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Maternal-Fetal Fizyoloji

Fetal iyilik durumu oksijen yeterliligine
ve artik driinlerin atthmina baghdir. Fetal hi-
poksi maternal-fetal fizyolojik tinitenin fonk-
siyonunda meydana gelen bir bozulma sonu-
cu olusur. Bunun sonucunda fetal 6lim ve
ciddi fetal hasar meydana gelebilir. Bu duru-
mu tanimlamak i¢in fetal distress terimi kulla-
nilmaktadir. Gebeliklerin %5-10’unda fetal
distress gorilir. Bu terim tam dogru ve 6z-
giin olmayan, ayrica pozitif belirleyici degeri
dusiik olan bir terimdir. Fetal distress terimi
klinikte ¢ogu kez, metabolik asidozu olan veya
fetal kalp atum oriintiileri koti olan fetisleri ta-
nimlamak i¢in kullanilmaktadir. Eskiden bu
durumdaki fetisleri tanimlamak amaci ile as-
fiksi terimi kullanilmaktaydi. Asfiksi duru-
munda baglangicta hipoksi s6z konusu iken,
daha sonra asidoz gelismektedir.

Fetiis ve yenidoganda iki tip asfiksi gelige-
bilmektedir: Intrauterin fetal asfiksi ve peri-
natal fetal asfiksi. Intrauterin asfikside, do-
gum oncesi ya da dogum sirasinda plasental
gaz aligverisinde bir azalma olur. Bu olay ye-
nidoganda, santral sinir sistemi (SSS) ve kar-
diyovaskiiler sistem depresyonuna sekonder
olan, perinatal asfiksi riski olugturur. Perina-
tal asfiksi ise, dogum sonrasi yenidoganda ye-
terince alveolar ventilasyon olmamast ve ar-

dindan hipoksi, solunumsal ve metabolik asi-
doz gelisme durumu olarak tanimlanir.

Intrapartum fetal hipoksi nadir goriilen
bir olaydir. Ancak fetal hipoksi sonrasinda
meydana gelecek olaylar hipoksik ensefalopa-
tiye ya da hipoksik hasara yol acabilecegi icin
perinatal ya da intrapartum donemde hipoksi
gelisip gelismeyeceginin izlenmesi ¢ok 6nem-
lidir. Fetal asfiksi durumunda umbilikal kord
arter kani 6rneklerinde metabolik ya da miks
asidoz vardir ve yeni doganin Apgar skoru 5
dakikadan daha uzun siire 0-3 arasinda kalur.
Intrapartum hipoksi sonucunda yenidoganda
Apgar skorunun disiik olmast beklenen bir
durumdur.

1.1 / Fetal Metabolizma ve Enerji
Saglanmasi

Fetal enerji saglanmasi esas olarak glukoz
metabolizmasimna dayanir. Normal sartlarda
fetiise yeterince oksijen gelmesi halinde, aero-
bik metabolizma gerceklesir. Sonucta bir mo-
lekiil glukozdan 2 molekiil piriivat olugur.
Olusan bu pirtivatlar sitrik asit siklusuna gire-
rek asetil koenzim-A’ya metabolize olurlar.
Bu sirada karbondioksid (COy) ve su (H20)
ile beraber adenozin trifosfat (ATP) olarak



enerji olugur. Bu son triinler fetal dolagimdan
plasenta araciligi ile kolayca uzaklagtirilir.
Eger oksijen miktar1 gereken diizeyin altina
diisecek olursa anaerobik metabolizma baglar
ve bir molekiil glukozdan olugan 2 molekiil
piriivattan 2 molekiil laktat ve hidrojen iyon-
lar1 meydana gelir. Bu metabolitler de fetal
dolagimdan plasenta yolu ile uzaklastirilir, an-
cak CO; ve H;O’ya gore bu uzaklagtirilma
hiz1 ¢ok yavastir. Anaerobik metabolizma so-
nucunda bir molekil glukozdan 2 ATP olu-
surken, aerobik glikolizis sonucu 1 molekiil
glukozdan 38 ATP olusur. Normal metabolik
faaliyetlerin saglanmas i¢in anaerobik gliko-
liz 15 kat fazla ¢aligmalidir. Sonucta laktatlar
artar ve asidoz olusur (Sekil 1.1).

Hiicre icindeki asil enerji, enerjiden zen-
gin fosfor bilesiklerinin (ATP) olusumu ile
saglanir. Nikotinamid adenin dinitkleotid
(NAD"), giiclii bir hidrojen yakalayicisidir.
Sitrik asit siklusunda aerobik ortamda NAD*
hidrojen ile birleserek NADH olusturur.
NADH’1n yikiminda ise dogrudan oksijen tii-
ketilir: NADH + H* + '/, 02 = NAD* + Hz0.

Mitokondrilerin i¢ membraninda meyda-
na gelen bu olay sonucunda oksidatif fosfori-

lasyon gerceklesir ve fazla miktarda enerji sa-
linir: ADP + P; = ATP + H>O.
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Glikolizis sirasinda sitoplazmada ve sitrik
asit siklusu sirasinda da mitokondriler igeri-
sinde NADH olusurken NAD* tiiketilir.
Hiicre metabolizmasi siirdiikce bu NAD*’nin
yerine konmasi gerekir. Mitokondri igerisin-
de olan bu reaksiyonda oksijene gereksinim
vardir. Ayrica piriivatin laktata oksidizasyonu
sirasinda da NAD™ yeniden olusurken, ayni
anda H+ iyonlar1 meydana gelir (laktik asido-
zis). Hiicresel biitiinliigiin korunmasi  i¢in
enerjiye gereksinim vardir. Bircok hiicresel
fonksiyon, hiicre membrani boyunca iyon
konsantrasyonlarmin farklihigr sonucunda
gergeklesir. 1yon pompalarinin ¢alismast icin
de ATP’ye gereksinim olur. Hiicrede enerji-
nin azalmast sonucu bu fonksiyonlar yerine
getirilemez ve ATP iiretimi durur. Bu kata-
bolik siire¢ sonunda yiiksek enerjili fosfatlarin
(ATP) yikim1 sonunda hipoksanthin ve ksan-
tin gibi piirin metabolitleri meydana gelir.
Sonugta hiicresel fonksiyonlar durur.

