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Hamilelikte Gözlenen
 Bazı Hematolojik ve Metabolik Değişiklikler

Özet
Sağlıklı gebelik süresince kan kompozisyonunda belirgin fizyolojik değişiklikler 
meydana gelir. Bu değişiklikler anne ve bebek sağlığı için en uygun ortamın 
sağlanması ve doğumda olası kanama gibi gelişmelere karşı önlem olarak 
algılanabilir. Gebeliğin ilk yarısında gıda alımını takiben vücutta yağ depoları 
artarken, gestasyonun son dönemlerinde özellikle uzayan açlık hallerinde bu 
depolanmış olan yağ kitlesinin yıkılması önemlidir. Alınan ve ihtiyaç duyulan 
gıdalar arasında uygun maddeler mevcut değilse, gebelikte bazı anomaliler 
meydana gelebilir. Bu anormal durumlar genellikle kalsiyum, fosfat, demir ve 
vitamin eksikliklerine bağlı olarak gelişir.
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Abstract
During healthy pregnancy, distinct physiological changes occur in the blood 
composition. These changes can be perceived as possible developments for 
appropriate environment to maternal and infant health and possible bleeding 
at the birth. Body adipose storages increases with food uptake in the half 
period in pregnancy. In the last period of gestation especially in cases of pro-
longed fasting, destruction of this stored mass adipose is necessary. Some 
anomalies may occur in pregnancy, if taken food and necessary appropriate 
materials are insufficient. These abnormal conditions develop depending on 
lack of calcium, phoshpate, iron and vitamins. 
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Giriş 
Sağlıklı gebelik boyunca kan kompozisyonunda ve biyokimya-
sal parametrelerde değişiklikler meydana gelmektedir. Bu pa-
rametrelerden demir, total demir bağlama kapasitesi, kalsiyum, 
magnezyum, hemoglobin seviyelerinde azalma; lökosit, triglise-
rid, HDL, LDL, total kolesterol düzeylerinde ise artış meydana 
gelmektedir. Bu biyokimyasal ve hematolojik parametrelerde-
ki normalden fazla yükseliş ve azalma gebelerde bazı kompli-
kasyonların meydana gelmesinde risk faktörleri olarak önem ta-
şımaktadır. Bu komplikasyonlar arasında anemi, hipertansiyon, 
prematüre doğum ve düşük ağırlıklı doğumlar sayılabilmektedir. 
Bu parametrelerin hamilelik öncesinden başlamak üzere hami-
lelik sırasında da araştırılıp rutin olarak incelenmesi, takip edil-
mesi ve yetersizliklerin önlenmesi hem sağlıklı bir hamilelik dö-
nemi geçirilmesi hem de bebeğin normal gelişimi açısından ol-
dukça önemlidir.

Hamilelerde Meydana Gelen Hematolojik Değişiklikler
Hamilelik boyunca gözlenen fizyolojik değişiklikler anne ve be-
bek sağlığı için en uygun ortamın sağlanması ve doğumda ka-
namalar gibi olası gelişmelere karşı bir tedbir olarak algılanabi-
lir. Bu sebeple kan plazma kısmında  %32–38 oranında ve eritro-
sit kısmında, özellikle demir içeriğine bağlı olmak üzere %18–25 
oranında artış olmaktadır [1]. 
Gebelik sırasında ilk hemodinamik değişiklik kalp hızındaki ar-
tışla kendini gösterir. Bu durum 2 ila 5 hafta arasında başlar ve 
3. trimestere kadar devam eder. Kalp atışındaki artışın ortaya 
çıkmasından sonra ise atım volümünde de belirgin bir artış dik-
kati çeker [2,3]. Kardiyovasküler sistemde ise gebelik süresin-
ce gebelik öncesi döneme göre hemodinamik olarak kardiyak 
output’ta %30-50, atım volümünde %27, ortalama kan basıncı 
değerlerinde artış dikkati çekmektedir. Sistemik vasküler direnç-
te %21, pulmoner vasküler dirençte %34 ve kolloid onkotik ba-
sınçta mm/Hg ise dramatik bir düşüş saptanmaktadır [3,4,5,6].
