
Turk Urol Sem 2011; 2: 121-3

121

GEBELİKTE ÜROLOJİK PROBLEMLER  I  UROLOGICAL PROBLEMS IN PREGNANCY

Özet I Abstract

Yaz›flma Adresi / Address for Correspondance: Op. Dr. Ali Helli, Besni Devlet Hastanesi Üroloji Kliniği, Adıyaman, Türkiye 

Gsm.: 0505 918 08 04 E-posta: dralihelli@gmail.com

doi:10.5152/tus.2011.22

Gebelik üriner sistemde pek çok anatomik ve fizyolojik 

değişikliklere yol açmaktadır. Gebelikte oluşan bu değişik-

liklerin iyi bilinmesi, gebelikle beraber görülen üriner sistem 

hastalıklarının değerlendirilmesinde son derece önemlidir. 

Üriner sistemdeki değişim üst ve alt üriner sistem olarak iki 

grupta değerlendirilebilir.

A. Üst üriner sistem değişiklikleri: Gebelikle beraber 

böbrekler ve üreterlerde değişime uğramaktadır. Böbrekler 

1-1,5 cm uzamakta ve ağırlık artışı gözlenmektedir. Fakat 

bu artış gerçek bir hipertrofi olmayıp vasküler ve interstisyel 

hacim artışına bağlanmaktadır. Bunun neticesinde de nor-

malde en fazla 10 ml olan böbrek pelvisi 60 ml’ye kadar 

genişleyebilir.(1) Gebelik sırasında glomerüler boyutta hücre 

sayısında artış olmaksızın değişiklikler meydana gelmekte-

dir. Üreteral dilatasyon ve fizyolojik hidronefroz gebelik 

sırasında karşılaşılan en dramatik değişiklik olmakla birlikte 

genellikle asemptomatiktir. Ortalama olarak renal kan akı-

mında %50-70 ve glomerüler filtrasyon fızında %30-50 artış 

olur. Postürün bu orana etkisi çok minimaldir, ancak geç 

gebelik periyodunda üriner akım ve sodyum ekskresyon 

oranları postürle belirgin olarak ilgilidir. Supin pozisyona 

göre lateral pozisyonda iki kat artış görülür. Bu nedenle 

üriner fonksiyonlar değerlendirilirken postür dikkate alınma-

lıdır. Oldukça genişlemiş üriner traktustan doğabilecek 

hataları en aza indirmek amacıyla 24 saatlik idrar toplama 
periyotları daha uygundur. Renal plazma akımı gestasyonun 

altıncı haftasında %30 kadar artar ve ikinci trimesterin 

sonunda da konsepsiyon öncesi değerlerin %150-180’ine 

çıkar. İnülin veya endojen kreatinin klirensi ile ölçülebilen 

GFR (glomerüler filtrasyon hızı) özellikle de gestasyonun 

altıncı haftasında artar.(2-4) Bu artıştan dolayı plazma üre, 

ürik asit ve kreatinin düzeyleri gebe olmayan kadınlardakin-

den daha düşüktür. Ayrıca renal hemodinamideki bu artış 

gebelerde ilaçların daha fazla ekskrete edilmesine yol açar 

ve sonuçta doz ayarlanmasına gerek vardır. 

Gebelerde protein ekskresyonu geçici olarak artar. 

Gebelik sırasında özellikle de gebeliğin hipertansif hastalık-

larında, protein atılımının hassas olarak belirlenebilmesi 

prognostik açıdan önemlidir. Gebelikte idrarla protein atılımı 
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300 mg/günden fazla olmadığı sürece patolojik kabul edil-

mez. Gebelikte, idrar volümü arttığı için dipstick yöntemi ile 

idrarla protein atılımını hassas olarak ölçmek mümkün 

olmaz. Yirmi dört saatlik idrarda protein miktarını tayin 

etmek gerekir.(5) Birinci trimesterin sonunda kreatin klirensi 

%50 oranında artar ancak bu evrede kreatinin yapımında bir 

değişiklik olmadığı için serum kreatinin düzeyi gebelik önce-

si 0,67±0,07 mg/dl’den 0,45±0,06 mg/dl’e düşer. Aynı 

zamanda kan üre azotu (BUN) 13,0±3,0mg/dl’den 8,7±1,5 

mg/dl’ye azalır. Gebe olmayan bir kadında normal kabul 

edilen değerlerin gebe bir kadında rastlanması, aslında o 

kadının böbrek fonksiyonlarının azaldığına işaret eder. 

