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ÖZET 

Amaç: Gebelikte ka/b hızt, atını voliimii, kalp debisi, sol 
ventrikiil kitlesi artarken periferik vasküler direnç düşer. 
Bazt gebeliklerde 3 . trimestirde karşılaşılan gestasyonel 
hipertansiyon (GHT) geçici bir hipertansiyon modeli ola­
rak kabul edilmektedir. Geçici lıipertansiyonım kareliyak 
geometri fizerine olan etkisi ise bilinmemektedir. Bu çalış­
madaki amacmuz Gl-IT gelişen gebelerde akut basmç yük­
lenmesinin sol ventrikül geometrisine (SVG) etkisini araş-
tırnıaktır. · 

Materyal ve Metod: Gestasyone/lıiperıansiyon ramsı al­
mış yaş ortalamasi 28.7±8.9 yıl olan 43 gebe çalışmaya 
a/mdı (Grup A). Gestasyonel hipertansiyon kan basmct­
nm >140190 mmHg olmast kriterine göre koyuldu. Kan 
basmcı normal, yaş ortalaması 25.7±5.7 ytl olan sağltklt 
56 gebe koli/rol grubu olarak alındı (Grup B). Gebe/ere 
doğum öncesi sollateral dekubitus pozisyonunda transto­
rasik ekokardiyografik değerlendirme yaptldı. M-mode 
göriintiilerinden sol ventrikiil (SV) sistol sonu (SS) ve di­
yasto/ SOI/1/ (DS) çapı, SV sepllmı ve arka duvar kalınlığı 
ölçii/dii. Sol ventrikiil kitle indeksi (SVKİ) ve görece/i du­
var ka Imiiğı (GDK) Devereux ve Ganau formü/iinden he­
saplandı. Sol ventrikiil geometrisi , görece/i duvar kalınll­
iJı ve SVKİ'e hakılarak normal (N), konsantrik lı ipertrofi 
(KH), eksantrik hipertro/i (EH), ve konsantrik 'remode­
ling' (KR) olarak aynldı. 

Bulgular: Hipertansif gebelerde SVKİ 138±13.8 gtmı, 
GDK 0.46±0.09 nonnal gebelerde ise 11 7±1 5 gfm2 ve 
0.4±0.03 bulundu (p=O.O/, p=0.03 strasıyla). Geometrik 
patem hipertansil gebelerde %38.9 N, %19.4 Ef-I , %14 
KH, %27.7 KR olarak bulımurken nor111al gebelerde stra­
Styla %78.6. %7, %5.4, %9 saptandt (p<0.001 ). 

Sonuç: Bu bulgularla GHT olan gebelerde SVKİ ve GDK 
nor111al gebelerde olduğundan daha faz/adtr. En sık bulu­
nan anormal geometrik parern ise Ef-I ve KR'dir. Tiirk Kar­
diyol Dem Arş 2002; 30: 417-421 

Anahtar kelimeler: Gebe/ik, ekokardiyografi, ltipertansi­
yon, vcmrikiiler geometri. 

Arte ryel hipertansiyon sol ventrikül hipertrofisinin 

önemli nedenlerinden birisidir. Hipertansiyontın sol 

ventriküle o lan etkisi oldukça karmaş ı k olup bazı hi-
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pertansif hastalarda sol ventrikül kitles i a rtarken ba­

zılarında ise normal kalmaktad ı r. Arteryel hipertan­

siyanda sol ventrikül hipertrofisinin, anjiyotensin II 

ve "proto-oncogen"lerle membran reseptörlerinin 

uyanlmasına bağlı olarak ol uştuğu söylenınekted ir 

(1-3). Sol ventrikülde meydana gelen "remodeling" 

ise önyük, artyük ve sol ventrikül kon traktilitesinin 

hemodinam ik etkileri ile h ipertans iyontın süre ve 

ciddiyetine bağlı olarak oluşınaktadır(4-6). 