 Gebelikte meydana gelen kan hacmi değişikliklerini ortaya çı-
karmak için çok sayıda çalışma yapılmıştır. Yapılan bu çalışma-
larda gebeliğin 2. ve 3. trimesterinden 34. haftaya kadar kan 
hacminin giderek arttığı, 34. haftadan sonra ise başka bir ar-
tış olmadığı, anne kan hacmindeki bu artışın %45 gibi çok yük-
sek seviyelere ulaştığı bildirilmektedir [7,8]. Bu artışı Hytten [9] 
1230 ml, Pirani [10] ise 1246 ml olarak ifade etmektedir. Gebe-
liğin 2.trimesterinin sonuna doğru eritrosit sayısında meydana 
gelen azalmanın ise kan hacmindeki artışla ilişkili olduğu belir-
tilmektedir.
Gebeliğin altıncı haftasından itibaren plazma volümü eritrosit 
hücresi kitlesine göre oransız bir şekilde artmakta, maksimum 
düzeye erişmektedir. Bu nedenle dilüsyonel anemi oluşmakta 
ancak dilüsyonel anemide hemoglobin değeri %10’un altına düş-
memektedir. Her ne kadar gebelikte dilüsyonel anemi söz konu-
su ise de bu plazma hacminin kırmızı kan hücresi hacmine oranla 
daha çok artmasının bir sonucudur.  Bu süreçte vücuttaki toplam 
sıvı miktarında ve intrasellüler sıvı miktarında az bir artış sözko-
nusudur [11].                                         
Annenin kan hacminin artması sonucu kanın dilüe olması nede-
niyle ilk başta hematokrit değeri düşmektedir. Dilüasyon nede-
niyle kan hacminindeki artışın başlıca nedeni, aldesteron ve öst-
rojenlerin artmasıdır. Çünkü gebelikte artan bu hormonlar böb-
reklerde su tutulmasına yol açarlar. Bunun yanında gebeliğin so-
nuna doğru kemik iliğinin ileri derecede aktive göstermeye baş-
laması eritrosit yapımının artmasına neden olur. Böylelikle çocu-
ğun doğumu sırasında annenin dolaşım sisteminde 1-2 lt kadar 
fazla kan mevcut demektir. Normal bir doğum sırasında bu mik-

tarın ancak dörtte biri kaybedilir. Bu nedenle annenin güven sı-
nırı bu konuda oldukça geniştir [12]. 
Normal hamilelik boyunca artan eritropoitein’e rağmen hemog-
lobin ve eritrositlerde tıpkı hematokrit gibi az miktarda da olsa 
azalma olur. Hemoglobin değişim aralığı 12,5 ile 11.0 g/dl se-
viyesinde olmaktadır. Yani % 6 oranında değişim meydana gel-
mektedir [13]. Hemoglobin düzeyinin düşüklüğü yanı sıra yük-
sek olması da gebeliği etkileyerek perinatal mortalitenin artı-
şına, düşük doğum ağırlığı, erken doğum ve nullipar hastalarda 
preeklampsiye neden olabilmektedir [14].   
Hamilelik boyunca retikulosit sayında az miktarda bir yükselme 
olur. Eritropoetin yükselme seviyesi anne plazmasında ve idrar-
da hamilelik boyunca tespit edilebilir [15]. 
Genellikle gebelikte lökosit sayısı normaldir ancak nötrofil sa-
yısı artabilir. Nadiren periferik kanda miye¬lositler görülebi-
lir. Doğum sırasında ve puerperiumda ise belirgin lökositoz olur 
hatta 25.000 mm3’e kadar artabilir. Bu artışın nedeni bilinme-
mekle birlikte do-ğum sırasındaki stresle ilişkili görülmektedir. 
