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Maternal-Fetal Fizyoloji

Nam›k Demir, Hülya Okumufl 1

Fetal iyilik durumu oksijen yeterlili¤ine
ve art›k ürünlerin at›l›m›na ba¤l›d›r. Fetal hi-
poksi maternal-fetal fizyolojik ünitenin fonk-
siyonunda meydana gelen bir bozulma sonu-
cu oluflur. Bunun sonucunda fetal ölüm ve
ciddi fetal hasar meydana gelebilir. Bu duru-
mu tan›mlamak için fetal distress terimi kulla-
n›lmaktad›r. Gebeliklerin %5-10’unda fetal
distress görülür. Bu terim tam do¤ru ve öz-
gün olmayan, ayr›ca pozitif belirleyici de¤eri
düflük olan bir terimdir. Fetal distress terimi
klinikte ço¤u kez, metabolik asidozu olan veya
fetal kalp at›m örüntüleri kötü olan fetüsleri ta-
n›mlamak için kullan›lmaktad›r. Eskiden bu
durumdaki fetüsleri tan›mlamak amac› ile as-
fiksi terimi kullan›lmaktayd›. Asfiksi duru-
munda bafllang›çta hipoksi söz konusu iken,
daha sonra asidoz geliflmektedir. 

Fetüs ve yenido¤anda iki tip asfiksi gelifle-
bilmektedir: ‹ntrauterin fetal asfiksi ve peri-
natal fetal asfiksi. ‹ntrauterin asfikside, do-
¤um öncesi ya da do¤um s›ras›nda plasental
gaz al›flveriflinde bir azalma olur. Bu olay ye-
nido¤anda, santral sinir sistemi (SSS) ve kar-
diyovasküler sistem depresyonuna sekonder
olan, perinatal asfiksi riski oluflturur. Perina-
tal asfiksi ise, do¤um sonras› yenido¤anda ye-
terince alveolar ventilasyon olmamas› ve ar-

d›ndan hipoksi, solunumsal ve metabolik asi-
doz geliflme durumu olarak tan›mlan›r. 

‹ntrapartum fetal hipoksi nadir görülen
bir olayd›r. Ancak fetal hipoksi sonras›nda
meydana gelecek olaylar hipoksik ensefalopa-
tiye ya da hipoksik hasara yol açabilece¤i için
perinatal ya da intrapartum dönemde hipoksi
geliflip geliflmeyece¤inin izlenmesi çok önem-
lidir. Fetal asfiksi durumunda umbilikal kord
arter kan› örneklerinde metabolik ya da miks
asidoz vard›r ve yeni do¤an›n Apgar skoru 5
dakikadan daha uzun süre 0-3 aras›nda kal›r.
‹ntrapartum hipoksi sonucunda yenido¤anda
Apgar skorunun düflük olmas› beklenen bir
durumdur. 

1.1 / Fetal Metabolizma ve Enerji
Sa¤lanmas›

Fetal enerji sa¤lanmas› esas olarak glukoz
metabolizmas›na dayan›r. Normal flartlarda
fetüse yeterince oksijen gelmesi halinde, aero-
bik metabolizma gerçekleflir. Sonuçta bir mo-
lekül glukozdan 2 molekül pirüvat oluflur.
Oluflan bu pirüvatlar sitrik asit siklusuna gire-
rek asetil koenzim-A’ya metabolize olurlar.
Bu s›rada karbondioksid (CO2) ve su (H2O)
ile beraber adenozin trifosfat (ATP) olarak
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fiekil 1.1: Fetal hücrelerde glukoz metabolizmas› (flematik).
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enerji oluflur. Bu son ürünler fetal dolafl›mdan
plasenta arac›l›¤› ile kolayca uzaklaflt›r›l›r.
E¤er oksijen miktar› gereken düzeyin alt›na
düflecek olursa anaerobik metabolizma bafllar
ve bir molekül glukozdan oluflan 2 molekül
pirüvattan 2 molekül laktat ve hidrojen iyon-
lar› meydana gelir. Bu metabolitler de fetal
dolafl›mdan plasenta yolu ile uzaklaflt›r›l›r, an-
cak CO2 ve H2O’ya göre bu uzaklaflt›r›lma
h›z› çok yavaflt›r. Anaerobik metabolizma so-
nucunda bir molekül glukozdan 2 ATP olu-
flurken, aerobik glikolizis sonucu 1 molekül
glukozdan 38 ATP oluflur. Normal metabolik
faaliyetlerin sa¤lanmas› için anaerobik gliko-
liz 15 kat fazla çal›flmal›d›r. Sonuçta laktatlar
artar ve asidoz oluflur (fiekil 1.1).