Basınç yüklenmesinin kardiyevaskü ler s istemde 

oluşturduğu ilk etki ventrikü ler hipertrefik değiş im­

lerdir. B u, ventriküler geometri olarak bilinir. Geo­

metri duvar kalınl ıkları ve ventriküler kav ite genişli­

ği ile şek i llen i r. Örneğin konsantrik "reınodeling" 

(KR) de sol ventrikül ki tlesi normal iken, ekzantr ik 

hipertrof i (EH) ve konsantrik hipertrefide (KH) be­

lirgin olarak artını ştır (3). Miyokardda ciddi yapısal 

değiş im lere yol açan etkenlerden en önemlisinin hi­

pertansiyon olduğu bilinmekted ir (5). Bu etki c iddi 

ve kronik basınç yüklenmesinden dol ayı olmaktadır 

(6). Bununla birlikte akut basınç yi.ik lenıneler inin sol 

ventrikülde oluşturduğu değişik l i kler hakkında bilgi 

sınırlıdır. Örneğin gebeliğe bağ lı gelişen hipe rtansi­

yontın etk isi pek bilinmemektedir. Aslında sağlı klı 

gebeliklerde gebelik sürecinde kadın kardiyevaskü­

ler sisteminde önemli hemodinamik değişimler oldu­

ğu bilinmektedir. Bunlar, total kan volümü, kard iyak 
debi, atım volüınü ve kalp hızında artış, periferik 

vasküler d irenç te ise düşü ş öncelikle d ikkati çeken­

lerdir m. Gebeliğe bağl ı gelişen ciddi hi pertansif 

(preeklamptik) olgularda normaldekinin ters ine peri­

ferik vasküler direnc in arttı ğı, plazma volüınü ve 
atım volünıi.inün düştüğü bildirilm i ştir (8). Biz im bu 

çalışınadaki amacımız gebel iğe bağlı geçici hiper­

tansiyon gelişen olgularda akut basınç yüklenmesi­

nin sol ventrikül geometrisine (SVG) etkisini araştır­
ınaktır. 
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MA TERYEL ve METOD 

Hastalar: Ekim 1999 - Haziran 2001 tarihleri arasında Ka­
dın Hasalıkları ve Doğum Kliniğinde 3. trimestirde gesıas­

yonel hipertansiyon (GHT) tanısı almış yaş ortalamas ı 

28.7±8.9 (dağılım: 2 1-41 ) yıl olan 43 olgu çalı şmaya alın­
dı (Grup A). Gesıasyonel hipertansiyon tanısı , ilk kez ge­
bel iğin 20. haftasından sonra kan bası ncı nın > 140/90 
mmHg veya gebelik öncesine göre sisıolik kan basıncın ın 
30 mmHg, diyastolik kan bas ıncının 1 O ınınl-Ig yükselmiş 
olması kriterlerine göre koyuldu <S>. Gebelik öncesinden 
hipertansiyon hikayes i olan 4, gebelik öncesi normal an­
cak gebeliğin ı. ve 2. ı rimestirinde kan basıncı yüksek 
saptanan 3 olmak üzere 7 olgu çalışmadan çıkarıldı. Otu­
zalt ı hasta istatistik i değerlendirmeye alındı. Kardiyovas­
küler sistem sorgusu, muayenesi, EKG ve kan basıncı nor­
mal, yaş ortalaması 25.7±5.7 (18-36) yıl olan sağlıklı 56 
gebe kontrol grubunu oluşturdu (Grup B). Bütün olgularda 
fizik bakı , kan bas ıncı ölçümü, EKG ve sol lateral dekubi­
tus pozisyonunda transtorasik ekokardiyografik değerlen­
dirme yapıldı. Çalışınaya dahil ed ilmeden önce tüm olgu­
lar çal ışma hakkında bilgilendirilip izinleri alındı. 