Serum kreatinin değerlerinin 0,8 mg/dl veya BUN düzeyinin 

16 mg/dl veya daha fazla olan gebelerde ileri değerlendirme 

ihtiyacı vardır.(6) 
Normal gebelikte en sık rastlanan patolojik idrar bulgusu 

glukozüridir. Kadınların yarıdan fazlasında gebeliği boyunca 

glukozüri rastlanabilir. İzole glukozüri gestasyonel diabetes 

mellitus için risk belirteci değildir. Glukozürinin ana nedeni; 

artmış GFR ve filtre olmuş glukozun tübüler reabsorbsiyo-

nunun bozulmasına bağlı olarak oluşur.(7) Ancak diyabet 

akıldan çıkarılmamalıdır. Gebelik boyunca total vücut potas-

yumunun yaklaşık olarak 350 mEq arttığı bildirilmektedir. 

Artan miktarında büyük çoğunluğu fetal alan ile üreme 

organlarında depolanır.(8) Aslında gebelikte, dolaşımda 

bulunan aldosteron düzeyi arttığı için potasyum düzeyinde-

ki bu artış şaşırtıcıdır. Gebelik sırasında eksojen mineralo-

kortikoidlerin kaliüretik etkisine rezistans olduğu gösteril-

miştir.(9) Gebelikte mineralokortikoid rezistans, progesteron 

düzeyinin yüksek olmasına bağlanmıştır ve potasyum tutu-

cu diüretik kullanan gebelerde bu durum klinik olarak önem 

kazanmaktadır.(10, 11) Böbrekten filtre edilen kalsiyum ve 

ürik asit gibi bazı çözünür madde miktarlarında artış olur. 

Bunları dengeleyecek şekilde idrarda sitrat ve magnezyum 

gibi taş oluşumunda inhibitör etkinliği olan maddelerin artışı 

taş oluşumunu önleyici yönde etki eder. İlk iki trimesterde 

serum ürik asit düzeyi gebelik öncesi düzeyinden %25 az 

olur. Hipoürisemi, ürik asitin fraksiyonel klirensindeki deği-

şikliği ve net tübüler absorbsiyonundaki azalmayı gösterir. 

Serum ürik asit düzeyleri ancak üçüncü trimesterde normal 

düzeye erişir. Serum ürik asit düzeyindeki erken yükselme, 

preeklampsi ve intra uterin gelişme geriliğinin bir göstergesi 

olarak kabul edilir.(12) Böbrekte aktif reninin biyosentetik 

prekürsörü olarak etki eden prorenin, reninanjiotensin-

aldosteron sisteminin (RAAS) gebelikte ilk değişen kompo-

netlerinden biridir. Prorenin, human koriyonik gonadotro-

pinle birlikte gestasyonun dördüncü haftasında artar, beşin-

ci haftaya kadar artış gösterdikten sonra doğuma kadar 

sabit kalır. Bütün bu verilerde, erken gebelikte RAAS akti-

vasyonunun erken periferik vazodilatasyona yanıt olarak 

kan basıncını düzenlemek üzere arttığını; aynı zamanda da 

renal perfüzyon basıncını düşürdüğünü akla getirir. Özet 

olarak, RAAS gebelikte aktive olur ve kan basıncı regülas-

yonu, vasküler reaktivite, sodyum dengesi ve uteroplasental 

kan akımı kontrolü gibi, fizyolojik işlevleri vardır.(13)

