmustur(106).Piccoli ve ark.yaptigi ¢alismada 127 evre 1 KBH
hastasi ile 267 kontrol grubu ile yapilan ¢aligmada erken dogum orani(<37 hafta) evre 1 KBH
olan grupta anlamli sekilde diisiiktii(110). Mazor-Dray ve ark. yaptig1 calismada toplam
199,093 dogum incelenmis ve bunlarin %?2.3'linde (n=4742) idrar yolu enfeksiyonu tespit
edilmistir. IYE olan kadimlar, IYE olmayanlara kiyasla anlamli olarak daha yiiksek erken
dogum oranlarina sahiptir (%15.1'e kars1 %7.8, )(111).

Calismamizda vaka grubunda albiimin degeri kontrol grubundan anlamli olarak daha diistiktii.
Saitou ve ark. yaptig1 calismada preeklampsi tanis1 olan 24 gebe ile 30 kontrol grubu gebe
arasinda albiimin agisindan anlamli fark goriilmiistiir.Kontrol grubunda albiimin 3.4 + 0.4 mg/dl
iken ,preeklampsi grubunda 2.9 + 0.3mg/dl bulunmus c¢alismamiz ile paralellik
gostermektedir(112). Preeklampsi grubunda tami kriterlerinde birisi olan proteiniiri
nedenli(albiimin kaybi)hipoalbuminemi preeklampsi hastalarinda anlamli olarak diistik

bulunmustur.

Calismamizda vaka grubunda Ure, LDH, Mg degeri kontrol grubundan anlamli olarak daha
yiiksekti. Tagin ve ark. yaptig1 ¢alismada 28 hafif ve 96 agir toplam 124 preeklampsili gebe ve
150 gebelik komplikasyonu olmayan gebede Bun degerleri agir preeklampsili gebelerde
anlaml olarak yiiksek bulunmustur(113). Makuyana ve ark. yaptig1 ¢alismada preeklampsili
gebelerde normotansif gebeler arasinda bakilan Bun seviyeleri kontrol grubuna kiyasla anlamli
olarak daha yiliksek bulunmustur. Yine aymi caligmada preeklampsi olgularinda trombosit
sayilarinin preeklampsili gebelerde normotansif olan gebelere kiyasla anlamli olarak daha
diisiikk bulunmustur(114). Calismamizda da vaka grubunda trombosit sayist kontrol grubuna
gore diisiik bulunmustur.Bizim ¢alismamizda da iire seviyesi vaka grubunda yliksek bulunmus
olup bunun nedenleri arasinda vaka grubunda preeklampsili gebe , kronik bébrek yetmezligi
olan gebe ve renal transplantli gebeleri de igermesidir..LDH seviyesinin anlamli olarak yiiksek
olmasinin nedenlerinden biri de vaka grubunda HELLP sendromu igeren gebelerin olmasindan
kaynaklanmaktadir.Sibai ve ark. yaptig1 calismada 442 HELLP sendromu olan gebelerde
median LDH degeri 853 U/L bulunmustur(115).Preeklampsili hastalarda nobet proflaksisini
onlemek icin verilen magnezyum nedeni ile magnezyum degeri de vaka grubunda anlamli

olarak yiiksek bulunmustur.Normal gebelikte magnezyum gereksinimleri gebelik sirasinda
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artar ve ¢ogu hamile kadin, diizenli diyetlerle bu artan talebi karsilayamaz. Magnezyum

eksikligi, hem anne hem de fetal saglik {izerinde olumsuz etkiler yaratabilir(116).

Calismamizda kontrol grubunda 2.trimester eGFR degeri 1 .trimestera gére anlamli artig
gostermistir. Van Balen ark. ¢alismasinda, saglikli ve komplikasyonsuz gebeliklerde GFR,
gebeligin ilk donemlerinden itibaren artig gostermeye baslamakta ve gebeligin ortasina dogru
%40-50 oraninda artis  gorilmektedir.Bu artis, Ozellikle 15-21. haftalarda
belirginlesmektedir(117). Lafayette ve ark. yaptigi calismada normal gebelikte glomeriiler
filtrasyon hiz1 (GFR), gebe olmayan normal seviyelerin iizerine ¢ikarak %50 oraninda artig
gostermistir ve ortalama 149 + 34 ml/dk/1.73 m? olarak 6l¢iilmiistiir(109).Yine Moran ve ark.
yaptg1 calismada normal gebelikte glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFR), 158 + 15 ml/dk/1.73 m?
olarak oOl¢iilmiistlir(118).Calismamiz litaretiirdeki bulgularla paralellik gostermekte ve normal

gebelikte renal fonksiyon artisinin klinik olarak anlamli oldugunu ortaya koymaktadir.