Hücre içindeki as›l enerji, enerjiden zen-
gin fosfor bilefliklerinin (ATP) oluflumu ile
sa¤lan›r. Nikotinamid adenin dinükleotid
(NAD+), güçlü bir hidrojen yakalay›c›s›d›r.
Sitrik asit siklusunda aerobik ortamda NAD+

hidrojen ile birleflerek NADH oluflturur.
NADH’›n y›k›m›nda ise do¤rudan oksijen tü-
ketilir: NADH + H+ + 1/2 O2 → NAD+ + H2O.

Mitokondrilerin iç membran›nda meyda-
na gelen bu olay sonucunda oksidatif fosfori-
lasyon gerçekleflir ve fazla miktarda enerji sa-
l›n›r: ADP + Pi → ATP + H2O. 

Glikolizis s›ras›nda sitoplazmada ve sitrik
asit siklusu s›ras›nda da mitokondriler içeri-
sinde NADH oluflurken NAD+ tüketilir.
Hücre metabolizmas› sürdükçe bu NAD+’nin
yerine konmas› gerekir. Mitokondri içerisin-
de olan bu reaksiyonda oksijene gereksinim
vard›r. Ayr›ca pirüvat›n laktata oksidizasyonu
s›ras›nda da NAD+ yeniden oluflurken, ayn›
anda H+ iyonlar› meydana gelir (laktik asido-
zis). Hücresel bütünlü¤ün korunmas› için
enerjiye gereksinim vard›r. Birçok hücresel
fonksiyon, hücre membran› boyunca iyon
konsantrasyonlar›n›n farkl›l›¤› sonucunda
gerçekleflir. ‹yon pompalar›n›n çal›flmas› için
de ATP’ye gereksinim olur. Hücrede enerji-
nin azalmas› sonucu bu fonksiyonlar yerine
getirilemez ve ATP üretimi durur. Bu kata-
bolik süreç sonunda yüksek enerjili fosfatlar›n
(ATP) y›k›m› sonunda hipoksanthin ve ksan-
tin gibi pürin metabolitleri meydana gelir.
Sonuçta hücresel fonksiyonlar durur.

1.2 / Hipoksi ve Fetal Uyum 
Mekanizmalar›

Hücredeki enerji durumunu üç ayr› dere-
cede de¤erlendirmek uygun olur. Oksijenin
yeterince bol oldu¤u durumda aerobik meta-
bolizma gerçekleflir. Sonuçta fazla miktarda
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enerji (ATP) meydana gelir. Oksijenin olma-
d›¤› durumda hücre içerisinde anaerobik me-
tabolizma gerçekleflir. Bunun sonucunda k›-
s›tl› enerji, bol laktat ve laktik asidoz oluflur.
Anaerobik dönemin erken evrelerinde enerji
oluflumu hala gereksinimi karfl›layacak düzey-
lerde kompanse edilebilir. Üçüncü düzeyde
ise ATP oluflumu hücrenin ihtiyac›n› karfl›la-
yacak miktarlarda olamaz ve hücrenin enerji
durumu dekompanse hale gelir. Yüksek ener-
jili fosfatlar›n y›k›m› sonunda hipoksantin ve
ksantin artar. 

Hipoksi, kandaki oksijen miktar›n›n ye-
tersizli¤i olarak tan›mlan›r. Hipoksi s›ras›nda
fetüs hücrelerini korumak amac› ile birçok sa-
vunma mekanizmalar› kullan›r. Hipoksi du-
rumunda fetal dolafl›m fonksiyonel s›n›rda,
kalp at›mlar›nda h›zlanma ve yüksek kardiyak
output ile çal›fl›r. 

