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ONSOZ

Gebelik annenin biitiin organ ve sistemlerinde bir takim degisikliklere yol acan
fizyolojik bir olaydir. Gebelikteki fizyolojik degisiklerin ¢ogu fertilizasyondan bir siire
sonra baslar ve tiim gebelik boyunca devam eder. Bu fizyolojik degisikliklerin biiyiik
cogunlugu fizyolojik uyaranlara (korpus luteum, plasenta ve gelisen emriyodan salinan
hormonlar, biiylime faktorleri) yanit olarak olusur. Gebelik siirecinde hematolojik,
kardiovaskiiler, solunum, iiriner, gastrointestinal ve endokrin sistemlerde cesitli
degisiklikler meydana gelmektedir. Gebelikle beraber anne ve bebegin ihtiyaglarini
karsilamak icin kan hacmi artar. Artan kan hacmi nedeniyle kalp debisi, atim voliimii,
nabizda artis meydana gelir ve bunun sonucu olarak kalpte; 6zellikle sol ventrikiilde
hipertrofi gelisir. Gebelikte eritropoez artmasina ragmen kan hacmi artis1 daha fazla
oldugu icin genel bir hemadiilisyon, eritrosit, hematokrit ve hemoglobin degerlerinde
azalma goriilebilir. Rakimin da hematolojik parametreler iizerine etkili oldugu
bilinmektedir. Bu nedenle bu ¢alisma, Kars gibi rakimi yiiksek yerlerde gebelik boyunca
hematolojik parametrelerde ve elektrokardiyagrafik bulgularda meydana gelen

degisiklikleri belirlemek amaciyla yapilmistir

Tezimin hazirlanmasinda ve Yiiksek Lisans 6grenimim boyunca ilgi destek ve
yardimlarim esirgemeyen Yiiksek Lisans Tez danigsmanim ve Fizyoloji Anabilim Dal
Bagkan1 Prof.Dr. Sedat YILDIZ a, eski danisman hocam Dog.Dr. Feyyaz ONDER’e,
bolim hocalarrm Dog¢. Dr. Ebru BEYTUT ve Do¢. Dr. Nadide NABIL
KAMILOGLU’na, gebe takibi ve tespitinde yardimci olan Kafkas Universitesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Poliklinigi Asistan1 Dr. Islim VOLKAN’a, laboratuar
calismalarinda yardimci olan Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Laboratuar
calisanlarina, calismalarim boyunca beni idare eden, destekleyen, yardimci olan mesai
arkadaslarima ve son olarak ne yaparsam yapayim haklarini 6deyemeyecegim degerli

esim Murat Ziya AKSU, oglum Emre AKSU ve anneme tesekkiirii bir bor¢ bilirim.



1.GIRiS VE GENEL BiLGILER

1.1 GEBELIGIiN TANIMI

Gebelik, kadin iireme hiicresi olan yumurta ile, erkek lireme hiicresi olan spermin
kadin iireme organlarinin bir pargasi olan kanallarda karsilasarak, spermin yumurtay1
dollemesi sonunda yeni bir canlinin, yani bebegin olusmasi siirecidir ve normal
fizyolojik bir olaydir. Gebelik, son adet tarihinin ilk giiniinden itibaren fetusun
dogumuna kadar gecen yaklasik 280 giin veya 40 haftalik bir siireyi kapsamaktadir.

Gebelik donemi her biri 3 takvim aymdan olusan 3 birime veya 3 trimestere boliinebilir.

1. Trimester (Birinci 3 aylik donem)
2. Trimester (ikinci3 ayhik donem)

3. Trimester (Ugiincii 3 aylik donem)

Ovulasyondan sonraki ilk iki haftada birbirini izleyen fetal gelisim asamalan

gerceklesir:

1. Ovulasyon
2. Ovumun fertilizasyonu
3. Serbest blastosist olusumu

4. Blastosisitin implantasyonu

flkel koryonik villus, implantasyonun hemen ardindan olusur. Koryonik villus
olusumu ile birlikte, fertilize ovum veya zigot tabirleri yerine embriyo tabiri kullanilir
(29).

1.1.1 Embriyonik Donem:

Embriyonik donemin baslangici ovulasyon/ fertilizasyondan sonraki 3. haftanin

basidir. Govde sap1 farklilasmis ve embriyonik kese yaklagik 1 cm capa ulagsmistir.



Icinde anjiyoblastik koryonik mezodermin ayirt edilebilecegi anne kani ve villoz
cekirdek iceren gercek bir intervilloz bosluk olusmustur. Gebeligin 4. haftasinda kese 2-
3 cm ¢apinda, embriyo 4-5 mm boyundadir. Primitif kalp 4. haftanin ortasinda kisimlara
ayrilmaya baslar. Kol ve bacak tomurcuklari olusmustur ve amniyon daha sonra
umblikal korda doniisecek olan govde sapii siyirmaktadir. Embriyo 6. haftanin sonunda

22-24 mm boyunda ve bas gdvdeye kiyasla oldukga biiytiktiir (29).

1.1.2. Fetal Donem:

Fertilizasyondan sonraki 8. hafta veya son adet tarthinden sonraki 10. hafta,
embriyonik donemin sonu fetal donemin baslangici olarak kabul edilir. Fetus yaklasik 4
cm boyutundadir. Akciger gelisiminin biiyiik kismi gerceklesmistir, ancak diger ana
viicut yapilarinin olusumu bu dénemden sonra olusur. Gebeligin fetal donemindeki
gelisim genellikle embriyonik donemde olusmus olan yapilarin biiyiime ve olgunlagsmasi

seklinde olur (29).

Gebeligin baslangicindan itibaren anne, her giin biraz daha biiyliyen ve gelisen
fetiis ile sinbiyos halde yasar. Ayrica plasenta anne organizmas: dahilinde endokrin bir
yap1 olarak faaliyet gosterir ve annenin organizmasini, biitiin doku ve hiicrelerine kadar
etkiler. Saglikli bir anne organizmasi da, tim sistemlerini bu yeni duruma uyum
gostermek lizere diizenler. Anne organizmasinda kurulacak yeni diizenle es zamanh
olarak bir takim morfolojik ve fizyolojik degisiklikler meydana gelir. Bu degisiklikler

asagida aciklandig: iizere birgok sistemi kapsar.

1.2. GEBELIKTE GENEL FiZYOLOJiK DEGIiSiKLiKLER

1.2.1. Solunum Sistemi: Gebeligin baslangicindan itibaren solunum yolu
mukozasinda hiperemi, hipersekresyon, mukozal 6dem ve frajilite mevcut olup 6zellikle
liciincii trimesterde maksimuma ¢ikar. Nazal miikoz memran degisikliklerinden Ostrojen

sorumludur (89). Ust solunum yolundaki degisiklikler nedeniyle gebeler agiz



solumununu tercih ederler (20). Gebelik sirasinda genisleyen uterus diyafram
seviyesinin 4 cm yiikselmesine neden olur. Gogiis kafesinin antero-posterior ve transvers
caplarindaki 2 cm’lik artis diafram yiiksekligini kompanze eder. Kosta ligamentlerindeki
gevseme subkostal acida yaklasik % 50 artisa yol acarak bu acinin 68”den 103°’ye
cikmasint saglar. Subkostal ac1 genislemesi disindaki tiim degisiklikler gebelik
sonrasinda normale doner (27). Gebelik sirasinda ERV (ekspiratuar rezerv voliim) % 8-
40 ve RV (rezidiiel volim) % 7-22 arasinda degisir. Fonksiyonel rezidiiel kapasite;
rezidiiel voliim ve ekspiratuar rezerv voliimdeki diisiise bagli olarak % 10-25 azalir. Bu
durum diafragmanin yukari dogru yer degistirmesine bagli olup, sirtiistii durumda,
obezite ve mitral kapak hastaliginda daha da belirginlesir. Gogiis kafesinin genislemesi,
karin kaslarinin gevsemesi ve diafragmanin normal fonksiyonunu siirdiirmesi sonucunda
vital kapasite ve total akciger kapasitesi genellikle gebelik siiresince degismemekle
beraber total akciger kapasitesinde ii¢lincii trimestirde hafif azalma goriilebilir (37, 39,
105). Buna karsilik total pulmoner rezistans yaklasik % 50 oraninda azalir. Gebeligin
ileri doneminde biiyiiyen uterus diyafragmaya yaklastikca gogiis duvart kompliyans: ve
dolaysiyla total respiratuar kompliyans azalir (23). Birinci trimestirin sonunda dakika
ventilasyonunda (VE) belirgin (% 20-50) bir artis ortaya c¢ikar ve gebeligin geri kalan
doneminde sabit kalir (28). Dakikadaki solunum sayist artmasi sonucu kanin pCO,

degeri azalir ve solunum alkalozu meydana gelir.

1.2.2. Uriner Sistem: Bobrek boyutu gebelik sirasinda hafifce artar. Glomeriiler
filtrasyon hizi (GFR), renal plazma kan akimi (RPF) gebeligin erken donemlerinden
itibaren artmaya baslar ve 2. trimesterin baslarinda % 50’ lik bir artis gosterir (22, 35).
Gebelik boyunca kreatin ve iirenin plazma konsantrasyonlari, artmis glomeriiler
filtrasyona bagh olarak yaklasik olarak yariya diiser (30). Glukoz ve aminoasitler i¢in
renal tiibiiler esik diistiigli icin, orta derecede glukoziiri ve proteiniiri goriilebilir (62).
Gebelikte renal sistemde ortaya ¢ikan en onemli degisiklik piyelokalis dilatasyonudur.
Bu fizyolojik hidroiireter/hidronefroza gebelikte ortaya cikan mekanik ve hormonal
degisiklikler yol agmaktadir. ilk trimesterin sonunda baslayan uterusun ve overyen venin

tiretere basi etkisi nedeni ile bu degisiklikler sag toplayict sistemde daha belirgindir.



Yapilan ¢aligmalarda gebe kadinlarin % 86’sinda sag lireterde dilatasyonun daha fazla
oldugu tespit edilmistir (96). Biiyiiyen uterusun etkisiyle iireterler uzar ve lateral yonde
yer degistirir (90). Gebeligin 12. haftasindan itibaren, tiim pelvik organlarda meydana
gelen hiperemi ile kas ve bag dokularin hiperplazisi, mesane trigonunu yukarn kaldirir ve

mesanenin posteriorunda kalinlasmaya neden olur (104).

1.2.3. Gastrointestinal Sistem: Gebelik ilerledikce, genisleyen uterus nedeniyle
mide ve bagirsaklarin yerleri degistirilir. Bu mekaniksel degisiklikler gastrik basmcin
artmasina ve gastrodzefagial kavsagin acisinda degisiklige yol agar ki bu degisiklik
Ozefagial refluya yatkinliga neden olur. Gastrik bosalma ve besinlerin bagirsaktan gecis
stireleri gebelikte hormonal veya mekanik etkiler nedeniyle gecikmistir. Bu durum
progesteron veya azalmis motilin diizeyleri sonucu meydana gelebilir (25). Gebeligin
erken donemlerinde gastrin seviyesinin artmasi asit sekresyonunun artmasina neden olur
(46, 108). Pirozis (mide yanmas1) gebelikte yaygindir. Biiyiik ihtimalle alt 6zefagus
icine asidik sekresyonun refliisiinden kaynaklanmaktadir. Mide yanma ve eksimesi
doguma yakin olan kadinlarin % 80’ini etkiler ve sirtiistii pozisyonu refliiyii
siddetlendirebilir. Gebe kadmlarin % 50’sini etkileyen bulanti ve kusma sik sik meydana
gelmektedir. Human B-Chorionic Gonadotropin (B-hCG) ve tiroid uyaricilarin seviyeleri
hiperemezis gravidarumun olusmasinda rol oynar ve gebeligin yalnizca % 0.1-1’inde
goriilir (34). Gebelikte dis etleri yumusayip hiperemiklesir. Hemoroidler gebelik
sirasinda oldukca siktir. Biiyliik oranda konstipasyon, biiyliyen uterusun altindaki
venlerin yliksek basinci, demir ilaglart kullanimi ve progesteronun gevsetici etkisi
nedeniyle olusur (29, 108). Total ALP (alkalin fosfataz) aktivitesi gebelik sirasinda iki
katina ¢ikar, ancak bunun biiyiik kismi 1s1ya dayanikli plesental ALP izoenzimlerinden
kaynaklanmaktadir. Serum AST (aspartat tranasaminaz), ALT (alanin transaminaz),
GGT (glutamiltransferaz) ve biluribin seviyeleri normal degerlerle kiyaslandiginda
gebelik sirasinda hafif bir diisiis gosterir (42). Gebelikte iire ve albiimin diizeylerinde
azalma goriilir. Bu durum kan hacminin artmasiyla olusan hemodiliisyondan
kaynaklanmaktadir (40). Gebelikte safra kesesi kasilmasinda bozulma ve rezidiiel

hacimde artis oldugu tespit edilmistir. Progesteronun, safra kesesi kontraksiyonunun



temel mekanizmas1 olan kolesistokinin aracilikli diiz kas stimiilasyonunu inhibe ederek,
safra kesesi kontraksiyonlarini bozdugu diisiiniilmektedir. Bu durum gebe kadinlar safra

tas1 gelismesine daha yatkin hale getirir (17).