Genellikle gebeliğin 6-10. haftalarında hidronefroz baş-

lar ve son trimestere gelindiğinde gebelerin %90’ında görü-

lür.(14) Progesteron ve östrojen üreterin tonusunu ve peris-

taltik aktivitesini azaltır ve gestasyon sırasında üreteral düz 

kas hipertrofiye olur.(13) Gebeliğin erken dönemlerinde olu-

şan hidronefroz artan progesteron ile ilişkilidir. Progesteron 

gebelikte üreter düz kasında peristaltizmini azaltıcı ve sonra-

sında dilate edici etkisi vardır. Ancak gebe olmayan kadınlar-

da progesteron verilmesi aynı etkiyi yapmaz. Gebeliğin iler-

leyen dönemlerinde ise büyüyen uterusun üreteral basısı 

hidronefrozun önemli sebebidir. Bu bası sağda soldan 2-3 

kat daha fazla gözlemlenir.(15, 16) Sol tarafta sigmoid kolo-

nun varlığı bu tarafdaki üretere basıyı engeller.(17) Gebelikle 

oluşan hidroüreteronefrozların daha az üzerinde durulan 

nedenleri ise infundibulopelvik ligaman içindeki over ven 

kompleksinin büyümesi ve üretere bası yapması ile distal 

üreterdeki düz kas hiperplazisinin üriner staza neden olma-

sıdır.(1) Üreterlerdeki bu değişim genelde doğum sonrası 

4-6 hafta içerisinde düzelir. Gebelerde %0-3,5 arasında 

vezikoüreteral reflü görülmektedir. Genelde son trimesterde 

gözlenir. Gebelikte ortaya çıkan vezikoüereteral reflü intra-

vezikal üreter duvarındaki hipertrofi ve hiperplazi kombinas-

yonuna bağlıdır. Hipertrofi ve hiperplazi üreter elastisitesini 

ve spontan üreteral peristaltizmini azaltır. Sonuçta intravezi-

kal üreter kısalır ve üreterin mesaneye girişi oblikten dikey 

pozisyona döner.

 

B. Alt üriner sistem değişiklikleri: Artmış progesteron 

düzeylerine bağlı olarak mesane ve üretra mukozası hipere-

mik hale gelir. Üretral değişici epiteli skuamöz karakter 

kazanır. Gebelik ilerledikçe uterus büyüdüğü için pasif elen-

gasyona bağlı olarak üretral uzunluk artar. Anatomik uzun-

luk artışı 4-7 mm arasındadır ve fonksiyonel uzunluk artışı 5 

mm’dir. Vaginal doğum sonrası üretral uzunluk azalır. 

Detrüsör adelesi artan progesterona bağlı olarak hipotonik 

hale gelir. Hipotoninin sonucu olarak da mesane kapasitesi 

gebeliğin erken dönemlerinde artar. Ancak büyümüş uteru-

sun mesaneye basısı nedeniyle 3. trimesterde mesane 

kapasitesi tekrar azalır. Uterusun yaptığı basınçla idrar 

çıkarma sıklığı artar. Gebelikte mesane vaskülaritesi artar, 

tonusu azalır ve sonuçta kapasitesi 1500 ml’ye kadar artar. 

Doğum sonrası dönemde mesane normal haline döner. 

Mesane uterus büyüdüğünde pasif olarak öne ve yukarı 

doğru yer değiştirir. Bu yerdeğişimi ile mesane pelvik bölge-

den abdominal alana kaymış olur. Mesane tabanı büyür ve 

trigon konkavdan daha konveks hale döner. 

Büyümüş uterusun basısı ve vajinal doğum pelvik 

tabanda parsiyel denervasyona ve endopelvik fasyada yır-

tılmalara yol açar. Gebelik süresince büyüyen uterusa bağlı 

olarak artan karın içi basıncın etkisiyle pelvik organlar aşa-

ğıya doğru itilmekte ve pelvik taban kasları sürekli olarak 

stres ve zorlanmaya maruz kalmaktadır. Bu durum da gebe-

lik süresince pelvik desteği olumsuz etkileyen mekanik bir 

durum olarak karşımıza çıkmaktadır. Ayrıca gebe kadınlarda 
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fasyaların gerilme gücünün gebe olmayanlarla karşılaştırıldı-

ğında daha az olduğu saptanmıştır.(18) Gebelik ilerledikçe 

pelvik organ prolapsusunun derecesinde ve üretral mobili-

tede progresif bir artış olmaktadır. Stres üriner inkontinans 

epizodlarının sıklığının gebelik süresince giderek artması ve 

üçüncü trimesterde maksimuma ulaşması da bu bulguları 

desteklemektedir.(19)
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