Ekokardiyografik İnceleme: Ekokardiyografik inceleme, 
1.7 MI-Iz elektronik probu olan Vingıned System FIVE 
(V ingmed Sound - Horten - Norvay) ekokardiyografi c iha­
zı ile doğum öncesi son hafta içinde yapıldı. İki boyutlu 
ekokardiyografik değerlendirme parasternal uzun eksen ve 
apikal dört boşluktan yapıldı. M-mode görüntülerinden sol 
ventrikül (SV) sistol sonu (SS) ve diyastol sonu (DS) çapı , 
SV septum ve arka duvar kalınlığı , sol atriyum (SA) çapı , 
fraksiyonel kısalma (FS) ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) öl­
çüldü. Ölçümler "American Society of Echocardiography" 
kriterlerine göre yapıldı. Sol ventrikül kitlesi (SVK) bu öl­
çümlerden elde edilen veriler kullanı larak "American Soci­
ety of Echocardiography" kriterlerine uygun olarak hesap­
landı (9- ı ıı. 

Sol ventrikü l kitlesinin vücut yüzey alanına bölünmesiyle 
SVKİ hesaplandı. Diyastol sonunda ölçülen arka duvar ka­
lınlığının iki katının SVDS çapa bölünmesiyle görece! i du­
var kalınlığı hesaplandı (GDK). Sol venırikül geometrisi 
(anatomik remodeling), GDK ve SVKİ'e bakılarak yoruın­
landı. Normalde SVKl ve GDK normal gebelikte beklenen 
ve literatürde verilen değerlere eşit veya altında ise sol 
ventrikül geometris i normal olarak yorumland ı. Eğer hem 
GDK hemde SVKİ artmışsa KH olarak kabul edi ldi. Buna 
karşın SVKİ artarken GDK normal ise El-I, SVKİ normal 
iken GDK artmış ise KR olarak kabul edildi ( ı Jı. 

İstatistiki analiz: Elde edilen veriler ortalama± standart 
sapma (ort±ss) olarak verildi. Grup A ve B arası ndaki sa­
yısa l veriler "unpaired" ı-testi , grupların demografik verile­
ri "Fisher's Exacı Chi-Square" testi ile analiz edildi. P de­
ğeri <0.05 anlamlı kabul edildi. Değerlendirme, SPSS 10.0 
bilgisayar yazılımı kullanılarak yapıldı. 

BULGULAR 

Her iki gebelik grubunda (A ve B) doğum öncesi 3. 

trimestir sonunda yapıl an değerlendirmede e lde ed i­

len veriler tablo 1 'de özetlendi. Her iki g rupta da o l­

gul arımızın çoğun luğu birinc i gebel iğ i o lan , ülke-
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Tablo 1. Ekoka rdiyogralik veriler 

G r up A Grup A p 
(n= 36) (n= 56) 

SVDÇ (mm) 47.8±5.3 45.5±7.4 AD 

svsç (ının) 30. 1±4.2 28.6±3.7 AD 

SAÇ (nıın) 3 1.2±4 30±2 AD 

!YSK (ının) 10±2.6 8±1.3 0.01 

SVADK(mm) 9.6±3.1 8.7±1.6 0.04 

FS% 36.2±5.7 35±4.8 AD 

EF% 72±3 73±6 AD 

GSVADK 0.46±0.09 0.4±0.06 0.03 

SVK İ (g!m2) 138±13.8 117±15 0.0 1 

BKİ (kg!m2) 29.8±5.87 28.4±4.12 AD 

BSA (m2) 1.87±0.2 1.8±0.1 2 AD 

KB (mmHg) 
(Sistolik) 148±23 125±19 0.00 1 

SVDÇ: sol ventrikiil diyastol SOllll çap. S~SÇ: sol ventrikiif sistol 
sonu çap. SAÇ: sol atriywn çapı, IVSK: lnterventrikiiler sep111111 
kal1111t,~ ı . SVADK: sol ventrikiil arka duvar kaflllltjfı. FS: fı·aksi­
yone/ kualma, EF: ejeksiyon fı"aksi):omı. GSVADK: görece/i sol 
ven(rikiil arka duvar kaltnlığı . SVKI: sol vemrikiil kitle indeksi. 
B KI: beden kitle indeksi, BSA: viielli yüzey al mu, p: "unpaired" /­
testi 