1.2.4. Endokrin Sistem: Fertilizasyondan hemen sonra gelisen embriyodan f-
hCG salimmasiyla hormonal degisiklikler baslar (100). Hipofiz bezi gebelik siiresince
yaklasik olarak % 35 oraninda biiyiir (44). Prolaktinin termde 10 kat arttig1 belirlenmistir
(6). TSH'min gebelerde prolaktin seviyelerini artirdigi bildirilmektedir (6, 80).
Seratoninin de prolaktin seviyesini arttirdigi diisiiniilmektedir (29). Gebelik sirasinda
tiroit bezi biiyiir, bu durum kan akimindaki artmanin ve folikiiler hiperplazinin bir
sonucudur. Tiroksin baglayic1 globiilin (TBG), Toplam (serbest ve bagli) T4 ve toplam
T3 degerleri ilk trimestirin erken donemlerinde artmaya baslar, 18-20. haftalarda en iist
diizeyine ulasip gebelegin geri kalan doneminde sabit kalr. flk tirmester boyunca
paratiroid hormonun plazma konsatrasyonlan diiser ve gebeligin geri kalan doneminde
giderek artmaya baslar (92). Bu artis biiyiikk ihtimalle gebe kadindaki Ca
konsantrasyonundaki azalmadan kaynaklanmaktadir. Bu durum fetusa yeterli Ca
saglamay1 amaglayan gebeligin fizyoljik hiperparatiroidisidir (94). Gebelikte maternal
serum kortizol diizeyinde artis olur (29, 70, 85). Gebelikte kortizol diizeyindeki artis
gebelik siiresince transkortin ve ACTH salgilanmasindaki artisin yanisira, kortizol'liin
yarllanma Omriiniin uzamasma baghdir (70). Gebelikte langerhans adaciklarmin 3
hiicrelerinde hiperplazi vardir. Gebelik sirasinda daha ¢ok insiilin salgilanir, ayrica
gebeler gilikoza daha cok duyarhidirlar. Buna karsilik hiperinsiliinemiye ragmen
glikozun kullanimi bozulmustur. Bu nedenle gebeler diabetojenik olarak kabul edilirler

(18). Gebe kadinlarda optimal kan glikoz seviyeleri 80-100 mg/dl arasindadir (24).

1.2.5. Metabolik Degisiklikler: Gebelikteki ortalama viicut agirlig1 artis1 12.5 kg
olmalidir (56). Su tutulumunun artmas: gebelikte goriilen normal fizyolojik bir
degisikliktir. Ortalama bir kadinin gebelik boyunca tuttugu su miktar1 yaklasik 6.5
litredir. Gebeligin neden oldugu intertisyel kolloid osmotik basin¢ta meydana gelen

azalma da gebeligin son donemlerinde ddemi kolaylastirict bir faktordiir (93). Gebelige



baghh diabetes mellitus (GDM), gebelikte goriilen bir karbonhidrat metabolizmasi
bozuklugudur. Plasentadan salgilanan basta human plasental laktojen olmak iizere
prolaktin, progesteron ve kortizol gibi hormonlar periferik dokularda insiilin direnci
olustururlar (81, 83). Yag konsantrasyonlar1 ile Ostradiol, progesteron ve plasental
laktojen arasinda pozitif korelasyonlar oldugu tespit edilmistir (33). Plazma lipoprotein,
Diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-C) ve yiiksek yogunluklu lipoprotein
kolesterol (HDL-C) seviyeleri gebelite anlamli derecede artar. Gebelik boyunca demir
ihtiyaci artar. Gebelik esnasinda plazma Ca ve Mg seviyeleri diiser fakat bu diigme

plazma protein konsantrasyonundaki azalmadan kaynaklanmaktadir (13).

1.3. GEBELiKTE HEMATOLOJiK SiSTEM DEGIiSiKLiKLERi

Anne organizmasinin biitiin sistemlerinde bariz degisiklikler yapan gebelik gibi
fizyolojik bir hadisenin, hematopoetik sistemde degisiklikler meydana getirecegi
stiphesizdir. Anne yeniden kurulacak bu neurovejetatif dengeye hazirlikli degil ise i¢ ve

dis faktorlerin etkisi altinda bir ¢ok patolojik belirtiler ortaya cikar.

Gebelikte eritropoez ve viicut sivilart artmaktadir. Maternal kan voliimii % 45-50
oraninda artmaktadir. Plazma hacmindeki artis eritrosit artisindan c¢ok daha fazladir.
Buna bagli olarak da eritropoeze ragmen hemoglobin (Hb), eritrosit (RBC), hematokrit
(Hct) gebelikte diismektedir (10, 106). Gebelikte olusan hipervolemi 6nemli gorevleri

yerine getirmektedir. Bunlar;

1. Biiyiiyen uterus ve vaskiiler sisteminin ihtiyacini karsilamak

2. Anneyi dogumda asir1 kan kaybinin yan etkilerine kars1 korumak

Anne kan hacmi ilk trimesterde artmaya baslar. En hizli artis ikinci trimesterde
gerceklesir. Ostrojen salmiminin artmasina bagl olarak renin-anjiyotensin-aldosteron
sistemi uyarilir ve bunun sonucunda sodyum ve su tutulumunda ve kan hacminde artis

ortaya c¢ikar. Kan hacmi artismin bir diger nedeni plasentadan salgilanan koriyonik



somatomamotropin’dir. Gebelik sirasinda plazma hacmi %40-50 oraninda artar. Eritrosit
kiitlesindeki artis ise daha azdir (%20-30). Kan hacminin artmasi kalp atim hacminde
artisa yol acar (29, 76, 86). Kemik iliginde hafif bir eritroid hiperplazi mevcuttur ve
normal gebelik boyunca retikiilosit sayist hafifce artar. Bu durum genellikle maternal
plazma eritropoetin diizeylerindeki artisla iliskilidir. Bu artiglar eritrosit iiretiminin en
belirgin oldugu 20. haftandan sonra gozlenmektedir (49). Gebelikte goriilen anemilerin

% 95’e yakin1 demir eksikligine bagli olarak olugmaktadir (29).

Gebelikte 16kosit sayisindaki artma herkesce kabul edilmektedir (98). Genelikle
5000-12000 /uL arasinda degisir. Dogum sirasinda ve dogumu takiben lokosit sayisi
belirgin sekilde yiikselmektedir (10, 106). Infilamasyon gostergesi olan eritrosit

sedimentasyon hizi (ESR), plazma globulinleri ve fibrinojene bagli olarak artar (55).

Dogumdan sonra fibrinolitik aktivite azalir. Boylece dogumda asir1 kanama
engellenmis olur. Gebelikte ise genel bir hiperkoagiilasyon vardir, fibrinojen, faktor VII,
VIII ; X ve XII ve fibrin iiriinleri artmistir (26, 90). Normal gebelik siirecinde, fibrinojen
konsantrasyonu yaklasik % 50 artis gostererek 450 mg/dL diizeyine ulasir. Gebelikte
hiperkoagulasyon olmasina ragmen pihtilagma zamani ve kanama zamaninda degisiklik
olusmaz (12). Trombosit iiretimi gebelikte artar fakat preeklemsi gibi durumlarda
tiketiminin artmas1 ve kan hacmindeki dogal artisa bagh olarak gelisen diliisyon
nedeniyle trombosit miktarinda genel bir azalma oldugu goriiliir (14). Trombosit
sayisinda oOzellikle III. trimestrde diigme meydana gelir, bu durum trombosit dmriiniin
azalmis olmas: ile aciklanabilir. Saglikli gebelerde siklikla rastlanilan bu hafif
trombositopeniyi kompanze etmek iizere gebeligin sonuna dogru trombositlerde hacim
artist oldugu bilinmektedir (91, 98). Gestasyonel hipertansiyon ve preeklampsi

patogenezinde aktif trombositlerin rolii olabilecegi goriisii onem kazanmaktadir (1, 53).



1.3.1. Fizyolojik Gebelik Anemisi:

Kan hacmindeki artis daha ¢ok plazma ile 1lgili oldugundan gebelerde diliisyona
baglh olarak hemoglobin konsantrasyonu ve hematokritte diisme goriilebilir. Genellikle
hematokrit %33-38, Hb %11-12 gram civarindadir. Bu duruma diliisyonel anemi veya
fizyolojik gebelik anemisi denir. Anemi gebelikte en ¢ok goriilen bir komplikasyondur.
Irk, 1klim, sosyal yasanti, hijyenik sartlar gibi bir takim faktorler gebelerin hemopoetik
sistemleri lizerinde bir takim degisiklikler yaparlar. Sosyo-ekonomik sartlar1 hangi
diizeyde olursa olsun memleketimizde gebe olan kadinlarin bilhassa gebeligin ikinci
yarisinda, anemiye maruz kaldiklar1 cesitli istatistiklerle saptanmustir. Ingiltere’de
Barnes’in yapmis oldugu istatistik neticesi s0yledir; Gebe olmayan kadinlarda ortalama
hemoglobin %92 olarak bulunmustur.

Bu da %13.,4 gr. hemoglobine es degerdir.

Gebeligin baslangici ve bitisi arasinda:

I-%20kadinda ...............cceoivinnnnnn. %90 Hb.
2-%50kadinda ...l %80 Hb.
3-%30kadinda ..............ooeiiiiiinnnL. %75 Hb. ve daha diisiik degerler bulunmustur.

Burada 2. gruptaki gebelerde antiemetik tedavi uygulanmistir.

Huber gebelerdeki anemi oranini 1/3 olarak tespit etmistir. Gebeye yeterli
miktarda demir, folik asit, C vitamini ve aminoasitler verildiginde kemik iliginde plazma
artisina denk eritrosit imal edecektir. Ve bu suretle hemodiilisyon ve anemi
olmayacaktir. Plazma artisina ragmen kan elementlerinin normokrom ve normositer

olmasi sartiyla gebelikte goriilen hemodiilisyon anemisi fizyolojik olarak kabul edilir.

1.3.1.1 Klinik Belirtiler:

Her anemi cinsine gore bir takim spesifik arazlarin mevcudiyeti séz konusu

olmakla beraber biitiin gebelik anemilerinde ortak klinik semptomlar vardir. Hastalar



halsiz ve yorgundurlar. Devamli bas agris1 ve bas donmesinden sikayet ederler. Mide
yanmas1 hazimsizlik hiperklorhidri hali mevcuttur. Kalp debisi artmis olup sistolik sulf
duyulur (apexte). Buna ilaveten kalpte organik bir lezyon varsa o zaman kalp yetmezligi
goriiliir. Malleollerde 6dem goriiliir. Odem, kalp yetmezligi ve varisler gestoz olarak
tanimlanabilir. Albimiiniri normaldir. Hastalar enfeksiyon ve tromboflebite meyillidirler.
Gortilen kapiller ve prekapiller dolasimdaki spastik olaylar sebebiyle tetkikler parmak

ucundan alinan kanla degil venoz kandan yapilmalidir (9, 19).

1.4. GEBELiKTE KARDiYOVASKULER SiSTEM DEGISIiKLiKLERi

Gebelik siiresince anne organizmasinda zigotun yerlesmesi ve fotal-maternal
etkilesim nedeniyle, hormonal degisiklikler yaninda kardiyovaskiiler sistemi de icine
alan cok cesitli degisimler oldugu bilinmektedir. Bu degisikliklerin baslicalari; kalp atim
hacminde, kalp hizinda, kalp debisinde ve nabiz basincinda artig, sistemik damar
direncinde ve kan basincinda azalmadir (76, 86). Gebeligin 8. haftasinin baginda kardiak

debisindeki artis % 40 civarindadir.