Calismamizda vaka grubunda I.trimester, 2.trimester, 3.trimester eGFR degeri kontrol
grubundan anlamli olarak daha diisiiktii ve vaka grubunda 2.trimester eGFR degeri 1.trimestere
gore anlaml1 degisim gostermemisti. Van Balen ve ark. ¢alismasinda, gebelik komplikasyonlari
(6zellikle hipertansif bozukluklar ve preeklampsi) ile iliskili olgularda, GFR artiginin normal
gebelikte gozlenenden daha az oldugu, hatta bazi durumlarda renal fonksiyonun diistiigii
bildirilmistir(117). Lafayette ve ark. yaptig1 calismada preeeklampsi grubunda GFR 6nemli
Olciide azalmis, ortalama yalnizca 91 + 25 ml/dk/1.73 m? olarak bulunmustur(109). Moran ve
ark. yaptig1 ¢aligmada preeklampsi grubunda GFR 105 + 6 ml/dk/1.73 m? bulunmustur(118).
Calismamizda kontrol grubunda, gebeligin ikinci trimesterinde kreatinin diizeyi, birinci
trimesterle karsilastirildiginda anlamli sekilde azalmistir. Ote yandan, vaka grubunda 1., 2. ve
3. trimesterde Olgiilen kreatinin degerleri, kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek
bulunmustur. Ayrica, vaka grubunda ikinci trimester kreatinin degeri, birinci trimesterle
kiyaslandiginda anlamli bir degisim gdstermemistir. Bu bulgular, gebelikte artmasi beklenen
fizyolojlk GFR artist  ve  kreatinin  diisiisiinlin = vaka  grubunda  olmadigim
gostermektedir.Lafayette ve ark. yaptigr calismada kontrol grubundaki ve preeklampsi
grubundaki serum kreatinin seviyelerinin sirastyla 0.60 = 0.10 mg/dl ve 0.83 + 0.22 mg/dl
oldugu goriilmiistiir(109). Wiles ve arkadaslarinin ¢alismasinda, saglikli gebeliklerde serum
kreatinin degerlerinin hamile olmayan referans degerlerin %77 ile %84’l arasinda oldugu,
dolayisiyla gebelikte normal adaptasyon siirecinde serum kreatininin belirgin sekilde diistiigii

goriilmiistiir(119). Bizim verilerimizle karsilastirildiginda, komplikasyonlu gebeliklerde serum
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kreatininin artmas1 ve eGFR’in diismesi, preeklampsi,hipertansif bozukluklarin ve HELLP gibi

konplikasyonlarin renal adaptasyonu bozdugunu gostermektedir.

Laboratuvar parametrelerinin degerlendirilmesinde, risk grubunda AST ve ALT degerlerinin
ikinci ve {i¢iincii trimesterde kontrol grubuna gore anlamli artis gosterdigi bulunmustur . Yiiksek
AST ve ALT degerlerinin, 2. ve 3 .trimesterda goriilen preeklampsi ve HELLP gibi durumlar
ile iliskili oldugu Kinay ve arkadaslarmin yaptig1 ¢alismada gosterilmistir(120) .Munazza ve
ark. preeklampsi olan 50 gebe ile 20.hafta sonrasi normal gebelik seyreden 50 gebe ile yaptigi
calismada preeeklapsi olan grupta AST ve ALT degerleri kontrol grubuna kiyasla anlamhi
olarak yiiksek goriilmiistiir.(121).