1.2 / Hipoksi ve Fetal Uyum
Mekanizmalari
Hiicredeki enerji durumunu ii¢ ayri dere-
cede degerlendirmek uygun olur. Oksijenin
yeterince bol oldugu durumda aerobik meta-
bolizma gergeklesir. Sonugta fazla miktarda
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Sekil 1.1: Fetal hticrelerde glukoz metabolizmasi (sematik).
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enerji (ATP) meydana gelir. Oksijenin olma-
dig1 durumda hiicre igerisinde anaerobik me-
tabolizma gergeklesir. Bunun sonucunda ki-
sitlt enerji, bol laktat ve laktik asidoz olugur.
Anaerobik donemin erken evrelerinde enerji
olusumu hala gereksinimi kargilayacak diizey-
lerde kompanse edilebilir. Ugiincii diizeyde
ise ATP olusumu hiicrenin ihtiyacini kargila-
yacak miktarlarda olamaz ve hiicrenin enerji
durumu dekompanse hale gelir. Yiiksek ener-
jili fosfatlarin yikimi sonunda hipoksantin ve
ksantin artar.

Hipoksi, kandaki oksijen miktarinin ye-
tersizligi olarak tanimlanir. Hipoksi sirasinda
fetiis hiicrelerini korumak amaci ile bir¢ok sa-
vunma mekanizmalart kullanir. Hipoksi du-
rumunda fetal dolagim fonksiyonel sinirda,
kalp atmlarinda hizlanma ve yiiksek kardiyak
output ile ¢aligir.

Fetiisiin hipoksiye uyumu hemodinamik,
endokrin ve metabolik siireclerle saglanir.

Fetiisiin Hipoksiye Hemodinamik
Uyumu

Hemodinamik degisiklikler olarak hipok-
si sirasinda; fetal kalp aumi diger, ortalama
arter basinci artar, miyokardiyal kontraktilite
artar, kardiyak output kollaps olusuncaya ka-
dar devam ettirilir. Ancak kardiyak output’'un
organlara dagiliminda degisiklik olur. Yasam-
sal organlarm (miyokard, santral sinir sistemi,
stirrenal, plasenta) perfiizyonu artar. Sekonder
onem tagryan organlarm (karaciger, bobrek, ba-
girsaklar, akcigerler, iskelet ve kas sistemi)
perfiizyonu minimale iner. Bu refleks degisik-
liklerin amaci fetiisin oksijen tiiketimini
azaltmak ve yasamsal organlar1 korumakutir.

Fetiisiin Hipoksiye N6réhormonal
Uyumu

Hipoksi sirasinda fetal kan akimi ve meta-
bolizmasinda olusann degisiklikler hem oto-
nom sinir sistemi ve hem de endokrin sistem-
deki kompleks diizenleyici mekanizmalara
baglidir. Hipoksiye yanit olarak katekolamin-
ler, vazopressin, adenin, prostaglandinler artar.

Fetiisiin Hipoksiye Metabolik Uyumu

Hipoksiye verilen metabolik yanitin ana
karakteri anaerobik glikolizistir. Aerobik sart-
larda yapilan ATP’nin anaerobik kogullarda
yeterince lretilememesi enerjiden zengin in-
traselliiler fosfatlarin yikimina sebep olur.
Plazmada hipoksantin tirevleri artar. Bu hi-
poksantinler; baglangicta karaciger ve iskelet
kaslarinda, daha siddetli asfikside miyokardda
ve en siddetli asfikside ise santral sinir siste-
minde olugurlar. Fetal metabolik aktivite, so-
lunum ve viicut hareketlerinin azaltlmasi ile
en aza iner.

Gelisme geriligi olan fetiislerin hipoksiye
karst verdikleri metabolik yanit, normal geli-
sen fetiislerden farklidir. Intrauterin glukoz
tolerans testi yapildiginda, intrauerin gelisme
geriligi olan fetiislerde glukoz uygulanmasina
yanit olarak insiilin salgist olmaz. Bu sekilde
glukozun hiicre icerisine girmesi 6nlenir. Bu
nedenle normal ve gelisme geriligi olan fetiis-
lerin metabolik uyumlari farklidir.

Bebegin mesaji:

Oksijenim olmadiginda kendimi mor
hissediyorum... Herhangi bir stres ile
karsilagirsam, oksijenim yetersiz kalabilir, o za-
man basetmek benim icin zorlasabilir.

Fetal oksijenasyonun ve buna bagh fetal
kalp oriintiilerinin normal olmasinda; plasen-
tal dolagim (uteroplasental ve fetoplasental
dolagim), umbilikal kord ve fetiisiin otonom
sinir sistemi belirleyici 6zelliktedir.

1.3 / Plasental Dolasim
Maternal Uteroplasental Dolasim

Uterusa iki kaynaktan kan gelmektedir.
Birincisi internal iliak arterin dali olan uterin
arterler, ikincisi ise abdominal aortanin dal
olan ovarian arterlerdir. Annenin kalp debisi,
uterus ve intervilloz alana gelen kan miktar
gebelik boyunca artar ve gebeligin sonlarinda
maternal kalp debisinin %20-25’i plasental
yataga ve uterusa gelir (Sekil 1.2).