Gebelikte onyiikte % 40 oraninda artisla birlikte, sol ventrikiil kalinlik ve kitlesi
belirgin olarak artmaktadir (63). Bu onyiik ve miyokardiyal kitledeki degisim normal
gebeliklerde kalbin hemodinamik fonksiyonunu etkileyebilmektedir. Normalde kalp,
onyiik rezervi ve konraktilitesi artig1 ile voliim yiiklenmesine cevap vermektedir. Sol
ventrikiil kontraktilitesindeki artisa paralel olarak sol atrium kompliyansinda ve

caplarinda da fizyolojik uyum mekanizmasi nedeniyle artis gozlenmektedir (8).

Yapilan bir ¢aligmada gebeligin 8. haftasinda kardiak debinin % 57, atim
hacminin % 78 arttig1 ve sistemik vaskiiler direncin % 90 azaldig1 belirlenmigstir (21).
Normal gebelik sirasinda, kan hacmi, maternal agirik ve bazal metabolizma hizi
artarken arteriyal kan basinci ve sistemik damar direnci azalir. Bunun baslica nedenleri;
gestasyonel hormonal aktivite, dolasimdaki prostoglandin diizeylerinde artig, gelisen

fetusun neden oldugu 1s1 iiretimi artist ve gebe uterusta diisiik direngli dolagimin



10

varligidir. Buna bagh olarak kan basimnci diiser (76, 86). Bu olaylarin her birinin kardiak
outputu etkilemesi beklenebilir. Kardiak outputun artmasi ve damarlardaki
vazodilatasyondan dolay1 gebelikte kan hacmi artmasina ragmen kan basinc yiikselmez,
diiser. Kardiak output ilk 10 haftada 1.5 1/dk. dan 6.5-7 l/dk’ya kadar yiikselir ve bu
artts doguma kadar siirer. Gebe kadin sirtiistii pozisyondan yana tarafa dondiigii zaman
kardiak outputun 1100 ml (% 20) arttig1 tespit edilmistir (101). Gebe kadin, oturur
durumdan ayaga kalktig1 zaman kardiak outputu gebe olmayan kadinin kardiak outputu
ile ayn1 seviyeye ulasir (36). Dogum eyleminin ilk evresinde kardiak output hafif artar.
Kuvvetli itici giiclin sarfedildigi ikinci evrede belirgin olarak yiikselir. Kardiak output

puerperiumda gittik¢e artar ve dogumdan hemen sonra azalir (102).

Gebelikte diyaframin yiikselmesi sonucu kalp sola ve yukart dogru yer degistirir,
ayn1 zamanda kendi uzun ekseni etrafinda doner. Sonug olarak kalbin apex noktas1 gebe
olunmayan doneme gore lateral yonde hareket etmis olur. Bu degisiklikler uterus boyut
ve pozisyonu, abdominal kaslarin dayanikliligi, karin ve toraksin konfigiirasyonu ile
belirlenir (41). Gebe kadint EKG’sinde hafif bir ST depresyonu ve T dalgas:
degisiklikleri (III. Derivasyonda diizlesme veya negatiflesme), yine III. derivasyonda
negatif P dalgas1 ve Q dalgasi, nonspesifik ST segmenti goriilebilir. V-2 derivasyonunda
R dalgasinin amplitiidii artabilir. Normal gebelik sirasinda QRS ekseninde sola dogru
eksen sapmasi olur (4, 51, 84). Genellikte aVF’de Q dalgalant yoktur. Apikal atim 4.
interkostal aralikta yer alir. Miirmiir genellikle fizyolojiktir. Sistolik miirmiirler
genellikle ejeksiyon miirmiirleri seklindedir ve atim hacminin artigina baghdir. Kalp
ritmi diizensiz olabilir. Atriyal ve ventrikiiler prematiire atimlarin her ikisi de yaygin
olarak goriilebilir (4, 77, 84). Gebelik sirasinda sempatik aktivitenin artmasi sonucunda
kalp hiz1 da artar (dakikada 10-20 kadar) ve sonug olarak kalp debisinde de artis ortaya
cikar (%30-50 kadar). Ancak sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda (attim voliimii/ sol
ventrikiil diyastol sonu voliimii) degisiklik olmaz (76, 86).

Gebeligin ilk trimesterinde sistemik arteryel kan basinci diiser. Kan basmcinda

diisme egilimi ikinci trimestrenin ortasina kadar devam eder ve termden Once gebelik
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oncesi degerlere doniis goriiliir. Kan basmcindaki bu diisiis gebelikle birlikte gelisen
periferik vaskiiler diren¢ azalmasindan kaynaklanir (76, 86). Ayrica Prostasiklin ve
nitrik oksit (NO) gibi lokal aracilarin etkisi ile ilk trimesterin erken donemlerinde kan
basincinda diisme goriiliir. Bu diisiis 6zellikle diyastolik basingta yaklasik 10 mm Hg
kadar olup 13-20. gestasyonel haftalarda daha belirgindir. Gebeligin 24. haftasinda
diyastolik kan basincinda diisiis en alt noktaya ulasir. Bundan sonra doguma kadar yavas
yavas kan basmcinda artis gozlenerek gebelik Oncesi diizeye erisilir. Dogumdan hemen
sonra kan basinci genellikle diiser ve ardindan postnatal ilk 5 giinde artis gozlenir (97).
Gebe kadmin postiirii arteryal kan basmcini etkiler. Brakiyel arterdeki kan basinci
otururken veya yan yatarken farklilik gosterir. Genellikle arteriyel kan basinci gebeligin
ortalarinda en diisiik seviyeye ulasir ve bundan sonra artis gosterir. Diastolik basing
sistolik basin¢tan daha fazla diiser. Bacaklardaki kan akiminin yana doniik yatar
pozisyon disinda azaldigr saptanmistir. Bu durum gebeligin ilerleyen donmelerinde alt
ekstremitelerdeki kan akiminin yavaslamasi, biiyiiyen uterusun vena cava inferior ve
pelvik venlere yaptigi basincin artirmasit sonucu olusan obstriiksiyona baglanabilir.
Artmis vendz basin¢ kadin yan yattiginda ve dogumdan hemen sonra normale doner
(73). Alt ekstremitelerde azalmig kan akimi ve artmis vendz basing, bacaklarda ve
vulvada 6dem, varik6z venlerin olugsmasinin yani sira hemoroidlerin olugsmasina da

neden olabilir. Aynit zamanda bu durum derin ven trombozu olasihgini artirabilir (29).

Gebeligin son donemlerinde biiyiiyen uterus sirtiistii pozisyonda aort ve vena
cava inferiyordaki kan akimmi engelleyebilir. Bu durum kardiak dolumu ve kardiak
debiyi azaltarak hipotansiyona neden olur. Venoz doniis ve kardiyak debideki diisme
yaklasitk % 25-30 civarindadir (26). Kadinlarin yaklasik % 10’unda supin hipotansif

sendrom goriiliir (65).

Gebelikte uterin arterlerin capr 1,5 kat, arteriollerinki ise gebe olunmayan
duruma gore 3 kat artar. Hipertansiyon gebelikte karsilasilan en yaygin saglik

problemidir ve gebeliklerin % 10-151ni etkiler (34).
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Dogum sirasinda endise, agn ve uterus kontraksiyonlari basta olmak iizere bircok
etken hemodinamik dengeyi etkileyebilir. Kalbin oksijen gereksiniminde 3 kat kadar
artis gelisebilir. Uterus kontraksiyonlann sirasinda (0zellikle, hasta yana yatar
pozisyondaysa) kalbin atim hacminde % 50 artis ortaya c¢ikar. Uterus
kontraksiyonlarinin kalp hizi iizerindeki etkileri pozisyon, sedasyon uygulamasi ve
analjezi gibi etkenlere bagli olarak degisiklikler gosterebilir. Fakat kontraksiyonlar
sirasinda (en fazla dogumun 2. evresinde), hem sistolik, hem de diastolik kan basinci
yiikselir. Sezaryen ile gerceklestirilen dogumlarda, vaginal dogumlardaki hemodinamik
degisiklikler olmamakla birlikte, intubasyon, anestezide kullanilan ilaglar, iv sivi
uygulamasi, kan kaybi, uterusun V. cava inferior lizerindeki basisinin ortadan kalkmasi,
postoperatif uyanma ve ekstiibasyon ile iliskili olarak hemodinamik degisiklikler olur.
Dogumdan sonraki donemde de bazi 6nemli hemodinamik degisiklikler s6z konusudur.
Fetusun c¢ikmasiyla birlikte, V. cava inferior iizerindeki basi aniden ortadan kalkar ve
kalbe donen venoz kan miktarinda ani ve belirgin bir artis ortaya ¢ikar. Ayrica uterusta
birikmis olan kan da sistemik dolagima katilir (ototransfiizyon). Sonu¢ olarak dogum
sirasinda kanama olmasma ragmen, Onyiik artist ortaya cikar. Bu da kalbin atim
hacminde artisa yol acar (38, 54). Dogum sonrasindaki ilk saatten itibaren kalp hizi
azalmaya baslar ve ilk 24 saat sonrasinda gebelik oncesi donemdeki kalp hizi diizeyine
doner. Gebelikte ortaya ¢ikan hemodinamik degisikliklerin ¢cogu dogum sonrasi ikinci
haftada diizelir. Bazi kadinlarda ise dogum sonras: altinct aya kadar tamamiyla

diizelmeyebilir (54).

1.5. YUKSEK RAKIM VE GEBELIK

Yiiksek rakimin gebelik iizerine etkileri ile ilgili bilgiler yetersizdir ve genel
olarak yapilan caligmalarda yiiksek rakim olarak adlandirilan rakimlar 2700-5500 m
arasindaki yerlesim alanlarini kapsamaktadir (72). Karsilastirmalar da genel itibariyle
yiiksek rakim ile deniz seviyesindeki gebeliklerin karsilastirilmasi seklinde yapilmistir.

Dolayisiyla Kars gibi bolgeler (1700 m) esasen yiiksek rakimli yerlerden ziyade ‘orta’



13

rakimli yerlesim yerleri olarak adlandinlmalidir. Bu tiir bolgeler i¢in ise literatiirde

oldukga kisith bilgi vardir.

Yiiksek rakimin 6nemli etkilerinden biri, annede arteriyel kandaki diisiik oksijen
parsiyel basincinin plasentaya da yansimasi ve buna bagh olarak diisiikk dogum agirhig:
ve preeklampsi gibi belirtilerin ortaya ¢ikmasidir (59, 64, 74, 82, 88). Ote yandan,
viicudun bu duruma kars1 savunma mekanizmalart gelistirdigi diistiniilmektedir. Her ne
kadar uterusu besleyen arterin ¢apinin genislemesine bagli olarak uterusa yeterli
diizeyde kan geldigine iligkin bildirimler varsa da Julian ve ark. (58) bu konuda yeterli
bir kanita ulasamamistir. Bu baglamda, fetusa daha fazla oksijen sunmak amaciyla villus

yiizey alaninin artirildigina iligkin ¢calismalar da vardir (3).

1.5.1. Yiiksek Rakim ve Hematoloji

Yiiksek rakimda (4370 m) yasayan gebe ve gebe olmayan kadinlarin hematokrit
degerleri deniz seviyesinde yasayan (75 m) kadinlara gore daha yiiksek olarak
belirlenmistir (59). Yiiksek rakimda yasayan gebe kadinlar ile diisiik rakimlarda yasayan
gebe kadinlarin  hemoglobin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, hemoglobin
konsantrasyonu agisindan istatistiksel bir farkliik bulunmamistir (43). Ote yandan bu
arastirmada gebelik doneminde yiiksek hemoglobin konsantrasyonunun (>15,5 g/dl) 6lii
dogumlarla iliskili oldugu belirlenmis ve gebelikte 11,0-13,0 g/dl arasinda bir
hemoglobin degerine sahip olan kadinlarda 6lii dogum, preterm dogum, fotusun gebelik
doneminde olmas1 gerekenden daha kiiciik olmasi gibi risklerin en az oldugu
vurgulanmustir (43). Tibet (Cin)’te 3700 m rakimda yasayan gebe kadinlarin hemoglobin
degerlerinin ortalama olarak 12,8 g/dl oldugu belirlenmistir (109). Vargas ve ark.
(103)’nin La Paz (Bolivya)’da 3600 m’de yasayan gebe kadinlarda yaptiklan
arastirmada, hemoglobin konsantrasyonun ortalama 13,3 g/dl oldugu ve hematokrit
degerinin de ortalama % 40 diizeyinde oldugu belirlenmistir. Tanzanya’da 1300-2200 m

rakimda yapilan bir baska caligmada ise ortalama hemoglobin diizeyi 12,1 g/dl olmasma
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ragmen gebe kadinlarin % 23’iiniin hemoglobin seviyesinin %11’in altinda, %4,6’sinin

9 g/dl, % 0,5’inin ise <7 g/dl oldugu belirlenmistir (50).