Calismamizda , 24 Saatlik idrarda protein <500mg/g olan grupta dogum haftas1,500-3000mg/g
ve >3000mg/g olan gruplardan anlaml olarak daha yiiksekti.24 Saatlik idrarda protein 500-
3000 olan grupta dogum haftasi >3000 mg/g olan gruptan anlamli olarak daha
yiiksekti.Newman ve ark. yaptig1 ¢alismada proteiniiri <5 gr ,5-9,9 gr ve >10gr olacak sekilde
gruplara ayrilmistir.10gr iistii proteiniirisi olan gebelerde anlamli olarak dogum haftas1 diisiik
olarak bulunmus bu durum bizim ¢alismamizla paralellik gostermektedir(122).Yine Akyol ve
ark. yaptig1 calismada 24 saatlik idra rda proteiniirisi <2gr ve >2 gr olmak {izere 2 grupta yapilan
caligmada proteiniirinin daha fazla saptandigi olgularda anlamli olarak daha erken dogum
goriilmiis(123). Calismamizdaki proteintiri esik degerinin farkli esik degerler kullanilarak da
maternal ve fetal sonuclar tizerindeki etkisi degerlendirilmis. Sonucta proteiniiri miktarmnin 5
g/24s esik alindig1 ve hatta 10 g/24s oldugu c¢aligmalardaki maternal ve fetal morbiditelerin
giderek artmis oldugunu bildirilmektedir (124). Proteiniirinin arttikga klinik tablonun

agirlasacagi ve buna bagli fetal ve maternal morbiditenin artmasi beklenebilir

Calismamizda 24 Saatlik idrarda protein <500 mg/g olan grupta perinatal mortalite +yenidogan
yogun bakim ihtiyact >3000 mg/g olan gruptan anlamli olarak diisiiktii. 24 Saatlik idrarda
protein 500-3000 mg/g olan grup ile <500 mg/g ve >3000 mg/g olan gruplar arasinda perinatal
mortalite +yenidogan yogun bakim ihtiyact anlaml farklilik gostermemistir. Newman ve ark.
yaptig1 ¢alismada neonatal 6liim oran1 <5 gr,5-9,9 gr ve >10gr gruplari arasinda anlamli fark
bulunmamistir. >10gr proteiiniiri olan grupta yiizde %7.3 olarak daha fazla neonatal Sliim
goriilmiistiir(122).Calismamizda >3 gr proteiniirisi olan gebede perinatal mortalite %10.6
bulunmustur.Calismamizda anlamli farklilik olmasinin nedeni yenidogan yogun bakim ihtiyaci
gelisen gebeleri de caligmaya dahil etmemiz olabilir. Akyol ve ark.yaptg1 calismada yogun

bakim gereksinimi >2 gr daha fazla sayida goriilmiis ancak gruplar arasindaki fark anlamh
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bulunmamis.Yine Akyol ve ark. ¢alismasinda perinatal mortalite agisindan da anlaml fark

bulunmamis. >2gr poteiniiri olan gebelerde %13.4 perinatal mortalite goriilmiistiir(123).

Calismamizda 24 Saatlik idrarda protein >3000 mg/g olan grupta preeklampsi oran1 <500 mg/g
olan gruptan anlamli olarak daha ytiksekti. 24 Saatlik idrarda protein 500-3000 mg/g olan grup
ile <500 mg/g ve >3000 mg/g olan gruplar arasinda preeklampsi orani anlamli farklilik
gostermemistir. Willams Obstetrics’in 22. baskisinda 24 saatlik idrarda protein miktarinin 2
g’1n lizerinde oldugu olgularda maternal morbiditenin daha fazla oldugu ve dogumda gebelik
haftasinin ise anlamh olarak daha kii¢iik oldugu bilgisi yer almaktadir(125). Ayrica, Birlesik
Devletler Ulusal Yiiksek Kan Basinci Egitim Programinin 2000 yilinda yayinladig bildiride 24
saatte idrarda 2 g veya daha yiiksek protein miktariin preeklampsinin kesinligini arttirdigini
bildirmektedir(126) .Akkurt ve ark. yaptig1 ¢calismada proteiniiri <300mg ,300-3000mg , >3g
diye gruplara ayrilmis.>3 g proteiniirisi olan grupta %64 oranin da preeklampsi goriilmiis ve

diger gruplara gore anlaml ytlikseklik bulunmustur(127).

