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Nedostatak kiseonika u tkivima i organima je znacajan proces i nalazi se u osnovi velikog broja
bolesti, a krajnji rezultat je izumiranje tog tkiva, organa ili celog organizma.. Zbog toga su
mnogi nauc¢nici kod nas i u svetu izucavali ovo stanje. Najve¢i poznavalac hipoksije u
fundamentalnoj medicini kod nas je bio pokojni akademik Bogomir Mrsulja, te secanje na njega
je u isto vreme i odavanje zahvalnosti ovom divhom coveku.

Hipoksija ploda zauzima vazno mesto u uzrocima mrtvorodenosti, postnatalne smrtnosti,
somatskih i neuroloskih poremecaja dece.. Ona predstavlja patogensku osnovu mnogih
patoloskih stanja. 1z ove oblasti medicine kod nas je brojna istrazivanja vrsio akademik Vojin
Sulovi¢, te mu dugujem veliku zahvalnost.

Sustinu hipoksickog procesa predstavlja energetski deficit, koji dovodi do funkcionalnih i
morfoloskih promena i na kraju do smrti tkiva. Ucestalost asfiksije ploda i hipoksije krece se od
4-6%, a zavisi od toka trudnocCe, porodaja, akuSerskih intervencija i dr. NajceSc¢a patologija koja
dovodi do mrtvorodenosti javlja se u aninatalnom periodu, zatim u toku porodaja.

Pod terminom hipoksija (gr¢. hypo+lat. oxygenium+gré. haima-krv) podrazumeva se snizenje
kiseonika u krvi. To je stanje smanjene koli¢ine kiseonika u tkivima ili poremecaj njegove

utilizacije u procesu bioloske oksigenacije. O hipoksiji se moze govoriti samo tada kada je u
jedinici vremena tkiva i organi ne dobijaju dovoljnu koli¢inu kiseonika potrebnu za razmenu
materija. Nedostatak kiseonika izaziva niz poremecaja organa i sistema organa, a razvija se u
tkivima metabolicka acidoza.

U normalnim uslovima efikasnost bioloSke oksigenacije, koja je jedna od osnovnih izvora
energijom bogatih fosfornih jedinjenja neophodnih za funkciju i obnavljanja struktura, odgovara
funkcionalnoj aktivnosti tkiva i organa. Poremecajem te efikasnosti nastaje energetski deficit,
koji dovodi do funkcionalnih i morfoloSkih promena i na kraju do smrti tkiva.

U hipoksiji, tkivo koje je bilo u normalnim uslovima u dimani¢koj ravnotezi sa jedne strane
doticanje materija, a sa druge otklanjanje otpadnih produkata, sada se pretvara u zatvoren
sistem. Oksidativna fosforilacija i metabolizam sustanci zavisnih od kiseonika prestaju, nastaju
metabolicke promene zavisne od unutrasnjih rezervi, te unutrasnje rezerve se vrlo brzo trose, a
krajnji metabolicki produkti Stetni za tkivo se nagomilavaju, Sto dovodi do izumiranja i
destrukcije ¢elija i tkiva.

Hipoksiju klasifikujemo prema intenzitetu, duzini, toku i tipu.

Duzina hipoksije je faktor koji nije lako ustanoviti, ali on ima uticaj na razvitak metabolickih
procesa.

Po toku razlikujemo: akutnu i hronicnu

Akutna hipoksija nastaje najces¢e u porodaju (anomalije porodaja, pritisak glave u maloj karlici,
problematika pupcanika, krvavljenja i dr.), a rede se srec¢e u toku trudnoce (prskanje materice,
prevremeno odlubljivanje posteljice i dr.). Hroni¢na hipoksija se razvija kod patoloskih
trudno¢a (toksikoze, prenesenost, ekstragenitalna oboljenja, imunoloska nepodudarnost,
infekcija i dr.). To je duZi proces otezanog snabdevanja ploda kiseonikom.