1.5.2. Yiiksek Rakim ve Kardiyovaskiiler Sistem

Deniz seviyesinden 4000 m yiiksege cikildikca barometrik basmg 760
mmHg’dan 490 mmHg’ya diismektedir (59). Ayrica oksijenin parsiyel basincit 95
mmHg’dan 50 mmHg’ya diismekte ve hemoglobinin okisjen saturasyonu da %98’den
%80’e diismektedir. Dolayisiyla yiiksek rakimda yasayan insanlarda hipobarik hipoksi
s0z konusu olup bu gibi durumlarda kardiyopulmoner ve renal mekanizmalarin devreye

girerek kompenzasyon yapmalar1 zorunludur (59).

Gebeligin kendisi homeostazis mekanizmalarini derinden etkileyen bir siirectir
ve bu donemde yiiksek rakimin olusturdugu etkileri ortadan kaldirmaya yonelik ¢abalar
hem annenin hem de bebegin sagligini tehlikeye atabilecek boyutlara ulasabilmektedir.
Nitekim yiiksek rakimda (2500 m’den yiiksek) pre-eklampsi, fetal biiyiimede yavaslama

ve fotusun gebelik yasma gore kiiciik olmasi gibi riskler artmaktadir.

Kametas ve ark. (59)’nin yaptiklar1 ¢aligmada, Peru’da yiiksek rakimda (4370 m,
Cerro de Pasco) ve deniz seviyesinde (Lima) yasayan gebe kadimnlarin kardiyovaskiiler
bulgularin1 degerlendirmislerdir. Bu calismada yiiksek rakimlarda yasayan gebe
kadinlarda kalp debisini ve ortalama arteriyel kan basincinin deniz seviyesinde yasayan
gebe kadinlara gore sirasiyla %30 ve %8 oraninda daha diisiik oldugu tespit edilmistir.
Kalp debisindeki diisiikligiin - vurum hacmindeki disiikliikten kaynaklandig:
belirlenmistir (59).

Yapilan bu caligmalarda gebelik donemleri ile ilgili karsilastirmalara yeterince
rastlanilmamaktadir. Halbu ki gebelik birbirinden fizyolojik olarak farkli 3 trimesterden

olusmaktadir. Bu {i¢ trimesterin her birinde de fetusun ve annenin besin maddesi
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ithtiyaglan farklidir. Dolayisiyla yiiksek rakimli bolgelerde yasayan gebelerde gebeligin

3 trimesterindeki fizyolojik yanitlar farkli olabilir.

1.6. AMAC

Literatiir incelendiginde gebelik doneminde hematolojik ve kardiyovaskiiler
bulgular bakimidan yiiksek rakimin etkileri genellikle ¢ok yliksek rakimlarin (>2500
m) veya diisiik rakimlarin (deniz seviyesi) karsilastirllmasi seklinde yapilmistir. Kars
gibi orta yiikseklikte bir rakima sahip ve kendine 0zgii sosyoekonomik ve iklimsel
ozellikleri olan bir sehirde yasayan gebe kadinlarda hematolojik ve kardiyovaskiiler
parametrelerin gebelik boyunca nasil bir seyir izledigi bilinmemektedir. Bu nedenle
mevcut tezin amaci, Kars’ta (1700 m) yasayan gebe kadinlarda, hematolojik ve

kardiyovaskiiler degisiklikleri trimestrial olarak incelemektir.
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2. MATERYAL VE METOD

2.1. Hastalarin Belirlenmesi: Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin
Hastaliklart ve Dogum Poliklinigine 1 Mart -01 Agustos 2008 tarihleri arasinda
bagvuran, gebeligi fizik muayene, kanda B-hCG pozitifligi ve ultrasonografi ile
kesinlesmis 34 saglikli gebe, gebeligin birinci trimesterinda ¢aligma kapsamina alindi.
Tiim gebelikler saglikli ve tekiz gebelik olup yas ortalamasi 28,0 + 0,7 (19-38) yil id1.
Biitiin olgulardan birinci trimester i¢cin 12. haftada (12,0 £ 0,00), ikinci trimester i¢in 24.
haftada (24,3 + 0,36) ve li¢iincii trimester i¢in 35. haftada (35,3 + 0,49) hematolojik kan
tetkiki, kan basinci Olciimii ve elektrokardiyografik degerlendirmeler yapildi.
Hematolojik ve kardiyovaskiiler hastaligi olan, TA’s1 140/90 mmHg iizerinde olan,

gebeligi abortusla sonuglanan ve takiplere devam etmeyen gebeler calisma dis1 birakildi.

2.2. Hematolojik Olciimler: Olgulardan hemogram degerleri i¢ci venoz kan
ornekleri 6n kol antekubital fossadan 2 cc EDTA’1 tiipe alinarak hastanemiz biyokimya

laboratuarinda Abx Migros 60 18 parametre cihazinda c¢alisildi.

Kanin sekilli elemanlart;

2.2.1. Eritrosit (RBC)

Eritrositler kanin hiicre kismmin tamamina yakinini meydana getirirler. Kanin
her milimetre kiipiinde yaklasik bes milyon eritrosit bulunur. Mikroskopta bakildiginda
eritrositler, ortas1 ¢okiik tavla pulu seklinde goriiliir. Ortalama c¢aplar1 7,5 mikron olup,
merkezdeki kalinliklar1 bir mikrondur. Eritrositlerin etrafinda protein ve lipidden
yapilmis semipermeabl bir zar vardir. Icerisinde siinger gibi bir stroma ve bunlarin
arasinda kana rengini veren hemoglobin bulunur. Niikleuslarmin olmamasina ragmen

eritrositler canli hiicrelerdir. Ortalama 6miirleri 120 giindiir (2).
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2.2.1.1. Ortalama Eritrosit Voliimii (MCYV)

Muayyen bir voliimdeki eritrosit hacminin hematokrit degerinin adedine oranidir

Litredeki eritrosit hacmi (cc)

M.C.V. : seklinde de hesaplanabilir.

1 mm3 kandaki eritrosit say1s1

Saglikli bir erigkinde ortalama eritrosit voliimii, 78-93 p3 (8548 fL) kadardir (2,
5).

2.2.1.2. Ortalama Eritrosit Hemoglobini (MCH)

Bir eritrositin ihtiva ettigi mutlak Hb miktarim1 gosterir. Hemoglobin graminin

Eritrosit miktarina oranidir (2).

Litredeki hemoglobin (gr)
M.CH : seklinde de hesaplanabilir.

1 mm3 kandaki eritrosit say1s1

Saglikl1 bir erigkinde ortalama eritrosit hemoglobini, 28-32 pg kadardir.

2.2.1.3. Ortalama Korpuskiiler Hemoglobin Konsantrasyonu (MCHC)

Muayyen volim kandaki hemoglobin agirhiginm aym: voliim ig¢indeki total

eritrosit hacmine oranidir. Bulunan deger 100 ile ¢arpilinca sonu¢ % olarak ifade edilir.
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100 cc kandaki Hb. (gr) x 100
M.CH.C : seklinde de hesaplanabilir.

100 cc kandaki eritrosit hacmi (hematokrit)
Normal degeri eriskinler i¢in %34+2’dir (2).
2.2.1.4. Eritrosit Dagihm Genisligi (RDW)

Eritrositlerin biiytikliiklerindeki farkliliklar ifade eder. Normal degeri % 11-
14’tiir (5).

1 mm3 kandaki eritrosit sayismm fizyolojik degeri eriskin erkekte 4,5-6,5x10°
(5,5£1,0x1012/L), eriskin kadinda ise 3,8-5,8){106 (4,8+1,0x1012/L) kadardir.

2.2.2. Hemoglobin (HGB)

MOL. Agirligi 167000 olup protein tabiatinda bir oksijen tastyicisidir. 1 gr. Hb
1,36 cmS® oksijen ile birlesebilir (2, 5).

Saglikl1 bir eriskinde kan hemoglobin diizeyi, erkekler i¢in %13-18 g (15,5+2,5
g/dL), kadinlar i¢in ise %11,5-16,5 g (14+2,5 g/dL)’dur.

2.2.3 . Hematokrit (HCT)

Kanin sekilli elemanlarinin voliimiiniin toplam kan voliimiine goére % degeri,
hematokrit olarak tanimlanir. Saglhikli bir eriskinde hematokrit degeri, erkekler icin %
40-54 (%47+7), kadinlar icin ise % 37-47 (%42+5)’ dir. Venoz kanla yapilan hematokrit
degeri, kapiller kanla yapilandan biraz yiiksek bulunur (5).
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RBC (milyon) x 9 = HCT

HGB x 3 =HCT

Saglikli kisiler i¢in:

%1 gHb = %294 Hct

%1 Hct =% 0,34 g Hb

%16 g Hb = %100 Hb = 80 Sahli birimi

2.2.4. Lokosit (WBC)

Lokositler, eritrositlerden ayrt olarak tam hiicre oOzelligi gosterirler. Bir
cekirdekleri ve diger hiicre organelleri vardir. 10-20 mikron caplaryla da eritrositlerden
daha biiyiiktiir. Hareketleri amipsi sekildedir. Bir milimetrekiip kanda yaklasik 7000
kadar 16kosit bulunur. Saglikli bir eriskinde 1 mm?3 kandaki 16kosit sayisinin fizyolojik
degeri 4.000-9.000 kadardir (5).

Normalde kandaki l6kositler; % 50-70 notrofil,
9% 20-40 lenfosit,
% 2-6 monosit,
% 2-4 eozinofil,
% 0-1 bazofil sekillerindedirler.

2.2.5. Trombosit (PLT)

Trombositler, kirmizi kemik iligindeki dev hiicrelerin (megakaryosit)
parcalanmasiyla meydana gelen oval veya yuvarlak, renksiz ve cekirdeksiz
parcaciklardir. Kan pulcuklar1 olarak da bilinirler. Bir milimetrekiip kanda yaklasik 150-

400 bin trombosit bulunur. Omiirleri 9 giindiir.

Saglikli bir eriskinde 1 mm3 kandaki trombosit sayisinin fizyolojik degeri

150.000-350.000 kadardir (5).
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2.3. Elektrokardiyografik Olciimler: EKG (Elektrokardiyografi), cilde
yapistirilan elektrotlar araciligy ile grafik olarak kalbin elektriksel aktivitesini (kalbin
ritmini, frekansini, kalp atislarinin ritmini, yayilmasini ve reaksiyonun tekrar yok
olmasi) kaydeden dalga formudur. EKG, kalbin kulak¢ik ve karinciklarinin kasilma ve
gevseme evrelerini, kalbin uyarilmasi ve uyaranin iletilmesi sirasinda ortaya cikan
elektriksel aktiviteyi milimetrik kagit iizerine yazdirma temeline dayanan bir muayene
yontemidir. EKG cihazinin kayitlarina elektrokardiyogram denir. Calismadizdaki EKG
kayitlari; Cardioline delta 1 plus cihazi kullanilarak 25 mm/sn ve 10 mm/mv genlikte
yapildi.

EKG de her kalp atimimnin karsiligi olan P, Q, R, S, T, U dalgalarindan olugmus

bir kompleks goriiliir.

P dalgasi: Atriyal aktivasyonunun yarattig1 elektrik kuvvetlerini gosterir ve P dalgasinin
baslangicindan bitisine dek olan aralig 6lger.