Fetüsün hipoksiye uyumu hemodinamik,
endokrin ve metabolik süreçlerle sa¤lan›r. 

Fetüsün Hipoksiye Hemodinamik 
Uyumu

Hemodinamik de¤ifliklikler olarak hipok-
si s›ras›nda; fetal kalp at›m› düfler, ortalama
arter bas›nc› artar, miyokardiyal kontraktilite
artar, kardiyak output kollaps olufluncaya ka-
dar devam ettirilir. Ancak kardiyak output’un
organlara da¤›l›m›nda de¤ifliklik olur. Yaflam-
sal organlar›n (miyokard, santral sinir sistemi,
sürrenal, plasenta) perfüzyonu artar. Sekonder
önem tafl›yan organlar›n (karaci¤er, böbrek, ba-
¤›rsaklar, akci¤erler, iskelet ve kas sistemi)
perfüzyonu minimale iner. Bu refleks de¤iflik-
liklerin amac› fetüsün oksijen tüketimini
azaltmak ve yaflamsal organlar› korumakt›r.

Fetüsün Hipoksiye Nöröhormonal 
Uyumu

Hipoksi s›ras›nda fetal kan ak›m› ve meta-
bolizmas›nda oluflann de¤ifliklikler hem oto-
nom sinir sistemi ve hem de endokrin sistem-
deki kompleks düzenleyici mekanizmalara
ba¤l›d›r. Hipoksiye yan›t olarak katekolamin-
ler, vazopressin, adenin, prostaglandinler artar.

Fetüsün Hipoksiye Metabolik Uyumu

Hipoksiye verilen metabolik yan›t›n ana
karakteri anaerobik glikolizistir. Aerobik flart-
larda yap›lan ATP’nin anaerobik koflullarda
yeterince üretilememesi enerjiden zengin in-
trasellüler fosfatlar›n y›k›m›na sebep olur.
Plazmada hipoksantin türevleri artar. Bu hi-
poksantinler; bafllang›çta karaci¤er ve iskelet
kaslar›nda, daha fliddetli asfikside miyokardda
ve en fliddetli asfikside ise santral sinir siste-
minde oluflurlar. Fetal metabolik aktivite, so-
lunum ve vücut hareketlerinin azalt›lmas› ile
en aza iner. 

Geliflme gerili¤i olan fetüslerin hipoksiye
karfl› verdikleri metabolik yan›t, normal geli-
flen fetüslerden farkl›d›r. ‹ntrauterin glukoz
tolerans testi yap›ld›¤›nda, intrauerin geliflme
gerili¤i olan fetüslerde glukoz uygulanmas›na
yan›t olarak insülin salg›s› olmaz. Bu flekilde
glukozun hücre içerisine girmesi önlenir. Bu
nedenle normal ve geliflme gerili¤i olan fetüs-
lerin metabolik uyumlar› farkl›d›r.

Bebe¤in mesaj›:

Oksijenim olmad›¤›nda kendimi mor
hissediyorum... Herhangi bir stres ile

karfl›lafl›rsam, oksijenim yetersiz kalabilir, o za-
man bafletmek benim için zorlaflabilir.

Fetal oksijenasyonun ve buna ba¤l› fetal
kalp örüntülerinin normal olmas›nda; plasen-
tal dolafl›m (uteroplasental ve fetoplasental
dolafl›m), umbilikal kord ve fetüsün otonom
sinir sistemi belirleyici özelliktedir.

1.3 / Plasental Dolafl›m

Maternal Uteroplasental Dolafl›m

Uterusa iki kaynaktan kan gelmektedir.
Birincisi internal iliak arterin dal› olan uterin
arterler, ikincisi ise abdominal aortan›n dal›
olan ovarian arterlerdir. Annenin kalp debisi,
uterus ve intervillöz alana gelen kan miktar›
gebelik boyunca artar ve gebeli¤in sonlar›nda
maternal kalp debisinin %20-25’i plasental
yata¤a ve uterusa gelir (fiekil 1.2).