mizdeki erken evlenme ve doğurma ç izgis ine parale l 

o larak genç kadın l ardan oluşmaktayd ı. Ge belik sayı­

s ı g ru p A'da 1.37±0.49 (dağılımı 1-4), g rup B 'de 

1.26±0.69 (dağı lım ı 1-4 ) id i (p>0.05). S is to lik kan 

bas ı ncı g rup A'da 148±23 ( 140 - 190) B 'de 125± 19 

(90 - 135) ö lç üldü (p=O.OOL ). Beden kitle indeksi 

g rup A'da 29.8±5.87 (24-39) kg/m2 g rup B'de 

28.4±4. 12 (23-37) kg/m2, v üc ut yüzey a l anı gru p 

A'da 1.87±0.2 ın2 grup B'de 1 .8±0.1 2 m2 b ulu ndu 

(p>0 .05). Grup A'da SVKİ 138±1 3.8 (97- 163) g!ın2 
iken g rup B'de 117± 15 (89- 147) g/ın2 bulunmuştur 

(p=O.O l). D iyastol sonu GDK g rup A'da 0.46±0 .09, 

grup B'de 0.4±0.06 bulundu (p=0.03). Sol ventrikül 

kitle indeksi ve sol ventrikül diyastol son u GDK'a 

göre so l ventrik ül geome tris i ta blo 2 ve şekil 1 'de 

özetlenmişti r. Tabloda da görüldüğü g ib i gestasyo­

nel hipertans iyo nu o lan olgularda sol ventrikül geo­

nıetris i normal o lan olguların sı klığı %39 iken hiper­

tans iyon o lmayan gebelerde %79 bu lunmuştur 

(p<0.001) . Ekzantrik hipertrofi grup A'da % 19 grup 

B'de ise % 7 bulunmuştu r (p<O.OO I). Konsantrik hi ­

pertrofi grup A'da % 14 g rup B'de %5 o lg uda saptan-
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Tablo 2. Gebelerde Sol Ventrikül Geometrik paternlerin dağı­
lıını 

Grup A GrııpA p 
(n= 36) (n= 56) 

N(%) %38.9 (14) %78.6 (44) <0.001 

EH (%) %19.4 (7) %7 (4) <0.001 

KH (%) %14 (5) %5.4 (3) <0.001 

KR (%) %27.7 (10) %9 (5) <0.001 

N: normal, EH: ekzamrik lıipertrofi. KH: konsanfl·ik lıipertrofi, 
KR: konsanu·ik remodeling, p: Clıi-Square 

80 

70 

60 

50 

%40 

30 

20 

10 

o 
N EH KH KA 

1 • Grup A D Grup B j 

(N: normal, EH: ekzantrik lıipertrofi , KH: konsamrik lıipertro­
(i, KR: konsantrik renıodeling) 

Şekil!. Grup A ve B'de ekokardiyografik t anı oranları 

mı ştır (p<0.001). Konsantrik remodeling grup A'da 

%28 grup B'de ise %9 olg uda sap tanmıştır 

(p<O.OO 1 ). Bu veriler gebeli ğe bağlı geçici hipertan­

siyonun sol ventrikül geometris ini daha fazla bozdu­

ğunu göstermektedir. 