PR araligi: Atriyal depolarizasyonun baslangicindan ventrikiiler depolarizasyonun
baslangicina dek gecen iletim zamanmm gosterir. P dalgasinin baslangicindan QRS
kompleksinin ilk defleksiyonuna kadar olan aralikta en uzun PR 6l¢iiliir.

ORS Siiresi: Ventrikiiler aktivasyonun siiresini  gosterir. QRS kompleksinin
baslangicindan sonuna kadar saniyeyle l¢iiliir.

OT Araligi: Ventrikiiler sistoliin toplam siiresini gosterir. QRS kompleksinin
baslangicindan T dalgasmin sonuna kadar saniye cinsinden ol¢iiliir.

ST Segmenti: Ventrikiiler depolarizasyonun bitmesi ile repolarizasyonun (T dalgasi)
baslamasi arasindaki aralig1 gosterir.

T Dalgasi: Ventrikiiler repolarizasyon tarafindan olusturulan elektrik kuvvetleri gosterir.
U Dalgasi: Tartigmali ventrikiil kasindaki ardpotansiyeller yada purkinje liflerin

repolarizasyonunu gosterir (52).
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2.3.1. QT ve QTc Hesaplanmasi

Q dalgasmin baslangicindan T dalgasinin izoelektrik hatta doniisiine kadar gecen
siire QT mesafesi olarak adlandinlir. QT mesafesi, ventrikiillerin depolarizasyon ve
repolarizasyonu icin gecen siireyi yansitir. Erigkinlerde 0.35 ile 0.44 saniye arasinda
degisir. QT araliginin Olciimleri icin 12 kanalli EKG kayitlart alindi. Q dalgasinin
basindan T dalgasmnin izoelektrik hatta dondiigii son noktaya kadarki mesafe, QT aralig1
olarak, milisaniye cinsinden Olgiildii. U dalgasi olan EKG’lerde, T ve U dalgalan
arasindaki en diisitk nokta T dalgasinin sonu olarak kabul edildi. T dalgasinin bitisi tam

olarak tespit edilemeyen derivasyonlar analiz edilmedi.

QT mesafesi kalp hiziyla degiskenlik gosterdigi icin Bazzet formiili ile
diizeltilerek hesaplanir. Diieltilmis QT mesafesi (QTc) QT mesafesinin RR mesafesinin
karekokiine boliinmesiyle elde edilir. QTc’ nin iist sinir1 0.46 sn (460ms) dir (67). Kalp
hizma gore Bazzet formiilii (QT/\/R-R) ile diizeltilmis QT aralig1 hesaplandi. Her
derivasyonda ard arda gelen ii¢ atimin diizeltilmis QT (QTc) araliginin ortalamasi o

derivasyonun QTc aralig1 olarak kabul edildi.

Sekil 1. 1.Elektrokardiyogram ve QT siiresi (68).
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2.3.2. QT Dispersiyonu Hesaplanmasi

EKG deki en uzun QT mesafesi ile en kisa QT mesafesi arasindaki farka QT
dispersiyonu (QTd) denir. QT dispersiyonu QT mesafesinin bolgesel farkliligini gosterir.
40 ms ile 50 ms arasindaki degerler normal olarak kabul edilir (57). QT dispersiyonunun
miyokard repolarizasyonundaki bolgesel heterojeniteyi gosterdigi kabul edilir. Homojen
olmayan miyokard repolarizasyon zamaninin nedeni; bolgesel ileti yavaslamasi veya
ileti yolu degismesi sonucu aksiyon potansiyel siiresindeki gecikme ile a¢iklanmaktadir.
QT dispersiyonu ne kadar fazla ise ventrikiiler repolarizasyon homojenitesi o kadar azdir
ve dolayisiyla ventrikiiler instabilite o kadar fazla demektir (75). QT dispersiyonu, en
uzun QT araligr (QTmax) ile en kisa QT (QTmin) aralig1 arasindaki fark hesaplanarak

Olciildii. Biitiin 6l¢timler manuel olarak yapildi.

2.3.3. Elektriksel eksen Hesaplanmasi

Kalpte atriyum ve ventrikiillerin depolarizasyonu ve repolarizasyonu sirasinda
ortaya ¢ikan elektriksel kuvvetlerin frontal diizlemdeki bileskeleri elektriksel aks olarak
ifade edilir. Genel anlamda kalbin elektriksel aks1 olarak, ventrikiillerin depolarizasyonu
sirasinda olusan vektorler bileskesi olan QRS dalgasinin ortalama vektorii
kullanilmaktadir. Ortalama QRS vektoriiniin belirli bir derivasyon tizerindeki kuvveti, o
derivasyondaki QRS dalgasinin cebirsel toplamina esittir. Bu nedenle kalbin elektriksel
akst (ekseni), bipolar ekstremite derivasyonlarindan en az ikisinde ortalama QRS
eksenleri saptanarak bulunabilir. Hesaplamalar icin ii¢ veya alti eksenli refereans
sistemlerinden yararlamilir. Bu derivasyonlarda QRS dalgalarinin cebirsel toplami
bulunur. Altli referans sisteminde ilgili derivasyonlara cebirsel toplam degerler esit
birim araliklarla yerlestirilir ve buralardan c¢ikilan veya inilen diklerin kesistigi nokta
merkez ile birlestirilirse kalbin ortalama elektriksel aksinin yonii ve derecesi bulunmusg
olur. Eriskinde kalp ekseni ¢ogunlukla +60 derece civarindadir (69). Kalbin elektriksel
ekseni hesaplamak ic¢in, I. ve III. derivasyonlarda ¢ikan QRS kompleksinin pozitif

maksimum degeri ile negatif minimum degeri isaretleri ile beraber cebirsel olarak
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toplandi. Elde edilen pozitif veya negatif degerler kenarlarini I, IT ve III derivasyonlarin
yaptig1 Einthoven iicgeni iizerinde isaretlendi. Isaretlenen degerlerden her bir eksene dik
cizgiler c¢izildi. Bu iki dik cizginin kesisme noktast merkezle birlestirilerek kalbin

elektriksel ekseninin yonii ve agisi belirlendi. Tiim islemler manuel olarak yapildi.

2.3.4. Nabiz Hesaplanmasi

Nabiz sayis1 kalbimizin dakikada ka¢ defa kasildigini gosterir. Kalbimizin
kasilmas1 ve gevsemesi ile olusan kan basinci degisiklikleri atardamarlarin duvarinda
hissedilebilen bir dalga olusturur. Bu dalgaya nabiz dalgasi adi verilir. Nabiz dalgas:
atardamarlarin yiizeysel seyrettigi yerlerde (el bilegi, dirsek, kasik, sah damari, ayak
bilegi) hissedilir. Nabiz kalp hizi hakkinda bilgi verdigi gibi kalbin diizenli ¢alisip
calismadigr ve kalbin giici hakkinda da bilgiler verir. Saglikl bireylerde nabiz sayisi
istirahat halinde iken dakikada 60-100, ortalama 70 civarinda olmalidir. Nabiz hizi
bircok durumdan etkilenir. Gebelik sirasinda sempatik aktivitenin artmas: sonucunda
kalp hiz1 da artar (dakikada 10-20 kadar) ve sonug olarak kalp debisinde de artis ortaya
cikar (%30-50 kadar) (76, 86). Nabiz EKG’de R-R araligi Ol¢iilerek hesaplandi.

2.4. Kan Basina1 Olgiimii: Tansiyon kalbin kasilmasi ile olusan kan hareketinin
damar duvarlarina yaptigi basin¢tir. Damarlarda olusan tansiyonun alt ve iist sinir
vardir. Tansiyonun en iist sinirma biiyiik tansiyon (sistolik tansiyon), en alt sinirina ise
kiiciik tansiyon (diastolik tansiyon) denir. Tansiyonun normal degeri biiyiik tansiyon
icin 120 mmHg, kiiciik tansiyon ise 80 mmHg diizeyindedir. Tiim olgularin sistolik ve
diyastolik kan basinci, en az 5 dakika dinlendikten sonra sag brakial arterden Riester

marka cival tansiyon aleti ile olciildii.

2.5. istatiksel Yontemler: Arastirmada elde edilen verilerin ortalamalar ve
standart hatalari, istatiksel paket programi (Minitab) kullanilarak tanimlayici istatistikleri
yapildi. Veriler ortalama + standart hata seklinde sunuldu. Parametrelerin trimesterler

arasindaki degisimi ayn1 program icerisindeki Paired T- testi kullanilarak bulundu. Elde
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edilen parametreler arasindaki ilskiler Minitab programi i¢indeki Pearson korelasyon

analizi kullanilarak hesapland1 (79).

Bu caligma Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulunun 09/06/2009 tarih

ve 36 No’lu karar ve onay1 ile yapilmistir.
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3. BULGULAR
3.1. Genel Bulgular:

Yagslar1 19 ile 38 arasinda degisen gebelerin (n=34) yas ortalamasi1 28,0 + 0,7 idi.
Gebeler tek tek incelendiginde 20 yas ve alt1 2, 20-30 yas aras1 22, 30 yas ve iizeri 10
adet gebe oldugu belirlendi. Gebelerin 11’ inin 1. gebeligi, 12’ sinin 2. gebeligi, 8’inin 3.
gebeligi, 3’liniin de 4.gebeligi oldugu belirlendi. Arastirmaya katilan kadinlarin gebelik
ortalamas1 2,09 + 0,17 olarak saptandi.

3.2. Hematolojik Bulgular:

Arastirma grubunu olusturan gebelerden elde edilen kan degerlerinin her bir
trimester icin ortalamalan ve standart hatalann Tablo 3.1°de verilmistir. Trimestral

degisimi 6onemli bulunan bulgular Grafik 3.1 ve Grafik 3.2’de sunulmustur.

3.3. Kan Basinc1 ve Elektrokardiyografik Bulgular:

Her ii¢ trimesterde takip edilen gebelerin kan basinci ve elektrokardiyografik
bulgularinin ortalamalari ve standart hatalar1 Tablo 3.2°de verilmistir. Onemli oldugu

diistiniilen parametrelerin trimestral degisimi Grafik 3.3, 3.4, 3.5 ve 3.6’de sunulmustur.

34. Korelasyonlar:

Calisilan parametrelerin tiim trimesterleri i¢ine alan korelasyon analizi Tablo
3.3’de verilerek, onemli oldugu diisiiniilen iligkiler Grafik 3.7-16 arasindaki grafiklerde
sunulmustur. Kan parametrelerinin kendi i¢inde korelasyonu Grafik 3.7 ile 3.8’de,
elektrokadiyografik bulgularin kendi i¢inde korelasyonu Grafik 3.9-12 arasinda ve
Grafik 3.16’da verilirken, hematolojik ve kardiyolojik bulgular arasindaki iligkiler
Grafik 3.13-15 arasindaki grafiklerde gosterilmistir.
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PARAMETRE 1. TRIMESTER 2. TRIMESTER 3. TRIMESTER PAIRED T - TEST
ORT. + ST. HATA ORT. + ST. HATA ORT. + ST. HATA 1-2. TRI. 1-3. TRIL 2-3. TRI.
WBC 933 + 0,47 9,70 + 0,36 10,19 + 0,37 io * IO
LYM% 25,29 + 2,23 19,71 + 0,79 20,0 + 0,80 * * L.O
LYM 2,37 + 0,40 1,82 + 0,08 1,95 + 0,08 L.O L.O *
MON% 402 + 0,18 3,29 + 0,10 3,56 + 0,13 sk s LO
MON 0,32 + 0,02 0,27 + 0,01 0,30 + 0,02 * L.O L.O
GRA% 72,19 + 1,31 77,01 + 0,83 76,47 £ 0,87 ke ok L.O
GRA 6,70 + 0,39 7,61 + 0,32 7,95 + 0,34 * sk LO
RBC 4,56 + 0,06 411 + 0,05 4,14 + 0,06 sk sk LO
HGB 12,09 + 0,16 11,69 + 0,21 12,13+ 0,23 1.O 1.O L.O
HCT 38,62 + 0,47 35,80 + 041 35,83 + 0,46 sk stk LO
MCV 84,39 + 0,98 86,91 + 0,95 86,74 + 0,87 sk sk LO
MCH 26,64 + 0,36 28,52 +0,60 29,40 + 0,57 sk stk LO
MCHC 31,81 + 0,21 32,70 +0,49 33,87 + 0,50 L.O ok L.O
RDW 12,85 + 0,24 12,51 + 0,18 12,80 + 0,16 L.O L.O 1.O
PLT 260,6 + 11,6 2778 + 19,1 257,6 + 9,13 1.O L.O 1.O
PCT 203,1 + 8,34 213,38 + 9,57 209,5 + 7,35 1.O L.O 1.O
MPV 7,89 + 0,20 789 + 0,17 8,16 + 0,12 1.O L.O 1.O
PDW 15,04 £ 0,21 13,89 + 0,51 13,49 + 042 o ok L.O