Calismamizda hasta grubunda preeklampsi olan ve olmayan gruplar arasina 1.trimester eGFR
degeri anlamli farklilik géstermemistir. Preeklampsi olan grupta 2.trimester, 3.trimester eGFR
degeri preeklampsi olmayan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti.Bunun sebebi preeklampsi
grubunda agir ve hafif preeklampsi ayrimi yapilmamis olmasi ve preeklampsi olmayan grupta
kronik bobrek hastaligi ,renal transplant olan gebeler oldugu diisiinilmektedir.Kontrol
grubunda 1.trimester eGFR degeri ortalama 130 + 8.2 ml/dk/1.73 m? ,2. trimester eGFR degeri
138 + 9 ml/dk/1.73 m?3.trimester eGFR degeri 135.9 + 11.7 ml/dk/1.73 m? dir.Preeklampsi
grubunda ise trimesterlara gore sirasiyla ortalama eGFR 107-115-114 ml/dk/1.73 m?
dir.Preeklampsideki bu eGFR diisliniin nedeni glomeriillerdeki endotel hiicrelerinde meydana
gelen degisiklikler, kapiller yiizey alaninin azalmasina neden olarak filtrasyon verimliligini
diisiiriir ve azalan renal perfiizyon;sistemik vazokonstriksiyon bobreklere giden kan akisini

azaltir, bu da glomeriiler filtrasyon hizinin (GFR) diismesine yol agar(128)

Calismamizda preeklampsi olmayan grupta 2.trimester eGFR degeri 1.trimestere gére anlaml
degisim gostermemistir. Preeklampsi olmayan grupta 3.trimester eGFR degeri 1.trimestere gore
anlamh diisiis gostermistir. Preeklampsi olan grupta 2.trimester, 3.trimester eGFR degeri
I.trimestere gore anlamli degisim gostermemistir.Bu sonuglar litaratiirde gosterildigi gibi
preeklampsi, HELLP sendromu ,DM gibi komplikasyonlarda gebelikte renal adaptasyonlarin

bozuldugunu fizyolojik artmasi beklenen eGFR degerinin artmadigin1 gostermektedir.

77



Calismamizda diyabet olmayan, tip 1 DM, tip 2 DM, gestasyonel DM olan gruplar arasinda
1.trimester, 2.trimester, 3.trimester eGFR degeri anlaml farklilik gostermemistir. Bu durum
diyabetin diger komplikasyonlar kadar gebelikte renal fonksiyonlari etkiledigi,gebelikte
fizyolojik olarak artmasi gereken eGFR degerinin artmadigini gostermektedir.Kontrol grubuna
kiyasladigimizda 1.trimester,2.trimester ve 3.trimester eGFR degerleri diyabet olan grupta
anlamli olarak diisiiktii.Glingdr ve ark. yaptigi calismada toplam 112 hastadan 56’sinda
gestasyonel diyabetes mellitusu olan hasta vardi.Gestasyonel DM olan grupta 24-28.hafta
Olciilen kreatinin seviyeleri, diyabetik grupta kontrol grubuna kiyasla onemli Glgiide daha
yiiksek bulunmustur (0.6+0.15 mg/dL vs. 0.43+0.1 mg/dL; 53.04£13.26 umol/L vs. 38.01+8.84
umol/L)(129).Calismamizda kontrol grubunda 3 .trimesterda bakilan kreatin 0.46 +0.09
olgiildii.Gestasyonel dm olan grupta ise 3.trimester kreatin degeri 0,62 + 0.24 mg/dL 06l¢iilmiis
olup kontrol grubunda anlamli bir sekilde yiliksekti.Vani ve ark. yaptig1 calismada 45 kontrol
45 gestasyonel DM olan hasta grubunda yine 24-28.hafta arasinda bakilan kreatin
degerlerinde,gestasyonel DM olan hastada kreatin degeri anlamli olarak yiiksek
bulunmustur.(130).

Calismamizda vaka grubunda perinatal mortalite oran1 %6.2, yenidogan yogun bakim ihtiyaci
orani ise %35.9 olarak bulunmustur. Simsek ve arkadaslarinin ¢alismasinda preeklampsi olan
500 gebede perinatal mortalite orant %17.9, siiperempoze preeklampsi olan 100 gebe de 9%19.8
olarak bulunmustur(107). Calismamizda preeklampsi hastasinda perinatal mortalite ise %14.29
du. Yenidogan yogun bakim ihtiyaci +perinatal mortalite grubunda preeeklampsi orani yasayan
grubundan anlamli olarak daha yiiksekti. Perinatal mortalite, gebeligin 28. haftasindan
baslayarak, bebegin dogumundan sonraki ilk 7 giinii kapsayan siireci ifade etmektedir.Tagin ve
ark. yaptig1 calismada 150 komplikasyon olmayan gebe ile 28 hafif preeklampsi ve 96 agir
preeklampsi olan gebe de kontrol grubunda yenidogan ybii ihtiyaci olan higckimse olmadi.Agir
preeklampside %72 oraninda ybii ihtiyaci olan dogum goriilmiis.Hafif preeklampside bu oran

%25 bulunmustur(113).

