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GIRIŞ
Gebelikteki birçok değişiklik fertilizasyondan he-
men sonra başlar ve tüm gebelik boyunca devam 
eder. Postpartum ve laktasyon döneminde ise tüm 
bu değişiklikler neredeyse tamamen gebelik ön-
cesi döneme geri döner. Gebelikteki değişiklik-
ler, fetus ve plasenta tarafından başlatılır. Hemen 
hemen tüm sistemlerde bir takım değişiklikler 
meydana gelmektedir. Gebeliğe adaptasyon me-
kanizmalarını anlamak gebenin yanlış değerlen-
dirilmesini önlemektedir.

1. KARDIYOVASKÜLER SISTEM
Gebelikte kardiyak outputta %30-50 artış olur, bu 
artış en fazla doğum sonrası uterus redüstribis-
yonu nedeniyle meydana gelir. Kalp hızı ve stro-
ke volüm artışı, kardiyak output artışına neden 
olmaktadır. Maternal kardiyak output, maternal 
vücut yüzey alanı ve fetal ağırlıkla ilişkili bulun-
muştur. Gebelikte kardiyak outputun uterus, böb-
rekler, cilt ve memeye artmış redüstribüsyonu 
mevcuttur (1). Sol ventrikül kitlesi ve sol ventrikül 
kitle indeksi termde maksimuma ulaşmakla bir-
likte değerler sol ventrikül hipertrofisinin altında 
kalmaktadır.

Gebelikte sistemik ve pulmoner vasküler di-
rençte azalma, kalp hızında artış ve kan basın-
cında azalma meydana gelir. Kan basıncındaki 
azalma özellikle gebelik başında ve ortasında 
meydana gelmekte olup 3.trimesterde gebelik ön-
cesi değerlere döner. İlk trimesterde istirahat kalp 

hızı artmaya başlar, dakikada ortalama 10-30 artış 
bildirilmiştir (2,3,4). Maksimum kalp hızı üçün-
cü trimesterde ortaya çıkar ve doğumdan hemen 
sonra normale döner. İstirahat kalp hızının üst 
sınırı tipik olarak 95 atım/dk’den büyük değildir. 
Bu nedenle, kalp atış hızı >100 atım/dk olan gebe 
kadınların genellikle taşikardik olduğu ve ileri de-
ğerlendirmeyi gerektirdiği düşünülmektedir (4).

Kan hacmi, plazma hacmi ve eritrosit hacmi 
artar, fakat plazma hacmindeki artış daha fazla ol-
duğu için dilüsyonel fizyolojik bir anemi meydana 
gelir.

Normal gebeliğe eşlik eden oskültasyon deği-
şiklikleri ilk trimesterin sonlarında başlar ve ge-
nellikle doğumdan sonraki bir hafta içinde kaybo-
lur. Daha yüksek bazal kalp hızı, daha yüksek kalp 
sesleri, S1’in geniş bölünmesi, üçüncü trimesterde 
S2’nin bölünmesi ve pulmoner-triküspid kapak-
ta düzenli olarak sistolik ejeksiyon üfürümleri 
(2/6’ya kadar) saptanır. Gebe kadınların çoğunda 
üçüncü kalp sesi vardır; dördüncü kalp sesi nadi-
ren duyulur. Diyastolik üfürüm normal gebe ka-
dınlarda nadir görülür. Oluştuklarında, triküspit 
veya mitral kapaktan artan akışı veya pulmoner 
arterin fizyolojik dilatasyonunu yansıtabilirler. 
Bununla birlikte, bu üfürümlerin patolojik bir du-
rumu temsil etmesi daha muhtemeldir (5).

Kalp yukarı ve öne doğru itildiği için EKG‘de 
15-20 derecelik sol aks deviasyonu saptanır. Kalp 
boşluklarındaki değişim, özellikle sol atriyal ge-
nişleme, kalp iletim yollarının gerilmesine neden 
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İdrar sıklığı ve nokturi yaygındır, ancak ge-
nellikle spesifik bir tedavi gerektirmez. Üriner 
inkontinans gebelikte görülebilir. Gebeliğin ne-
den olduğu böbrek ve idrar yollarındaki fizyolojik 
değişiklikler, postpartum dört ila altı hafta sonra 
normale döner.