Tablo 3.1.Gebelikte trimesterlere gore kan parametrelerinin ortalama degerleri .
*  <0,05

¥+ <0,01

*HE < 0,001

1.O. Istatiksel acidan nemsiz
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PARAMETRE 1. TRIMESTER 2.TRIMESTER 3. TRIMESTER PAIRED T -TEST

ORT .+ ST. HATA ORT .+ ST.HATA ORT .+ ST.HATA 1-2. TRI. 1-3. TRI 2-3. TRI.
SISTOLIK KB (mmHg) 111,47 + 1,89 104,41 + 1,53 111,18 + 1,97 ok LO sk
DIASTOLIK KB (mmHg) 70,29 * 1,23 66,76 + 1,25 70,59 + 1,58 * L.O *
NABIZ (atim/dk) 7726 + 221 79,38 + 2,06 88,97 + 2,74 L.O ok ok
QT INTERVALI (msn) 36,47 + 0,49 36,62 + 0,50 34,77 + 0,41 L.O ok ok
QTc (msn) 41,06 + 0,40 41,82 + 0,39 42,0 =+ 0,52 1.O 1.O 1.O
P DALGA YUK (mv) 0,144 + 0,01 0,134 + 0,01 0,144 + 0,01 1.O L.O L.O
R DALGA YUK. (mv) 1,116 + 0,05 1,082 + 0,05 1,147 + 0,06 L.O L.O L.O
T DALGA YUK (mv) 0,312 + 0,01 0,287 + 0,01 0,304 + 0,01 * 1.O L.O
ELEKTRIKSEL EKSEN(°) 58,79 + 6,14 51,44 + 4,96 55,44 + 6,26 1.O 1.O 1.O
QT d (msn) 41,77 £ 0,50 40,88 + 0,46 39,47 + 0,54 1.O ok *

Tablo 3.2. Gebelikte trimesterlere gore kalp parametrelerinin ortalama degerleri.
* <0,05

¥+ <0,01

**%k < 0,001

1.O. Istatiksel acidan nemsiz



WBC RBC HGB HCT PLT PCT |[MCV MCH [MCHC [RDW |[MPV [PDW [LYM [LYM [MON |[MON |GRA |GRA [SIST |DiAS NB QT QTc Pyik Ryiik [[yik EE
% % %
RBC | 0,158 28
HGB | 0,180 |0,177
HCT | 0,170 | 0,631 |0,540
skskosk skskosk
PLT | 0,269 |0,129 [0,027 [0,047
*
PCT | 0,319 0,121 |-0,030 [0,148 | 0,837
skskosk skskosk
MCV 0,055 0,545 0,362 [0,266 10,228 10,329
skskosk skskosk * k skkosk
MCH [-0,008 0,598 0,650 [0,078 0,138 0,132 | 0,678
skkosk shskosk skskosk
MCHC| 0,065 [0,369 |0,563 [0,209 [0,004 D,067 | 0,256 0,810
skksk shskosk k * shskosk
RDW [-0,041 0,142 [0,268 [0,199 |0,024 | 0,170 0,419 |-0,333 |-0,171
* k skskosk skksk
MPV |-0,191 0,066 [0,022 [0,198 [0,412 | 0,070 [0,128 10,038 | 0,087 |0,342
k * skkosk skksk
PDW | 0,050 | 0,107 | 0,029] 0,147 10,493 0,224 |0,028 [-0,051 |-0215 |0,139 D483
skksk * shskosk
LYM [-0,065 |0,153 | 0,088] 0,131 0,023 10,076 0,200 |-0,039 | -0,016 |0,029 D011 |-0,017
% k
LYM | 0416 [0,165 | 0,165]0,208 | 0,087 0,056 |-0,157 |-0,010 | 0,011 [0,040 [0,119 0,001 |0,857
skskosk shskosk
MON |-0,347 |0,226 |0,034 |0,030 0,100 10,038 0,277 ]-0,199 | 0,019 |0,180 DP,278 [0,160 [0.452 |0,177
% skkosk * sk skek skksk
MON | 0,530 | 0,260 |0,163 |0,181 |0,120 0,185 |-0,202 |-0,088 | 0,018 0,078 | 0,002(0,184 [0,338 |0,529 |0,527
skskosk * k shskosk skksk skksk
GRA | 0,354 [0,181 [0,035 [0,040 [0,052 | 0,102 0,255 | 0,086 | 0,004 |-0,129 |-0,105 0,013 |-0,847 |-0,506] -0,689| -0,270
% skskosk k shskosk skksk skksk *
GRA | 0,847 | 0,064 |0,096 0,064 [0,238 0,310 |0,044 |0,003 | 0,061 |-0,033 [0,142 [0,049 |-0,576|-0,129| -0,520] 0,232[0,707
skskosk * sk shskosk skksk * skksk
SIST | 0,105 | 0,293 | -0,039]0,086 (0,054 | 0,120 [-0,258 |-0.250 | -0,224 |0,065 D,088 [0,005 | 0,071 0,111 |0,168 |0,231 0,049 | 0,043
sk * * * *
DIAS | 0,099 | 0217 |-0,179 [0,083 0,020 00,064 | -0,178|-0,312 | -0,346 0,077 P,110 [0,085 |0,112 |0,145 |0,123 |0,211 |-0,074 |0,019 |0,775
* skksk skkosk * skksk
NB | 0,085 |-0,220]0,036 0,188 0,093 | 0,164 | 0,066 |0,211 | 0,274 |0,035 D,021 [0,019 |-0,064 |0,030 |-0,120 | -0,103| 0,176|0,086 |0,070 | 0,140
* * k k
QT 0,112 0,092 [0,014 |0,084 [0,047 |-0,026 | -0,030]-0,079 | -0,129 | -0,056]-0,055 |-0,104]0,050 |-0,041| 0,052] 0,01 | -0,136]-0,104 |-0,131 |-0,155 |-0,723
2 Hok ok
QTc 0,004 [-0211 |0,029 [0,155 0,194 0,202 | 0,077 0,205 | 0,226 |-0,111]|-0,044]-0,086 |-0,023 [0,003 |-0,130 | -0,142| 0,081 |0,003 |-0,077 |-0,003 |0,515 |0,226
* * * k k skskosk *
Pyik |-0,109 | -0,179] -0,193[0,095 [0,084 0,033 | 0,094 -0,056 | 0,125 |0,195 D,070 [0,116 0,006 |-0,015| 0,04 | -0,035|0,002 |-0,108 |0,158 |0,215 |0,176 0,181 |0,034
* * 7 *
Ryik |-0,025 | -0,145| -0,093[0,151 [0,116 [0,072 | 0,047 0,060 | 0,095 |0,087 P,040 [0,005 |-0,238 |-0,211|-0,100 | -0,163|0,232 |0,103 |0,175 |0,171 |0,125 |0,037 |0,240 |0,080
k k * *
Tyiik | 0,037 [0,033 | -0,042[0,048 [0,093 | -0,053| 0,110 |-0,005 | -0,093 |0,096 D.044 [0,026 |-0,186|-0,150|-0,064 | -0,023|0,176 |0,131 |0,035 |0,070 |-0,266 |0,156 | -0,166 0,331 |0,241
* sk *
EE [-0,178 |0,016 | 0,081]0,030 [0,212 10,148 | 0,028 0,069 | 0,050 |0,063 D,115 0,137 0,001 |-0,063|0,087 | -0,197[0,025 |-0,145 0,020 |-0,012 |0,093 |-0,217 | -0,146 | 0,086 0,303 [0,061
* k * sk
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4. TARTISMA VE SONUC

4.1.Gebelikte RBC, WBC, PLT Diizeyleri:

Gebelikte kan hacmi %40-50 artar. Artan kan hacminin %75’ini plazma, %25’ini ise
eritrosit kitlesi olusturur. Eritrosit artis1 plazma artisindan daha gec¢ baslar ve terme kadar
devam eder. Bu arastirmada RBC diizeyleri; 1. trimesterde 4,56 10°mm°, 2. trimesterde 4,11
10°mm’, 3. trimesterde 4,14 10°mm’ olarak belirlendi. Elde edilen degerlerde 1 ile 2. ve 1 ile
3. trimesterler arasinda anlamli bir farklilik bulundu. Gebeligin 2 — 9 aylarn arasinda yapilan
bir ¢alismada bizim bulgularimiza benzer olarak RBC’ nin giderek diistiigii ve gebelik aylar
ile RBC degerleri arasinda istatistiki agidan 6nemli negatif korelasyon oldugu bulunmustur

(16).

Gebelikle birlikte olan anemilerin biiytik ¢cogunlugu (%85) fizyolojik (diliisyonel) ve
demir eksikligine bagli (%95) olarak ortaya ¢ikmaktadir. Sik olmamakla beraber diger anemi
nedenleri; folik asit eksikligi, hemoglobinopatiler, vitamin B, eksikligi, kronik hemolitik
hastaliklar, hematolojik maligniteler ve gastrointestinal kanamadir (95). DSO’ ne gore
hemoglobin degerinin; 11 gr/dl’ nin altinda olmasi, anemi tanis1 i¢in yeterlidir (31).
Arastirmamizdaki 34 gebede hemoglobin agisindan trimesterler arasinda fark bulunmazken, 1.
trimesterde 2 (%35,9) gebe, 2. trimesterde 8 (%23,5) gebe, 3. trimesterde ise 6 (%17,6) gebe
anemik olarak gozlenmistir. Bozkurt ve ark.’nin (16) Gaziantep’te 13 saglik ocagi ve 22
saglik evini kapsayan (n=840) arastirmasinda hastalarin 1. trimesterde %13,7’si, 2.trimesterde
%25.4°1, 3.trimesterde ise %40,7’si anemik olarak bulunmustur. Yine Afyon ilinde 2 saglik
ocagl bolgesinde yapilan bir calismada, 320 gebe kadmimn 1. trimesterde %17,65°1,
2.trimesterde %32,48’°si, 3.trimesterde %32,59’u anemik olarak bulunmustur (15). Bizim
calismamizda anemi oranmnin daha diisik bulunmasi Kars bolgesinin rakiminin yiiksek
olmasina ve calismaya alinan gebelerin il merkezinde koruyucu saglik hizmetlerinden daha
fazla yararlanabiliyor olmalarina ve Kars yoresinde kirmizi et tiiketiminin fazla olmasina

baglanabilir.

Hb, HCT diizeyinde azalma ile beraber, hipokromi (MCH<27 pg) ve mikrositemi
(MCV<80 um’) olmasmmn demir eksikligi anemisini gosterdigi bildirilmistir (16).
Calismamizda HCT degerleri trimesterlere gore diisme egilimi gosterirken, MCV ve MCH

degerleri yiikselme trendi izlemistir. Bu da bize gosteriyor ki ¢alismaya aldigimiz gebelerde
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demir eksikligi anemisi degil, diliisyonel anemi gozlenmistir. Gebelikte eritrosit yapimi
dolayisi ile periferik kandaki geng hiicreler artar. Bu nedenle ortalama eritrosit hacmi (MCV)
artmistir. Multipar gebelerde yapilan bir ¢calismada Hb, Hct, MCV, MCH, MCHC degerleri
sirast ile; 12,2 £ 1,0g/dl, % 36,7 +£ 2,8, 85,7 + 5,1 pm3, 299 + 5,6 pg, 33,6 £ 5,3 g/dl olarak

bulunmus (48) ve sonuglar bizim sonu¢larimizla benzerlik gostermistir.

Gebelerde, gebelik ay1 ile Hct degerleri arasinda negatif bir korelasyon mevcuttur.
Gebelik ayi ilerledikce Hct degerleri diismektedir. Calismamizda gebelik boyunca ortalama
Hct degeri en yiiksek 1. trimesterde %38,62, en diisiik ise 2. trimesterde 35,80 olarak
saptanmistir. Bu sonuglar Klebanoff ve ark. (66) ile Hamzacebi ve ark.’nin (47) ¢aligmalartyla

uyumluluk i¢indedir.