Calismamizda sezaryen dogum grubunda preeklampsi orani normal dogum grubundan anlamli
olarak daha yiiksekti. Simsek ve arkadaglarinin yaptigi calismada preeklampsi grubunda %70
,stiperempoze preeklampsi grubunda ise %062.4 oraninda sezeryan ile dogum &ykiisii
mevcuttu(107). Calismamizda preeklampsi hastalarinda sezeryan ile dogum oram %94.37
,stiperempoze preeklampsi hastalarinda ise %92.73 dii.Bu farklilik hastanemizde sezeryan
tercih edilme oranin daha yiiksek olmasindan kaynaklanabilir.Zhang ve ark yaptig1 calismada

preeklampsili hastalarda %66 sezeryan goriilmiistiir(131).
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Her iki ¢alismada da komplikasyonlu gebeliklerde perinatal mortalitenin artmis oldugu
goriilmektedir.Simsek ve arkadaslarinin c¢alismasi, benzer sekilde, preeklampsinin perinatal

mortalite lizerinde olumsuz etkileri oldugunu ortaya koymustur.

Calismamizda yenidogan yogun bakim ihtiyaci +perinatal mortalite grubunda HELLP
sendromu olanlarin oram1 yasayan grubundan anlamli olarak daha yiiksekti. Giinay ve
arkadaslarinin ¢alismasinda siddetli preeeklampsi ve siddetli preeklampsi ile komplike olan
HELLP sendromu arasinda fetal 6liim oranlar1 anlamli fark géstermemesine ragmen HELLP
sendromu eslik edenlerde 6liim orani daha fazlaydi(132). Yapilan ¢alismalarda da siddetli
preeklampsi ve HELLP sendromu ile komplike gebeliklerin maternal ve perinatal
komplikasyon oranlarindaki artis ile birlikte oldugu goriilmiistiir(133). Aslan ve arkadaslari
yaptig1 calismada HELLP sendromunda 32 haftadan 6nce perinatal mortalitenin %34, 32.
gebelik haftasindan sonra ise %8 oldugunu bildirmistir(134).Calismamizda HELLP sendromlu

25 gebede perinatal mortalite +yenidogan yogun bakim ihtiyact oran1 %28 goriilmiistiir.

Calismamizda normal ve sezaryen dogum gruplar1 arasinda HELLP sendromu olanlarin orani
anlamh farklilik gostermemistir. Ancak HELLP sendromlu 25 gebenin tamami sezeryan dogum
yapmistir. Kim ve ark. yaptigi ¢alismada HELLP sendromu olan 21 hastanin tamami da
sezeryan dogum yaptig1 goriilmiistiir. Normotansif olan olan 50 gebede %22 oraninda sezeryan

oldugu goriilmiis ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmug(135).

Calismamizda preeklampsi olan ve olmayan gruplar arasinda nefrolitiazis oram1 anlamli
farklilik gostermemistir.Rosenborg ve arkadaslarinin yaptigi calismada 219461 gebenin 195 in
de nefrolitiazis gorlilmiis.Nefrolitiazisli 195 gebede %10.3 oraninda hafif preeklampsi
goriilmiis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.Siddetli preeklampsi %1 oraninda
goriilmiis istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bununla birlikte nefrolitiazisi olan
gebelerde perinatal mortalite oranlarinda artis goriilmemistir.Hastalarda perinatal 6lim
bildirilmemistir(136). Bizim ¢alismamizda da nefrolitiazisi olan gebelerde perinatal mortalite
ve yenidogan yogun bakim ihtiyaci olan gebe hasta bulunmamaktadir. Bu durum nefrolitiazis
olan hasta sayismin az olmasi ile iligkili olabilir.Rosenberg ve ark. yaptig1 caligmada
nefroltiazisi olan 195 gebe de tas1 olmayan gebelere kiyasla IYE oran1 anlamli olarak yiiksek

bulunmustur.