Cirkulatorna hipoksija se javlja kod poremecaja krvotoka. Smanjena koli¢ina krvi koja protice
kroz tkivo moze biti usled hipovolemije (masivne hemoragije, opekotine i dr.), a moZe nastati i




usled kardiovaskularne insuficijencije. Kardiovaskularna insuficijencija moze nastati kod
razli¢itih patolodkih stanja: infarkt miokarda, kardioskleroza, traumatska oSteéenja srca,
poremecaj elektrolitskog bilansa, mehanicki faktori, kao npr. obliteracija, tamponada i sl. Kao
posledica nastaje smanjenje minutnog volumena srca. Cirkulatorna hipoksija se javlja kod
poremecaja vazomotornog centra, kod toksi¢nog dejstva raznih infektivnih bolesti, alergije,
razli¢ite geneze, poremecaja elektrolitne ravnoteze, promene na krvnim sudovima, ishemije ili
hiperemije, itd. Najc¢e$¢e postoji kombinacija ovih faktora, na primer, kod kolapsa, Soka,
Adisonove bolesti i dr.

Pluéna hipoksija se javlja kod hipoventilacije i kod poremecéaja ventilaciono-perfuzionih
odnosa. Moze biti uzrokovana nizom patoloskih stanja.

Mesoviti tip hipoksije nastaje kombinacijom mnogih faktora razli¢itih po mehanizmu dejstva.

Nabrojani uzroci hipoksije govore o tome da postoje mnogobrojni faktori koji mogu izazvati
nedostatak kiseonika, neophodnog plodu za normalan razvoj. To mogu da budu razlicite
komplikacije trudnoce i porodaja, kao i niz ekstragenitalnih oboljenja koja dovode do
nedostatka kiseonika u krvi majke. To su i poremecaji uteroplacentne cirkulacije, odnosno
poremecaji plodo-materinskog krvotoka. Postoje i niz oboljenja ploda, npr. izoseroloska
nepodudarnost krvi majke i ploda, infekcije, traume i dr.

Pri dejstvu hipoksije na organizam (i kod hipoksije ploda) dolazi do aktivacije ¢itavog sistema
adaptaciono-kompenzatornih mehanizama, u cilju odrzavanja homeostaze. Koji mehanizmi ¢e
biti ukljuceni zavisi od stepena hipoksije. U te mehanizme spadaju: disajni, kardiovaskularni,
tkivni, refleksni, hormonski. Adaptaciono-kompenzatorni mehanizmi su razli¢iti za razlicita
tkiva. U tkivima moZe da dode do anaerobne sinteze ATP. MoZe nastati aktivacija hipotalamo-
hipofiznog sistema i veca produkcija glikokortikoida. Dolazi do stvaranja viSe mitohondrija i
usled aktivacije genetskog aparata odgovornost za sintezu belnan¢evina Celije. Signal za to jeste
deficit mikroerga.

Najosetljivije tkivo na hipoksiju je mozdano. Tako pri potpunom prekidu doticanja kiseonika
mozgu, znake poremecaja velikih hemisfera sreCemo za 2,5-3 minute, u nizim strukturama
mozga kroz 10-15 minuta, a u ganglijama simpati¢kog nervnog sistema za 60 minuta. Pri tome
delovi koji su u ekscitabilnoj fazi brze stradaju od onih koji su u fazi inhibicije. Promene nastale
u mozgu pod uticajem hipoksije mozemo registrovati EEG-om (delta i beta talasi u EEG-u).
Uporedo sa mnogobrojnim neuroloskim simptomima kod novorodenceta posle intrauterine
hipoksije srec¢u se i somatski ispadi razli¢iti po stepenu izrazenosti u vremenu nastanka. Moze
dodi do poremecaja disanja, kardiovaskularnih smetnji, poremecaja funkcije jetre, digestivnog
trakta, pluca, bubrega i drugih organa. Na taj nacin hipoksija ploda i novorodenceta je teska
komplikacija trudno¢e i porodaja. Njen klini¢ki znacdaj je veliki zbog znatne ucestalosti, a
posledice hipoksije su opStemedicinski problem. Ta patologija ima i specijalni znacaj. Zbog
svega toga treba hipoksiju $to pre otkriti, sprovesti njenu profilaksu i savremeno je leciti.