TARTIŞMA 

Normal gebelik periyodunda kadının gebe liğe uyu­

munu ve bebeğinin sağlıklı gelişimini sağ l amak için 

kard iyovasküler s is temde önemli hemodinamik de­

ğ işimler olur. Gebeliğe uyum parametrelerinden 

ka lb hızı , atıın volümü , kalp d ebis i, sol ventrikül 

çaplan ve kitlesi artarken periferik vaskül er dire nç 

düşer (14-16). Gebelikte gözlenen bu uyum değ işik­

likleri doğumdan sonra 6- 12 hafta içinde normal s ı-

nırlara döner (16). Gebelikte sol ventrikülde görülen 

yapısal değ işimlerden gebeliğe bağlı hemodinamik 

değişimierin sorumlu olduğu bi linmektedir (17,18). 

Gebelikte hipertans iyon, 6 saat iç inde yapı l an iki ay­

rı ölç ümde kan basıncının (KB) 140/90 mmHg üze­

rinde veya sis tolik KB'nin 30 mmHg, d iyastolik 

KB'nin 10 mmHg yüksek ölçülmesi olarak kabu l 

edilir. Gebelikterin % 10 kadarında saptanır (8). Nor­

malde sis tem ik vasküler dirençteki düşıneye bağl ı 

olarak gebe likte diyastolik KB 10-20 mmHg kadar 

düşerken gebeliğin sonuna doğru gebelik öncesi de­

ğerlerine döner. Kareliyak debideki art ı ştan dolayı 

vazodilatasyona rağmen sistolik basınçta anlamlı bir 

değişme gözlenınez. Kan basınc ı gebelerde s irkadİ­

yen bir ritim gösterir (19,20). Bu ritme göre gece 04 

de en düşük gündüz 14-20 arasında ise en yü ksek 

değere ulaştığı bildirilmi ştir (20) . Gebelikte HT, anne 

ve fetus ınorbidite ve mortalitesi nin en önemli ne­

denlerinden olup, National High Blood Pressure 

Eclucation Program (NHBPEP) yayın lad ığı ikinci ra­

porunda gebelikte hipertansiyon; kronik HT, gestas­

yonel HT, preklampsi-eklampsi şeklinde s ını fiand ı­

nimıştır (8). 

Gestasyonel hipertansiyon, ilk kez gebeliğin 20. haf­

tas ından sonra kan bas ı ncının proteinüri olmaks ı zın 

asemptomatik yükselmesi ile karakterizedir (8) . Has­

ta la r asemptoınatik olduğu için tesadüfen gebeli k 

kontro llerinde tanı koyulur. Gestasyonel HT, tanı 

koyulınamış kronik HT'un devam ı olmad ıkça veya 

preeklampsiye ilerlemedikçe tedavi başlanmadan ya­

kın klinik takip altında tutu lması yeterlidi r. Hiper­

tansiyonun bu tipi geçic i HT olarakta ad land ı rılı r ve 

bazan proteinüri gelişınem iş preeklampsi tab losu ile 

karışabilir ve ayırmak güç tür. Doğum sonras ı 12 

hafta lık periyatta kan basınc ı normal s ı n ı rlara dön­

mezse kronik HT'dan söz edilir (8,14). Gestasyonel 

HT bening seyirli ve iyi bir prognoza sahip olmakla 

beraber, takip ede n gebeliklerde tekrarlayabi li r. Kan 

basınc ı doğum sonras ı normale dönmekle birlikte bu 

k i şilerde ilerleyen yaşam larında HT gelişme riski ol­
dukça yüksektir (8). 

B iz im çalışmadaki amacımız gebeliğe bağlı geçic i 

hipertansiyon gel işen olgularda akut basınç yüklen­

mesinin sol ven trikül geometrisine e tkisini araştı r­

mak idi. Gestasyone l hipertansiyon kısa zaman dili­

ıninde miyokard üzerine basınç yüklenmesi yaparak 

SYG'ni etkileyen bir model o larak kabul edilmekte­

dir. Bu değişimi yal nız basınç artışına bağlamak ye-
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ıerli olmaz. Gebelikte meydana gelen birçok hormo­

nal, metabolik, hematolojik deği şimler de basınç 
yüksek liği ile etki leşime g irerek sol ventrikül geo­

metrisini , normal gebelik ten daha fazla etkileyebilir. 