Calismamizda normal ve sezaryen dogum gruplari arasinda nefrolitiazis orant anlaml farklilik
gostermemistir. Hameed ve arkadaslarinin yaptigi calismada gebeliginde nefrolitiazis dykiisii

olan 102 gebe ile nefrolitiazis bulunmayan 104 gebe karsilastirilmis.Sezaryen dogum tag
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olusturanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli olmayan bir sekilde daha sik goriilmiistiir.
Rosenborg ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada ise nefrolitazisi olan gebe ile 219461
nefrolitiazisi olmayan gebe arasinda sezeryan dogum orani arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmustur.Tas1 olan gebelerde %26.7 ,olmayan gebelerde %13.8 oraninda sezeryan
dogum goriilmiistiir(137). Bizim ¢alismamizda 7 nefrolitiazisi olan gebe de %71 sezeryan

dogum goriilmiistiir.

Calismamizda preeklampsi olan grupta idrar yolu enfeksiyon orani preeklampsi olmayan
gruptan anlamli olarak daha diisiiktii.Schive ve arkadaslarinin yaptigi calismada 237858
gebeden 1988 gebe liriner sistem enfeksiyonu igeren gebe iceriyordu.Gebelik sirasinda iiriner
sistem enfeksiyonu gegiren grupta erken dogum, hipertansiyon/preeklampsi orani IYE
gecirmeyen gruba gore daha yiiksekti. Perinatal mortalite orani idrar yolu enfeksiyonu olan
grupta daha yliksek olmasina ragmen, bu farkliliklar anlamli degildi(138). Bizim ¢alismamizda
da yenidogan yogun bakim ihtiyaci+perinatal mortalite grubunda idrar yolu enfeksiyon orani
yasayan grupta anlamli olarak farklilik gériilmemistir. Erken miidahale ve enfeksiyonun etkin

sekilde tedavi edilmesi, olumsuz sonuglarin ortaya ¢ikmasini engellemistir.

Calismamizda preeklampsi olan ve olmayan gruplar arasinda diyabet oran1 anlamli farklilik
gostermemistir.Hyari ve arkadaglarinin yaptigi calismada 234 diyabeti bulunan gebede
gestasyonel DM olan 148 gebe, pregestasyonel DM olan 86 gebe mevcuttu(139).Preeklampsi
,gestasyonel DM grubunda, pregestasyonel DM grubuna gore daha sik goriilmiistiir (%10.8 ve
6.97) ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.Yine ayni ¢aligmada gestasyonel DM
grubunda sezaryen dogum pregestasyonel DM grubuna gore daha sik gorilmiistiir (%47.3'e
kars1 %44.2). Her iki gruptaki sezeryan orani %46.15 olup, bu uluslararas1 ¢aligmalarla
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(139).Calismamizda ise normal ve
sezaryen dogum gruplari arasinda diyabet orani anlamli farklilik gostermemistir.Ancak
pregestasyonel DM olan 17 gebenin tamami sezeryan dogum yapmistir.Gestayonel DM olan

25 gebenin %92 si sezeryan dogum yapmistir.

Calismamizda yasayan ve perinatal mortalite + yenidogan yogun bakim ihtiyaci olan gruplar
arasinda diyabet oran1 anlamli farklilik géstermemistir.Gestayonel DM olan gebelerde perinatal
mortalite+yogun bakim ihtiyaci %8 bulunmustur.Pregestasyonel DM olan gebelerde ise bu oran
%6.25 bulunmustur. Yang ve arkadaslarmin yaptig1 calismada pregestasyonel diyabeti olan
gebelerde perinatal mortalite, diyabetik olmayan popiilasyona kiyasla anlamli dlgiide daha

yiiksek bulunmustur(140).
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Calismamizda preeklampsi olan ve olmayan gruplar arasinda glomeriilonefrit oran1 anlamli
farklilik gostermemisti.Madej ve arkadaslarinin yaptigi calismada 62 glomerulonefritli hasta ile
315 saglikli gebe ile yaptig1 calismada tiim glomerulonefritli gebelerin %29'unda preeklampsi
goriilmiistiir.Kontrol grubu ile anlamli olarak yiiksek bulunmustur.Sezaryan oranlarina
baktiklarinda glomerulonefritli hastalarda yiizde olarak daha fazla sezaryan goriliirken
istatistiksel ~olarak anlamli fark yoktu.Yapilan c¢aligmada perinatal mortalite
goriilmemistir(141). Bizim g¢alisgmamizda da normal ve sezaryen dogum gruplar1 arasinda
glomeriilonefrit oran1 anlamli farklilik géstermemistir fakat glomeriilonefritli hastalarin %82.3
sezeryan dogum yapmistir. Ayni1 zamanda yasayan ve yogun bakim ihtiyaci olan + perinatal
mortalite olan gruplar arasinda glomeriiloneffrit, anlaml farklilik
gostermemistir.Glomerulonefritli hastalarda yenidogan yogun bakim ihtiyact +perinatal
mortalite %17.6 oraninda goriilmiistiir. Glomerulonefrit dykiisii olan gebelerin hepsi gebelik
oncesi doktor takibinde tutularak , planli gebelik saglanmistir. Kan basinci ve proteiniiri
kontrolii saglanarak remisyona girmeleri saglanarak gebelik O6ncesi hazirlik yapilmistir. Bu
nedenle takipli hastalarimizin gebelik sonuglar1 olumlu bulunmus, bebek sagkalimi agisindan