İnfla¬masyon ile ilişkili olarak lökosit alkalen fosfataz da arta-
bilir [16,17]. Bu değişim genelde 5000-12000 mm3 arasında ol-
maktadır. Efrati [18] normal hamilelik boyunca lökositlerin sayı-
sının değiştiğini lökosit sayısında meydana gelen bu artışın ilk 
trimesterde yavaş olduğunu ve 30. haftada en yüksek düzeye 
ulaştığını belirtmektedir. Lökosit sayısı doğum sırasında ve do-
ğumdan hemen sonra belirgin bir şekilde 25.000 mm3 ve daha 
üzerine de çıkabilmektedir. Fakat bu değişim ortalama 14.000-
16000 mm3 arasında olmaktadır [19]. 
Nötrofil ve polimorf nükleer lökositlerdeki artış sonucu gebeler-
de fötal akyuvar miktarı yükselir. Aslında nötrofiller menstru-
el siklus sırasında, östrojenin en üst düzeye ulaşması ile birlik-
te yükselmekte, gebelik meydana gelirse daha da artmaktadır. 
Lökositoz doğumun başlangıcında biraz daha çoğalır ve post-
partum 6. günde gebe olmayan kadındakine uyacak şekilde ge-
riler. Nötrofillerin sayısı ve metabolizmasındaki artış östrojenle-
rin etkisine bağlıdır. Gebelikte eozonofil lökositler hafifçe artar-
ken, bazofiller de azalma olur. Periferik kanda, gebelik sırasında 
önemli bir değişiklik olmaz. T ve B hücreleri oranı değişmez. Ma-
ternal serumdaki bazı maddeler lenfositlerin phytohaemagluti-
nin, allogenic hücreler ve tüberkülin orjinli saf proteinlere reakti-
vitesini sınırlar. Serumdaki bu ve benzeri maddelerin fötal allog-
raftın yaşamını sürdürmesine etkileri olması muhtemeldir. Öst-
rojenlerin lenfosit yüzeyini örten bir tür glikoprotein konsantras-
yonunu artırarak hücresel immüniteyi azalttıkları sanılmaktadır. 
Humoral immünitenin gebelikte önemli değişiklik göstermediği 
saptanmıştır. IgG, IgA %20-30 gerilerken, IgM değişmez IgD ise 
hafifçe artar. Gebelikte nötrofillerin fagositik aktivitesi yüksel-
mekte, humoral antikorlar değişmemekte ve hücresel immunite 
baskı altına alınmaktadır [20].
Yapılan bir araştırmada prematüre doğan fareler ile zamanında 
doğan fareler kıyaslanmış TNF alfa üretimi, T hücre tepki verici-
liği, hemoglobin, eritrosit, bağışıklık fonksiyonlarının prematüre 
doğan farelerde daha düşük olduğu tespit edilmiştir [21].

Hamilelerde Lipit Metabolizması
Birçok çalışmada normal gebelik esnasında serum lipidlerinde 
değişikliklerin olduğu bildirilmektedir [22,23,24,25]. Belo ve ark 
[26] ile Qureshi ve ark [27] normal gebelerde trigliserid, total ko-
lesterol, LDL ve HDL’de bir artışın olduğunu bildirirken; Sarıyıldız 
ve ark [28] benzer bir çalışmada da aynı bulguları elde etmişler-
dir. Jimenes ve ark [29] ile Choi [30] trigliserid, total kolesterol 
ve LDL’nin gebelik haftaları ilerledikçe arttığını, HDL’nin ise de-
ğişmediğini bildirmektedirler.
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Gebeliğin ilk yarısında gıda alımını takiben vücutta yağ depola-
rı artarken, gestasyonun son dönemlerinde özellikle uzayan aç-
lık hallerinde bu depolanmış olan yağ kitlesinin yıkılması ağırlık 
kazanmaktadır [31,32]. Hamile kadınlarda şiddetli açlığa neden 
olan ketonemi ve ketonüri, hamile olmayan kadınlara göre daha 
çoktur. Hamileliğin ortalarında kadınlar çocuk doğmadan önce 
deneysel olarak aç bırakılmış ve plazmadaki serbest yağ asit-
leri, gliserol ve keton gibi glikoz seviyelerinin 3 kat arttığı tes-
pit edilmiştir [33].