Normal gebeliklerde periferik vasküler direnç düşük 

iken hipertansif olgularda yüksektir. Plazma volümü 

ise normal veya düşük olabilir (8). 

Thomson ve ark.C21) yaptıkları çalı şmada gestasyo­

nel hipertansiyonun SVKİ üzerine an l amlı etkisinin 

olmadığını bildirmişl erdir. Bu çalışmada SVKİ'nin 

normal gebelerle hi pertansif gebelerde anlamlı fark­

lılık göstermemesinin önemli bir nedeni vaka sayıla­

rının düşük (10 hasta) olması olabili r. Bizim çalı ş­

mamızda ise GHT o lan olgularda SV septuın , arka 

duvar kalınlıkları ile SV kitlesinde normal gebelere 
oranla belirgin art ış saptanm ıştır. Blanco ve ark.C1 3) 

yaptıkl arı çalışınada gebeliğe bağlı HT gelişen olgu­

larda SV kitlesinin ve SV duvar kalınlıklarının nor­

mal gebelerde görülen artı ştan daha belirgin olduğu­

nu bildirınişled i r. Degli ve ark.(22) preeklaınptik ge­

belerde SV kitlesinin artlığ ını sistolik ve diyastolik 

disfonksiyon geliştiğini buna karşın normal gebelik­
lerde ise anlamlı değişim olmadığını bildirmişlerdir. 

Bu iki araştırmacının sonuçları ile bizim sonuçları­

mız benzer bulunmuştur. 

Çalışmamızda normal gebele rde SVKİ 117± 15 g/m2 

GDK ise 0.4±0.06 bulunmuştur. Blanco ve ark.(13) 

90.6±19.8 g/ın2, Ganau ve a rk. (23) ise 106 g/ın2 ola­

rak bulınuşlardır. Hipertansif gebelerde ise SVKİ ça­

lışmamızda 138±13.8 g/ın2 bulunurken Blanco ve 

ark.(13) 106±29.8 g/ın2 o larak bulmuşlardır. Bizim 
sonuç l arımız Blanco ve ark.(1 3) nın sonuç larından 

yüksek olmasına rağmen her iki çalışmada da hiper­

tansif gebelerde SVKİ normal gebelerden daha yük­

sek bulunmuştur. Sonuçların aynı yönde olmakla 

birlikte farklı olmasının nedeni çalışmanın farklı 

toplumlarda ve gebel iğin farklı evrelerinde yapılmış 

olmas ı olabilir. Blanco ve ark.( l3) ekokardiyografik 

incelerneyi doğum sonrası 2. haftada yapad arken bi­

zim çalışmamızda doğum öncesi yapılmıştır. Bilin­

diği gibi hem hipertansif gebeliklerde hemde nonnal 

gebel iklerde doğumdan sonra gebelik sürecinde olu­

şan gebeliğe uyum değişimleri hızla geri dönmeye 
başlamaktad ır (8). Bu nedenle Blanco ve ark.(1 3) nın 

çalışmalarında SV duvar kalınlıkları ve kitle indeksi 

biz im sonuçlanın ıza kıyas la düşük çıkmış olabilir. 

Blanco ve ark.(l3) ile Ganau ve ark.C23) nın çalışına­

larında GHT'nun gebeliklerin yarısında (%52.7, %55 
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sırası y la) SVG'ni etkiled i ği saptanm ı şken , bizim ça­

lı şmamızda ise %6 1 olguda saptanmı ştır. Blanco ve 

ark.(13) EH'y i %25 .4, KH'yi %7. 3, KR'i %20 oranın­

da saptarken Ganau ve ark. (23) sıras ı yla %27, %8, 

%20 olarak saptam ı ş lardır. Bizim ça lışmamızda ise 

EH %19.4, KH % 14, KR %27.7 oranmda bulunmuş­

tur. Bizim çalı şmamızda KH ve KR oran ı diğer ça­

lışmal ardan daha fazla bulunmuştur. 