Bu arastirmada WBC diizeyleri 1. trimesterde ortalama 9,33 10°’mm?, 2. trimesterde
9,70 10°mm’, 3. trimesterde 10,19 10°mm’® olarak bulunmus ve 1 ile 3. trimester arasinda
istatistiki acida Onemli bir artis tespit edilmistir. Bizim bulgularimiza benzer bir sekilde
Bozkurt ve ark. (16) yaptiklann arastirmada WBC degerlerinin giderek arttigin1 saptamakla
birlikte, gebelik aylari ile WBC degerleri arasinda 6énemli pozitif bir iligki belirlemislerdir.
Ancak, bizim degerlerimiz onlarin degerlerinden daha yiiksek oldugu belirlendi. Yildirim ve
ark. (107)’da WBC’ nin giderek arttigini tespit etmis fakat trimesterler arasinda énemli bir
fark tespit edememistir. Bizim degerlerimizin Yildinm ve Bozkurtun degerlerinden yiiksek

olmasint WBC’ nin yiiksek rakimdan etkilenerek yiikselmesine baglayabiliriz.

PLT ile ilgili kesin bir degisiklik bildirilmemis olmakla birlikte, son trimesterde hafif
bir azalma rapor edilmistir. Ayrica gebelikte trombosit ¢capr ve hacmi artmistir (11). Bizim
bulgularimiz da literatiire uygun olarak 2. trimesterde biraz yiikseldikten sonra 3. trimesterde
hafif azalma gozlenirken, trimesterler arasinda istatiksel ac¢idan Onemli bir fark elde
edilmemistir. Yildirim ve ark. (107) yaptiklar1 caligmada trombosit sayisini 3. trimesterde 1 ve
2. trimestere goOre istatiksel olarak anlamli derecede diisiik bulmuslardir. Trombosit
miktarindaki azalma plasentadaki lokalize intravaskiiler pihtilasmalarla ve trombosit dmriiniin
azalmasiyla agiklanabilir. Bu durumu kompanse etmek iizere gebeligin sonunda trombosit
voliimiinde (MPV) artma olur (11). Bizim ¢alismamizda da MPV diizeyi 3. trimesterde hafif
artmis fakat bu deger istatiksel olarak énemli bulunmamistir. Yapilan bir aragtirmada vajinal

dogum yapan gebelerde trombosit sayisinin anlamli olmayacak derecede attigi1 gozlenirken,
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sezaryen dogum yapanlarda trombosit sayisinin anlamli derececede diistiigii tespit edilmistir

(61).

4.2. Gebelikte Kan Basinci ve Nabiz:

Gebeligin 7. haftasindan itibaren arteriel kan basinci azalmaya baslar. 24-32 gebelik
haftalan arasinda en diisiik diizeyine ulasir ve sonra yavascga ylikselerek termde gebelik 6ncesi
degerine ulasir (11). Bizim c¢alismamizda buna uygun olarak sistolik kan basinci 1.
trimesterde ortalama 111,47 + 1,89 mmHg, 2. trimesterde 104,41 + 1,53 mmHg, 3.
trimesterde ise 111,18 + 1,97 mmHg olarak bulunmustur. Diastolik kan basinci da buna
benzer olarak 1.trimesterde 70,29 + 1,23 mmHg, 2. trimesterde 66,76 + 1,25 mmHg, 3.
trimesterde ise 70,59 + 1,58 mmHg olarak bulunmus, sistolik ve diastolik KB a¢isindan 1 ile
2. ve 2 ile 3. trimesterler arasinda istatiksel acidan 6nemli bir fark elde edilmistir. Sistolik ve
diastolik basincin gebeligin 2. trimesterinde diiserken 3. trimesterde tekrar yiikselen bir trend
izlemesi Stmmons ve ark. (99) ile Mesa ve ark.’nmin (78) yaptiklan ¢aligmalara benzerlik
gostermektedir. Kan basincindaki bu azalma; gebelikte artan kardiyak veriyi kompanze etmek
amactyla periferik vaskiiler direncin abartili azalmasi sonucu meydana gelebilir. Bizim
calismamizin aksine bagka bir ¢calismada, sistolik ve diastolik KB’nin 1. 2. ve 3. trimesterlerde
yiikselen bir trend izleyip, dogum sonrasi (ort.7. haftada) gebelik 6ncesi degerine dondiigiinii

saptamislardir (32).

Arastirmamizda nabiz degerleri 1. trimesterde 77,26 atim/dk, 2. trimesterde 79,38
atim/dk, 3. trimesterde ise 88,97 atim/dk olarak bulunmus, 1 ile 3. ve 2 ile 3. trimesterler
arasinda istatiksel olarak 6nemli bir fark elde edilmistir. Stmmons ve ark. (99) ile Mesa ve
ark. (78) yaptiklar caligmalar bizim verilerimizi desteklemektedir. Stmmons ve ark (99)’nin
yaptig1 calismada tiim trimesterler aras1 nabiz degisiklikleri anlamli iken, Mesa ve ark. (78) 1.
trimester ile postpartum degerleri ve 2 ile 3.trimester arasinda anlamli sonuclar elde
etmiglerdir. Yapilan korelasyon analizinde elde edilen nabiz ile QT intervali arasindaki
negatif iliskiyi (R?=0,515 P=0,000) (Grafik 3.9), nabiz arttikca QT mesafesinin kisalmasiyla
aciklamak miimkiindiir.



44

4.3. Gebelikte QT, QTc, QTd :

Calismamizda QT intervali 1. trimesterde 36,47 msn, 2. trimesterde 36,62 msn, 3.
trimesterde ise 34,77 msn olarak bulunmus, 1 ile 3. ve 2 ile 3. trimesterler arasinda anlamli
degisiklik oldugu saptanmistir. Lechmonova ve ark. (71) kontrol grubuna gore son trimester
gebelerde QT intervalini diisiik olarak tespit etmisler fakat bu deger istatiksel agidan bir
anlam tasimamaktadir. QT mesafesinin gebelik ilerledik¢e diismesi, gebelik boyunca artan

nabzn bir sonucu olarak goriilebilir.

Bu calismada takip edilen gebelerde QTc mesafesi 1. trimesterde 41,07 msn, 2.
trimesterde 41,82 msn, 3. trimesterde ise 42 msn olarak belirlenmis ve QTc mesafesinin
trimesterlere gore degisimi istatiksel agcidan anlamli bulunmamustir. Yapilan caligmalarda
gebelikte QTc mesafesi gebe olunmayan doneme gore daha yiiksek bulunmus fakat bu fark
istatiksel olarak anlamli degildir (71, 87).

Gebelikte Onyiikte %40 oraninda artigla birlikte, sol ventrikiil kalinlik ve Kkitlesi
belirgin olarak artmaktadir (63). Sol ventrikiil kontraktilitesindeki artisa paralel olarak sol
atrium kompliyansinda ve caplarinda da fizyolojik uyum mekanizmasi nedeniyle artig
gozlenmektedir (8). Gebelikte gelisen sol ventrikiil hipertrofisi kalp kasinin heterojenitesinin
ve elektriksel iletiminin bozulmasindan dolayr QT dispersiyonu gelisebilir. Arastirmamizda
QTd 1.trimesterde 41,77 msn, 2. trimesterde 40,88 msn, 3.trimesterde ise 39,47 msn olarak
bulunmus, 1 ile 3. ve 2 ile 3. trimesterler arasinda istatiksel olarak ©nemli bir fark
bulunmustur. Ozmen ve ark. (86) ile Lechmonovd ve ark. (71) gebelerle kontrol grubu
arasinda yaptiklart ¢calismalarda gebelerde QT dispersiyonunu kontrol grubuna gore yiiksek
bulmuslar (sirasiyla 34,2 msn ve 73msn), Ozmen ve ark. gruplar arasinda istatiksel acidan
anlaml bir fark bulmazken, Lechmonovéd ve ark. gruplar arasinda onemli bir fark elde
etmislerdir. Bizim degerlerimiz ortalama olarak Ozmen ve ark’nin degerlerinden fazla,
Lechmonové ve ark’nin degerlerinden diisiik olarak saptanmistir. Calismamizda QTd’ nun 1.
trimesterden sonra giderek diisen bir trend izlemesini, gebeligin ilk trimesterinde artan kan
voliimiine kars1 kalbin verdigi tepki ve gebelik ilerledik¢e artan kan voliimiine gelisen
uyumdan dolayr gelisen fizyolojik bir uyum siireci olarak agiklayabiliriz. QTd ve T dalga
morfolojisi arasinda pozitif bir iliski vardir. T dalga boyu ve eni artarsa QTd da artar (71).
Bizim ¢alismamizda da bu iliski mevcuttu (R?=0,254 P=0,01). Yapilan korelasyon analizinde
QTd ile QT intervali, RBC ve HCT arasinda pozitif (sirasiyla R?2=0,744 P=0,000, R?=0,271
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P=0,006, R%=0,220 P=0,026) (Grafik 3.14, 3.16), QTd ile nabiz arasinda ise negatif
korelasyon (R?=-0,689 P=0,000) oldugu saptandi (Grafik 3. 16). QTd ile QT intevali
arasindaki pozitif iliski, QTd’'nun QT intervali dl¢giilerek hesaplanmasiyla, QTd ile nabiz
arasindaki negatif iliski ise nabiz artikca QT mesafesinin kisalmasiyla agiklanabilir.
Gebelikte eritrosit sayis1 ve HCT’de artis beklenir. Ancak, plazma artist RBC ve HCT den
daha fazla arttig1 icin hemodiilisyon gelisir. Gelisen hemodiiliisyona ragmen RBC ve HCT
artis1 gebelikteki kan hacmi artisina katki sagladigi icin QTd’ nunu arttiric1 etki yaratabilir.
Boylece QTd ile RBC ve HCT arasndaki pozitif korelasyonu desteklemis oluruz. QT
dispersiyonun viicut agirligindaki artis ile beraber arttigi ve kilo verme ile QTd nundaki bu
artisgin  azaldigr yapilan calismalarla gosterilmistir. Anoop ve arkadaslarinin (7) yaptigi
calismada obesitede QT dispersiyonun normal kilolu bireylere gore daha yiiksek oldugu ve
kilo verme ile normallestigi gosterilmistir. Gebelikte ortaya ¢ikan QTd gebelikte meydana

gelen ani kilo artisina da baglanabilir.

4.4. Gebelikte Elektriksel Eksen ve T dalga yiiksekligi:

Bir ventrikiilde hipertrofi meydana gelirse, kalbin ekseni iki nedenden dolay:
hipertrofinin meydana geldigi ventrikiile dogru kayar. Birincisi, kalbin hipertrofi meydana
gelen tarafinda diger tarafa kiyasla cok daha biiyiilk miktarda kas bulunur, dolayisiyla
hipertrofinin oldugu tarafta daha fazal elektrik potansiyeli olusur. Ikincisi depolarizasyon
dalgasinin hipertrofiye ugramis dalga boyunca hareketi daha uzun zaman alir. Boylece eksen
hipertrofik ventrikiille dogru sapar (45). Ayrica gebelikte biiyliyen uterusun abdominal
organlar ve toraksa yaptig1 basinctan dolayr kalp horizontal olarak sola dogru doner ve
boylece kalbin elektriksel ekseni de sola sapmis olur. Normal bir insanin elektriksel ekseni
60%dir. Bizim ¢aliygmamizda kalbin elektriksel ekseni 1. trimesterde 58,79 °, 2. trimesterde
51,44 °, 3. trimesterde ise 55,44 ° olarak bulunmus ve trimesterler arasinda istatiksel olarak
anlamli bir fark belirlenmemistir. Istatiksel olarak anlamli olmamakla birlikte gebelik
ilerledikce eksenin hafif sola kaydig1 gozlenmektedir. Gebelikteki sol eksen sapmasini sol
ventrikiil hipertrofisine ve kalbin anatomik olarak sola donmesine baglayabiliriz. Yapilan
korelasyon analizinde elektriksel eksen ile QT intervali arasinda negatif (R?=-0,217 P =
0,030) (Grafik 3.10), R dalga yiiksekligi ile pozitif iliski oldugu bulunmustur. Elektriksel
eksen ile QT intervali arasindaki negatif iligki, sol ventrikiil hipertrofisine bagli olarak
elektriksel eksenin sola kaymasi durumuna uygun olarak, sol ventrikiilde ne kadar hipertrofi

gelisirse eksen o kadar sola kayar (dolayisiyla eksenin agisi kiigiiliir) ve gelisen hipertrofi
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nedeniyle QT intevali uzar seklinde agiklanabilir (45). R dalga yiiksekligi ile olan pozitif iliski
ise, elektriksel eksen hesaplamasinda R dalga boyunun negatif ve pozitif degerlerinin cebirsel

toplammin kullanilmasiyla aciklanabilir.