fark gbzlenmemistir.

(Calismamizda yasayan ve yogun bakim ihtiyaci + perinatal mortalite olan gruplar arasinda renal
transplant orant anlamli farklilik gostermemistir.Renal transplantli hastalarda perinatal
mortalite+yenidogan yogun bakim ihtiyaci goriilen gebe hasta bulunmamaktadir.Wyld ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada 200 renal transplantli gebede perinatal mortalite oranini %5,8

bulunmustur(142)

Calismamizda normal ve sezaryen dogum gruplar1 arasinda renal transplant orani1 anlamli
farklilik gostermemistir.Sibanda ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada renal transplantli 193 gebe
de sezeryan orant %72 goriilmiistlir(143).Bizim ¢aligmamizda renal transplanti gebelerde
%92.8 oraninda sezeryan dogum goriilmiistiir. Wyld ve ark. yaptig1 calismada renal transplantl

hastalarda %62.6 oraninda sezeryan dogum goriilmiis.(142)

Calismamizda renal transplantli 14 gebede %42.8 oraninda preeklampsi goriilmiistiir. Wyld ve
arkadaslarinin  ¢aligmasinda preeklampsi /sliperempoze preeklampsi %29 oraninda
goriilmiis(144). Yassasee ve ark. yaptig1 calismada 95 renal transplantli gebede %47.5 oraninda
preeklampsi gelisen gebe goriilmiistiir(145). Geleneksel olarak, kadinlarin gebelige baglamadan
once nakilden sonraki 2 yil kadar beklemeleri Onerilmekteydi. Ancak, Amerikan
Transplantasyon Dernegi Kadin Sagligit Komitesi’nin 2003 tarihli uzlas1 konferansinda,
allograft fonksiyonunun yeterli ve stabil (kreatinin <1.5 mg/dL), son yil i¢inde reddetme
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epizodu yaganmamis, fetusu etkileyebilecek akut enfeksiyon (6rnegin CMV) bulunmayan ve
bakim amagli immiinosupresyonun sabit dozda tutuldugu durumlarda, gebeligin ilk yildan

sonra genellikle giivenli oldugu sonucuna vartlmistir(146).

Preeklampsi olan grupta intrahepatik gebelik kolestazi orani preeklampsi olmayan gruptan
anlamli olarak daha diisiiktii. Israil'de yaymlanan retrospektif bir kohort ¢aligmasi da ICP'li
kadinlarda preeklampsi insidansinin referans grubuna gore daha yiiksek oldugunu bildirmistir
(%7.78'e kars1 %2.41)(147). 2013 yilinda Isveg'te yapilan bir kohort ¢calismasi, ICP'li kadinlarin
preeklampsi yagama olasiliginin daha yiiksek oldugunu ortaya koymustur(148). Calismamizda
ICP tanis1 konan hasta sayisinin diisiik olmasi, bazi bulgularin tutarsiz ¢ikmasina neden olmus

olabilir.

Yapilan caligmalarda intrahepatik kolestazi olan gebelerde perinatal mortalite oran1 %0.4-4
oraninda bildirilmektedir(149). Calismamizda ICP ‘li gebe de perinatal mortalite

goriilmemistir.