Gebeliğin ilk yarısında karaciğer dışı dokulardaki lipoprotein li-
paz aktivitesi artmaktadır. Trigliseridden zengin lipoproteinlerin 
(VLDL) ve şilomikronların hidrolizini ve oluşan serbest yağ asit-
lerinin (FFA) yağ dokuya girişini hızlandıran lipoprotein lipaz, li-
pojenezi arttıran en önemli enzimdir. Erken gestasyonel dönem-
de FFA’nın yağ dokuya girişi ve trigliseridlere reesterifikasyonu 
hızlanmıştır. Anne, aldığı glukozu da alfagliserofosfat üzerinden 
trigliseridlere dönüştürmektedir. Sonuçta yağ hücreleri hipert-
rofiye uğramakta ve yağ doku kitlesi artmaktadır. Yağ hücrele-
rinin sayısında ise herhangi bir artış saptanamamıştır. Gebe ka-
dınlarda gıda alımını takiben plazma FFA, gliserol ve 3-hidroksi-
bütirat düzeylerinde düşme saptanması bu bilgileri destekleyen 
verilerdir [34,35].
Gebelikte 36-39. haftalarda en yüksek düzeyine ulaşan plazma 
trigliserid, kolesterol ve fosfolipid artışı gözlenmektedir. Plazma 
trigliserid artışı VLDL düzeyindeki artışa bağlıdır. Anne karaci-
ğerinde serbest yağ asitlerinden trigliserid sentezi artışını sağ-
layan başlıca hormonal faktör son trimestere doğru progressif 
bir artış gösteren östrojendir [36]. 
Periferik VLDL trigliseridlerin hidrolizini hızlandıran lipoprotein 
lipaz aktivitesinin 3. trimesterde azalmış olması da hipertriglise-
ridemiyi arttırmaktadır. Anne trigliseridleri bir yandan süt sente-
zinde kullanırken, bir yanda da karaciğerde keton cisimlerine yı-
kılım artmaktadır. Meme bezlerindeki lipoprotein lipaz aktivas-
yonu süt sentezini hızlandırmaktadır [37]. Lipoprotein lipaz ak-
tivitesi terme doğru giderek azalmaktadır. Bu azalma plazma-
daki trigliseridlerin lipojenezde kullanımını engellemekte ve hi-
pertrigliseridemi ortaya çıkmaktadır. Maternal karaciğer, trigli-
seridler için bir reseptör gibi yol oynamakta ve ketojenez daha 
da artmaktadır. FFA ve trigliseridler plasenta engelini aşamaz-
ken, oluşan keton cisimleri plasentadan kolayca geçmekte, fe-
tusta enerji kaynağı ve lipojenik substratlar olarak kullanılmak-
tadır. FFA ise taşıdığı 9 kcal/gr’lık enerji ile annenin enerji ge-
reksiniminin yaklaşık olarak % 70’ ini karşılamaktadır [37,38].
Plazma yağları hamileliğin 2. yarısında hissedilir şekilde yükse-
lir. Bu artış bütün yağlarla ester ve ester olamayan kolesterol, 
fosfolipitler doğal yağ, lipoproteinler, serbest yağ asitleriyle iliş-
kilidir. Kolesterol ve trigliserid, lipoprotein seviyeleri doğumdan 
sonra farklı hızlarda azalma göstermektedir. Bu düşüşün hızı da 
önemli derecede emzirmeyle bağlantılı olduğu ifade edilmekte-
dir [39,40].