Gestasyonel hipertansiyon gebeliğin 3.trimestirinde 

ortaya çıkıp doğumla birl ikte son bulduğu için kardi­

yavasküler sistemde bu kısa süreli bas ınç yüklenme­

sine adaptasyon mekanizmaları geli şemeden hiper­

tans iyonun ıniyokard üzerindeki e tkis i görülebil­

mektedir. Esansiyel hipertansiyoncia ise olay yavaş 

yavaş ilerler ve miyokard duvar stresini azaltarak 

kendisini kronik basınç yüklenmesine adapte eder. 

Bu nedenle esansiyel hipertansiyonda ilk oluşan ge­

ometrik değişim KR'di r. Sol ventrikülün HT'na 

uyum mekan izmalarını araştıran bir çok araştırma 

yapılmıştır. Bazı araştırmacılar HT'nun sol ventri­
külde daha çok KH yaptığını (6,24) bazı ça lışma lar 

ise KH ve EH sıklığının eşi t olduğunu ortaya koy­
maktadır C25). Bir başka ça lı şmada ise EH ve KR 

oranının KH'den daha fazla olduğu ileri sürülmüştür 

(23). Bizim çalı şmamızda da akut basmç yüklenıne­

sinde EH ve KR oranı daha fazla bulunmuştur. 

Normal gebelikte de sol ventrikü l yapı smda değiş i k­

likler o labi lir. Özellikle de SVKİ artabili r. Doğum 

sonras ı 6- 12 hafta da ise normale döner C 18). Sol 

ventrikül kitles indeki artı ş normal gebeliklerde kal­
bin volüın yüklenmesine karş ı verdiği uyum cevab ı 

olabilir. Yapmış olduğumuz ancak yayın iç in kabul 

edilmiş olmakla bi rlikte henüz yayınlanmamış bir 

çalı şmada sol ventrikül kitle indeksinin gebelik s ıra­

sında arttığını (s ırasıyl a 1., 2., 3. trimestir ve doğum 

sonu: 8 1.3± 18.5 ~ 99± 12 ~ 1 17±15 ~ 92±18 

g!m2), doğum sonrası 6-8. haftada ise 1. trimestir de­

ğerlerine döndüğünü saptamıştık. 

Gestasyonel HT'da periferik vasküle r elirencin arttı­

ğı , önyükün düştüğü durumlar daha çok preeklamp­
siye gidişi gösterir (8). Bu olgularda ise daha çok KR 

görülmektedir (23). Bizim çalı şmamızda da KR ora­

nının fazla bulunmasının nedeni çalışmaya preek­

lamptik vakaların alınm ış olmas ı olabilir. Art yükün 

arttığı durumlarda ise daha çok KH görülür. Gestas­

yonel HT'da sı klığının az olmasının nedeni HT süre­

sinin kısa olması o labilir. 
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SONUÇ 
Normal gebelik sürecinde kardiyevasküler hemedi­

namide önemli değişimler olmaktadır. Bununla bir­

likte genel olarak normal gebeliklerde sol ventrikül 

geometrisindeki değişim sınırlı iken kısa süreli ba­

sınç yüklenınesine neden olan gestasyonel hipertan­

siyonun gebelerde sol ventrikül geometrisini önemli 

oranda etkilediğini söyleyebiliriz. Bu bulgularla ges­

tasyonel hipertansiyon o lan gebelerde SYKİ ve 

GDK normal gebelerde o lduğundan daha fazla ar­

maktadır. En sık bulunan anormal geometrik patern 

ise "ekzantrik hipertrofi" ve "konsantrik remode­

ling"dir. 
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