Calismamizda eklampsi olan grupta HELLP sendromu olanlarin orami eklampsi olmayan
gruptan anlamli olarak daha yiiksekti. De Gracia ve arkadaslarinin yaptigi calismada siddetli
preeklampsi olan kadinlarda HELLP sendromu insidanst %12 ve eklampsi olan kadinlarda
%34.6 olarak goriilmiis aradaki fark anlamli bulunmustur(150). Miles ve ark. tarafindan yapilan
calismada da bu anlamli iligki gosterilmistir(151). Ancak, Sibai ve arkadaglari, HELLP
sendromu ile eklampsi arasinda zayif bir iliski bildirmistir(45). Bu bulgular, HELLP sendromu
ile eklampsi arasinda zayif bir iliski bildiren Sibai ve ark. yaptig1 calisma ile ¢elismektedir.
Muhtemelen HELLP sendromunun varlig1 eklampsi gelisimi i¢in yatkinlik olusturabilir, ancak
siddeti eklampsi ile iliskilendirilmemistir.Bununla birlikte ¢alismamizdaki eklampsi

hastalarinin sayis1 azdir.

6. SONUC

Bu ¢alisma, riskli gebeliklerde maternal renal fonksiyonlarin ve gebelik komplikasyonlariin
fetal ve maternal sonuglara etkisini degerlendirmistir. Calismamizda, risk grubundaki
gebelerde kontrol grubuna kiyasla maternal yasin daha yiiksek oldugu, dogum haftalarinin
anlaml derecede diisiik seyrettigi ve sezaryen dogum oranlarinin belirgin sekilde arttigi
gosterilmistir. Bu bulgular, literatiirdeki ¢caligmalarla paralellik gdstermekte olup, maternal

yas ve komplikasyonlarin erken dogum riskini artirdigini desteklemektedir.
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Laboratuvar parametrelerinde, risk grubunda albiimin degerlerinin diisiik, iire, LDH ve
magnezyum seviyelerinin ise yiiksek oldugu saptanmustir. Ozellikle HELLP sendromlu
gebelerde LDH yiiksekligi ve preeklampside magnezyum kullanimina baglh degisimler, bu
komplikasyonlarin renal ve hepatik sistemler lizerindeki etkisini yansitmaktadir. Renal
adaptasyon ac¢isindan, kontrol grubunda gebelikle fizyolojik olarak beklenen eGFR artis1
gozlenirken, risk grubunda bu artisin olmamasi ve kreatinin seviyelerinin yiiksek kalmasi,
preeklampsi ve HELLP sendromu gibi durumlarin renal perfiizyonu bozdugunu ortaya

koymustur.

Perinatal sonuglarda, HELLP sendromu ve siddetli preeklampsinin perinatal mortalite ve
yenidogan yogun bakim ihtiyacini anlamli 6l¢iide artirdigi belirlenmistir. HELLP sendromlu
gebelerin tamaminin sezaryen ile dogum yapmasi, maternal ve fetal risklerin yonetiminde
cerrahi miidahalenin kaginilmaz oldugunu gostermektedir. Diyabet, nefrolitiazis ve
glomeriilonefrit gibi komplikasyonlarin ise perinatal sonuglar iizerinde istatistiksel olarak
anlaml1 bir etkisi saptanmamustir; ancak bu durumun hasta sayisinin sinirl olmasiyla iliskili

olabilecegi diisliniilmektedir.

Calismamizin 6nemli bir bulgusu, idrarda protein atiliminin >3000 mg/g olmasinin
preeklampsi sikligin1 ve perinatal morbiditeyi artirmasidir. Bu, klinikte proteiniiri takibinin
prognostik degerini vurgulamaktadir. Ayrica, renal transplantli gebelerde preeklampsi
insidansinin yiiksek olmasi, bu grubun yakin izlemini gerektiren bir veri olarak one
cikmaktadir.Hastalar remisyonda gebe kalmali ve en az 2 y1l nakil sonrasi sorunsuz takip

edilmelidir.

Sonug olarak, riskli gebeliklerde maternal renal fonksiyonlarin diizenli izlemi,
komplikasyonlarin erken tanis1 ve dogru ve etkin ydnetimi, hem maternal hem de perinatal
sonuglarin iyilestirilmesinde kritik rol oynamaktadir. Ileride yapilacak ¢ok merkezli ve
prospektif calismalar, 6zellikle nadir komplikasyonlarin etkilerini daha net ortaya
koyabilecektir. Bu bulgular, perinatal bakim protokollerinin gelistirilmesine ve risk

grubundaki gebeliklerde multidisipliner yaklagimlarin benimsenmesine katki saglayacaktir.
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