T dalga yiiksekligi gebeligin 1. trimesterinde 0,31 mv, 2. trimesterde 0,29 mv, 3.
trimesterde 0,30 mv olarak bulunmus ve 1 ile 2. trimester arasinda istatiksel olarak dnemli bir
fark elde edilmistir. Lechmonové ve ark. (71) yaptiklart ¢calismada gebeligin sonunda T dalga
boyunun kontrol grubuna gore diistiiglinii, siiresinin ise uzadigmi tespit edip, guruplar
arasinda istatiksel acidan anlamli sonu¢ elde etmislerdir. Bizim c¢aliymamizda da 2.
trimesterde T dalga boyunda hafif diisme, 3. trimesterde ise tekrar hafif yiikselme
saptanmustir. Lechmonova ve ark. (71) ¢alismasi bizim ¢alismamizi kismen desteklemektedir.
Bizim caligmamizda yapilan korelasyon analizinde T dalga yiiksekligi ile nabiz arasinda
negatif (R?=-0,266 P = 0,007), P ve R dalga yiikseklikleri ile pozitif (R?=0,331 P = 0,001,
R2=0,241 P = 0,015) iliski oldugu tespit edildi (Grafik 3.11, 3.12). Nabiz ile T dalga
degisikligi arasindaki negatif ilsiki; nabiz arttitkca atriumun repolarizasyon siddetinde
azalmayla, P ve R dalgalar ile T dalgas1 arasindaki pozitif iligki ise, atrium ne kadar siddetli

depolarize olursa, ventrikiil de o siddette depolarize ve repolarize olur seklinde agiklanabilir.

4.5. Gebelikte RBC — Nabaz, Sistolik ve Diastolik Kan Basinc ilsikisi:

Calismamizda yapilan korelasyon analizde RBC diizeyi ile nabiz arasinda negatif,
RBC ile sistolik KB ve diastolik KB arasinda pozitif iligki oldugu tespit edildi (sirasiyla R2=-
0,220 P=0,027, R2=0,293 P=0,003, R2=0,217 P=0,029) (Grafik 3.13, 3.15). Gebelikte
dolagimda alyuvar sayisindaki azalma periferik damarlarda kan akimina kars1 direnci azaltir
ve kalbe donen kan miktarinda artma olur. Hatta kanda oksijen tasinmasinin azalmasi sonucu
gelisen hipoksi periferik damarlarda vazodilatasyona neden olarak kalbe dénen kan miktarini
daha da arttirir (45). Boylece bu durumu kompanze edebilmek icin alyuvar satis1 diiserken
nabizda artis olur. Ayrica, periferik vaskiiler direngteki azalma ve gelisen vazodilatasyon

sonucu sistolik ve diastolik KB dogal bir diisiis gézlenir.

4.6. Gebelikte MCV — RDW ve PLT- PDW ilskisi:

Gebelikte eritrosit yapimi dolayisi ile periferik kandaki genc hiicreler artar. Bu nedenle

ortalama eritrosit hacmi (MCV) artar. Dolasimda birbirine yakin geng hiicreler cogunlukta
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oldugu i¢cin RDW diisiiktiir (11). Bu bilgiye uygun olarak bizim ¢alisgmamizda da MCYV ile
RDW arasinda negatif korelasyon saptandi (R?=-0,419 P=0,000) (Grafik 3.7).

Gebelikte trombosit iiretimi artar fakat cesitli nedenlerden dolay1 (preeklemsi,
plasentadaki lokal intravaskiiler pihtilagmalar) tiikketim arttig1 icin genel bir hemodiliisyon
mevcuttur. Ozellikle gebeligin 3. trimesterinde trombosit dmriiniin azalmasma bagl olarak
dolagimda geng hiicreler cogunlukta oldugu icin PDW diisiiktiir (11, 91). Literatiirle uyumlu
bir sekilde bizim calismamizda da PLT ile PDW arasinda negatif korelasyon belirlendi (R?=-
0,493 P=0,000) (Grafik 3.8).

Kars’ta yasayan gebe kadinlarla ilgili asagidaki sonuglara varilmistir:

1.  Arastirmamizda bireysel bir takim farkliliklar diginda kan degerleri acgisindan
literatiirle uyumlu olarak WBC’de gebelik ilerledik¢e artis, RBC ve HCT
degerlerinde ise diisiis gozlenitken, HB ve PLT degerlerinde degisim
gozlenmedi.

2.  Kalp parametreleri acisindan ise Sistolik KB ve Diastolik KB nin 2. trimesterde
diisiip, 3. trimesterde yiikselerek 1.trimesterdeki degerine dondiigii, nabzin
gebelik ilerledik¢e yiikselen bir trend izledigi, QT intervali’nin 2. trimesterde
hafif yiikselip, 3. trimesterde diisiis gosterdigi, QT dispersiyonun ise gebelik
boyunca azalan bir trend izledigi gozlenirken, QTc, Kalbin Elektriksel ekseni, P
ve R dalga yiikseklikleri acisindan trimesterler arasi istatiksel agidan anlamli bir
farklilik belirlenmedi.

3. Arastirmamizda takip edilen gebelerde, gebeliklerin yaklasik %95’ini etkileyen
demir eksikligi anemisi gozlenmezken, genel itibariyle hafif diliisyonel anemi
gozlenmistir. Bu durumun nedeni, Kars bolgesinin rakiminin yiiksek olmasi,
kiyaslanan literatiirlere oranla bizim calisjmamizin sahada degil de kent
merkezinde yapilmasindan dolay1 koruyucu ve tedavi edici saglik hizmetlerine
ulagimin kolay olmasi ve Kars yoresinde kirmizi et tiikketim aligkanligimi fazla
olmasi ile agiklanabilir.

4. RBC ile Nabiz ve Nabiz ile QT dispersiyonu goz Oniine alinarak, anemik
hastalarda QT dispersiyonunun daha da yiikselebilecegi diisiiniilmektedir. Bu
nedenle gebelikte Ozellikle anemisi olan gebelerde QT dispersiyonunun
degerlendirilmesi  gerektigi ve gebelikte ortaya c¢ikabilecek kardiyak

problemlerin erken saptanmasinda 6nemli olabilecegi diisiiniilmektedir.
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5.0ZET

Bu calismanin amaci, Kars yoresinde (1700 m) yasayan gebe kadinlarda gebeligin 3
trimesterinde hematolojik ve kardiyovaskiiler degisiklikleri incelemekti. Bu amacla Kafkas
Universitesi, T1ip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Poliklinigine bagvuran 34 saglikli
gebe kadin (ortalama yas: 28,0 + 0,7, 19-38 yas aras1) gebeligin 12. , 24. ve 35. haftalarinda
hematolojik ve kardiyovaskiiler parametreler bakimindan izlendi. Trimestrial degisiklikleri
tespit edebilmek icin paired-t testi kullanildi. Hematolojik parametreler incelendiginde
akyuvar sayisinin, 1. trimesterden 3. trimestere dogru artis gosterdigi belirlendi (trimesterler
icin sirasiyla 9.33+0.47, 9.70+0.36 ve 10.19+0.37 x 10’ / mm’ kan, P<0.05). Alyuvar sayis1
ve hematokrit 1. trimesterden sonra 2. ve 3. trimesterlerde diistii [Alyuvar: trimesterler i¢in
sirasiyla 4.5620.06, 4.11+0.05 ve 4.14+0.06 x 10° /mm’ kan (P<0.001) ve hematokrit:
trimesterler icin sirasiyla % 38.6+0.5, 35.840.4 ve 35.8 £0.5, (P<0.001)] fakat hemoglobin
konsantrasyonu gebelik boyunca anlaml bir degisiklik gostermedi (trimesterler i¢in sirasiyla
12.1+0.2, 11.7+0.2 ve 12.1+£0.2 g/dl, P>0.05). Nabiz sayis1 3. trimesterde belirgin olarak artig
gosterdi (trimesterler icin sirasiyla 77.3+£2.2, 79.4+2.1 ve 89.0+2.7 atim/dak, P<0.001).
Sistolik kan basinci 1. ve 3. trimesterlerde 2. trimestere gore yiiksek bulundu (trimesterler i¢in
sirastyla 111.5+1.9, 104.4+£1.5 ve 111.242.0 mmHg, P<0.01). Diyastolik kan basmci da
sistolik kan basincina benzer bir trend izledi (trimesterler i¢in sirasiyla 70.3+1.2, 66.8+1.3 ve
70.6£1.6 mmHg, P<0.05). Elektrokardiyografik oOlciimlerde, diizeltilmis QT araligi,
elektriksel eksen ve P ve R dalgalarinin amplitiidleri trimesterler arasinda farklilik géstermedi
(P>0.05). Nabiz sayis1 ile alyuvar sayisi arasinda negatif bir iliski tespit edildi (R*= -0.220,
P<0.05).

Sonu¢ olarak, (1) incelenen parametrelerin cogunlugunun gebelik trimesterleri
boyunca dinamik degisiklikler gosterdigi ve (2) Alyuvar sayist ve hematokrit diisiikliigiiniin
nabiz sayisinin artisiyla dengelendigi ve bu nedenle anemili kisilerde gebelik siirecinde

kardiyak risklerin artabilecegi sonucuna varilmistir.

Anahtar Kelimemer: Gebelik, trimester, hematoloji, elektrokardiyografi.
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6. SUMMARY

Aim of this study was to assess the trimestrial changes in hematology and
electrophysiology of the pregnant women living in Kars (1700 m), Turkey. For that purpose,
healthy women (n=34, age 28.0+0.7 years, range: 19-38 years) who were admitted to
Department of Obstetrics and Gynaecology Policlinc at the Faculty of Medicine of Kafkas
University were followed trimestrially at weeks 12", 24™ and 36™ weeks of pregnancy in
terms of their haematological and electrocardiographical findings. Paired t-test was used to
find out trimestrial changes in the parameters measured. In terms of haematological
parameters, numbers of leukocytes raised from first to third trimester (9.33+0.47, 9.70+0.36
10.19+0.37 x 10° /mm’ blood, respectively for the trimesters, P<0.05). Numbers of
erythrocytes and haematocrite were decreased after the 1st trimester [For erythrocytes:
4.56+0.06, 4.11+0.05 and 4.14+0.06 x 10° /mm’ blood, respectively for trimesters (P<0.001)
and for haematocrite: 38.6+0.47, 35.8+0.41 and 35.8 +0.46%, respectively for trimesters
(P<0.001)] but haemoglobin levels did not vary among the trimesters (12.1+0.2, 11.7+0.2 and
12.1+0.2 g/dl, respectively for trimesters, P>0.05). Heart rate increased significantly at the 3rd
trimester (77.3£2.2, 79.4+2.1 and 89.0£2.7 pulse/min, respectively for trimesters, P<0.001).
Sistolic blood pressure was found to be higher at 1st and 3rd trimester as compared to the 2nd
trimester (111.5£1.9, 104.4£1.5 and 111.242.0 mmHg, respectively for trimesters, P<0.01).
Diastolic pressure also followed a similar pattern and it was 70.3+1.2, 66.8+1.3 and 70.6£1.6
mmHg, respectively for the trimesters (P<0.05). For the electrocardiographycal analyses, no
differences were observed among the trimesters in terms of corrected QT, electrical axis and
amplitudes of P and R waves (P>0.05). A negative correlation was observed between the

numbers of erythrocytes and heart rate (R*= -0.220, P<0.05).

In conclusion, (1) there were dynamic changes in most of the parameters studied
among the trimesters of the pregnancy and (2) lower erythrocyte count and haematocrite were
compansated by increasing heart rate suggesting higher rates of cardiac risks for anaemic

individuals during pregnancy.

Key words: Pregnancy, trimester, haematology, electrocardiography.
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