Hamilelerde Mineral Metabolizması
Alınan ve ihtiyaç duyulan gıdalar arasında uygun maddeler mev-
cut değilse, gebelikte bazı anomaliler meydana gelebilir. Bu 
anormal durumlar genelde kalsiyum, fosfat, demir ve vitamin 
eksikliklerine bağlı olarak gelişir. Demir eksikliği yalnızca ane-
miyle belirlenen hematolojik bir hastalık değil, birçok fonksiyonu 
etkileyen sistemik bir bozukluktur. İnfant, çocuk ve adolesanlar-
da motor gelişim, mental gelişim ve iş gücünü negatif yönde et-
kiler, maternal demir eksikliği anemisi düşük doğum ağırlığı ve 
prematüre doğuma neden olabilir [41,42,43]. Hayatın erken dö-
nemindeki demir eksikliği anemisi ve buna bağlı gelişen mental 

gerilik arasındaki ilişki, yapılan çalışmalarla kanıtlanmıştır [44]. 
Truswell [45] fetus, plasenta ve doğum esnasındaki kanamalar-
da dâhil olmak üzere toplam 550 mg demir kaybedildiğini be-
lirtmektedir. Fetüs gelişimi süresince fetüs ve plasenta için kay-
bedilen demir toplam 350 mg olmakta gebelik süresince tespit 
edilen demir düzeylerindeki azalmayı bu kayıp izah edebilmek-
tedir. Gebelik boyunca serum demir ve ferritin değerleri moni-
törize edildiğinde 1. trimesterde serum demir ve ferritin değer-
lerinin arttığı görülmüş ve bu 1. trimesterdeki gereksinim azlı-
ğı ve amenoreye bağlı olarak ortaya çıkan pozitif demir balan-
sı ile açıklanmıştır [46].
 2. trimesterden başlayarak serum demir ve ferritin düzeyleri dü-
şer. Bu, artan demir gereksinimi ve depo demirinin kullandığını 
gösterir. Serum demir düzeylerinin postpartum 1. hafta sonunda 
normale döndüğü belirtilmektedir. Transferin düzeyleri ise 12. 
haftadan itibaren artar ve bu artış 34-36. haftalara kadar sürer. 
Terme doğru hafifçe azalırken postpartum ilk 7 günde yeniden 
artar ve 10. günde normale döner [47]. Gebelik boyunca 55-70 
μg/L lik serum ferritin değerleri normal sınırlar olarak kabul edil-
mektedir [48]. Gebeliklerde serum demiri düşmekte serum total 
demir bağlama kapasitesi (TIBC) azalmaktadır. Plazma ve doku 
ferritin seviyesi de azalmaktadır [49].
Birçok araştırmada serum magnezyum seviyesinin üçüncü tri-
mesterde özellikle gebeliğin son 4-6 haftasında en düşük sevi-
yeye ulaştığı belirtilmektedir [50,51]. Bu azalma fizyolojik fak-
törlerle açıklanabilir. Plazma hacminin artışının yanısıra fetu-
sun magnezyum ihtiyacını karşılamak için fetüse magnezyum 
transferi de rol oynamaktadır. Mende ve ark [52] bu konuyla il-
gili olarak yaptıkları araştırmada, gebelikte artan tiroid stimü-
lasyonunun da magnezyumun azalmasında rol oynadığını rapor 
etmişlerdir. Ayrıca, artan glomerüler filtrasyon hızı, aldosteron 
ve deoksi-kortikosteron miktarları üriner magnezyum atılımını 
hızlandırmakta, sonuçta gebelikte serum magnezyum değerleri 
düşmektedir [53]. Aktif iyonize kalsiyum düzeyleri hamilelik bo-
yunca önemli bir değişikliğe uğramadan kalır. Total serum kalsi-
yum düzeyleri ise hamilelik boyunca azalmaktadır [54].
Yapılan çalışmalar birçok yaşamsal değerin gebelikte değiştiğini 
göstermektedir. Hamilelik öncesi ve hamilelikte gözlenen bu de-
ğişikliklerin monitörize edilmesi ve olası komplikasyonların ön-
lenmesi anne ve bebek sağlığı açısından oldukça önemlidir.
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