7. DERMATOLOJIK DEĞIŞIKLIKLER
Neredeyse tüm gebelerde, bir dereceye kadar cilt-
te pigmentasyon artışı mevcuttur. Melazma (klo-
azma veya gebelik maskesi) kozmetik olarak en 
rahatsız edici pigment değişimidir ve gebelerin 
%75’inde görülür (35). Gebeliğe bağlı melazma 
genellikle bir yıl içinde geriler. Persistan melaz-
manın tedavisi gerekli değildir, ancak istenirse ilk 
basamak tedavisi olan topikal ağartıcı ajanlar kul-
lanılabilinir (36). Topikal ağartıcı ajanlar başarısız 
olduğunda kimyasal peeling bir seçenektir.

Östrojen ve diğer faktörler, gebelik sırasında 
damarlarının distansiyonuna ve proliferasyonuna 
neden olur. Spide ranjioma, palmar eritem, vari-
kozite, yüzde flushing ve ödem yaygındır. Gebe-
likte telanjektazi ve vasküler tümör benzeri yapılar 
gelişebilir.

Stria gravidarum,bağ dokusundaki değişiklik-
lerden kaynaklanır ve en çok karın, göğüs ve uy-
luk bölgelerinde belirgindir ancak bel, kalça ve üst 
kollarda da görülür. Gelişmelerine genetik bir yat-
kınlık vardır (37). Strialar, postpartum solmaları-
na rağmen kaybolmazlar. Etkili bir önleme veya 
tedavi yöntemi yoktur (38).

Gebe kadınlarda pruritis fizyolojik, gebelik ön-
cesi mevcut olan bir hastalığın alevlenmesine veya 
gebeliğe özgü dermatozlara bağlı olabilir. Yulaf ez-
mesi banyosu, topikal steroidler, antihistaminikler 
ve ultraviyole ışık (UVB) ile tedavi semptomları 
hafifletmeye yardımcı olur.

Nevuslardaki histolojik atipi, gebeliğe atfedil-
memelidir. Gebe olmayan hastada endişe uyandı-
racak şekilde değişen tüm nevuslar, gebe hastada 
histolojik olarak incelenmelidir.

Ekrin aktivitesi artar (avuç içi hariç), apokrin 
aktivitesi azalır ve gebelik sırasında sebase bezi ak-
tivitesi artabilir ancak gebeliğin akneye etkisi de-
ğişkendir. Hirsutizm, gebelik sırasında artar (39). 
Skalp kılları daha kalın hale gelir, ancak saç çizgisi 
geri çekilebilir. Postpartum geçici bir saç dökül-

mesi sık görülür (telogen effluvium). Tırnaklar, 
gebelik sırasında daha hızlı büyür. Tırnaklarda 
oluşabilecek değişiklikler arasında enine oluklar, 
subungual keratoz, distal onikoliz ve melanonişi 
bulunur.

SONUÇ
Gebelikte kardiyovasküler, respiratuar ve renal 
sistem gibi birçok sistemde belirgin bir takım 
fizyolojik değişiklikler meydana gelmektedir. Bu 
adaptasyon mekanizmaları konsepsiyonla birlikte 
hemen başlayıp tüm gebelik boyunca devam et-
mektedir. Tüm bu adaptif değişikliklerin neredey-
se tamamı doğum sonrası haftalar ve aylar içinde 
geri dönmektedir. Tüm bu fizyolojik değişiklikler 
genellikle gebeler tarafından iyi tolere edilmekte-
dir. Bununla birlikte gebeliğin adaptif değişiklikle-
ri bazı hastalıkları maskelerken bazı gebelik önce-
si hastalıkları ise kötüleştirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Gebelik, fizyoloji, adap-
tasyon.
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