U hipoksiji u poredjenju sa normalnim stanjem doticanja kiseonika - menjaju se uslovi Zivota ploda.
Dolazi do akutne ili hroni¢ne patnje plodaHipoksija ploda moZe nastati kao rezultat poremecenog
transporta kiseonika na raznim etapama:

1. kod hipoksije majke,

2. smanjenje uterinog krvotoka,

3. poremecaj funkcije placente,

4. promeme u pupcaniku i

5. oboljenja ploda.



Hipoksija maj¢inog porekla nastaje usled nedovoljne oksigenacije ili smanjenja volumena majcine

krvi, poremecaja u metabolizmu nutrivnih i mineralnih materijala:
e hroni¢na respiraciona insuficijencija,

hroni¢na dekompenzovana kardiomiopatija,

Sok,

anomalije uterusnih kontrakcija,

esencijalana arterijska hipertenzija,

hroni¢na bubrezna insuficijencija,

graviditetni cystopiolonefritis,

arterijska hipotenzija,

hroni¢ni tabagizam,

hroni¢ni alhoholizam,

losi socijalno-ekonomski uslovi Zivota,

acidoza majke i

komplikacija usled anestezije.

Hipoksija placentnog porekla (kod poremecaja posteljice) nastaje usled nedovoljne funkcije
placente (insuficijencija placente):
e EPH gestoze,
bioloski prenesena trudnoca,
primipara vetusa,
diabetes mellitus,
placenta previja,
prevremeno odljubljivanje normalno usadene posteljice,
ovularne infekcije (toksoplamoza, listerioza, virusne i bakterijske infekcije) i
anomalije placente.

Hipoksija fetusnog porekla nastaje zbog nedovoljne oksigenacije ili nedovoljnog transporta
kiseonika, anemije ploda, povecane potrosnje kiseonika:
e komplikacija sa pupcanikom,
anomalije ploda,
morbus haemoliticus,
prematuritet i
ascedentna intrauterusna infekcija.

Kombinovane hipoksije nastaju usled kombinacija majcinih, placentnih 1 fetusnih uzroka. Ovi
udruzeni uzroci se u klini¢koj praksi ¢esto srecu .

U hipoksiji dolazi do aktivacije niza adaptaciono-kompenzatornih mehanizama.

Hipoksija majke moZe nastati usled smanjenja pritiska kiseonika u spoljasnjoj sredini ili usled
razli¢itih oboljenja trudnice. Kao rezultat ovih stanja dolazi do rasta sposobnosti transporta
kiseonika majke, povecanja brzine uteroplacentnog krvotoka, povecanja mase i obima placente (5to
se moSe dokazai ultrazvukom), ¢ime se povecava povrsina placentne membrane.

Smanjenje uterinog krvotoka izaziva pad ukupne koli¢ine kiseonika koja se doprema plodu.
Rezultat toga jeste kompenzatorni mehanizam kod ploda: tahikardija. Medutim, kod velikih
hemodinamskih poremecaja majke, plod tesko moze da kompenzuje nedostatak kiseonika .



.....

svojih rezervi (krv iz pluéa i pupcanika) koristiti kiseonik, te moze Ziveti jo§ nekoliko minuta.

Smanjenje uterinog krvotoka i poremecaj funkcije placente se javlja kod hipertenzije trudnice, EPH
gestoza, prenesene trudnoce i niza drugih oboljenja .

Placentni faktori koji uti¢u na transport kiseonika su: prevremeno odljubljivanje posteljice, infrakti
placente, edem i druge promene.

Problematika pupc¢anika je relativno Cest akuSerski problem i moze akutno ugroziti plod (ispadanje
pupcanika, pravi ¢vor pupéane vrpce, kompresija i dr).

Oboljenja ploda su takode razli¢ita: izoseroloske nepodudarnosti, infekcije, dugotrajni pritisak kod
prolongiranog porodaja, operativne procedure 1 dr.

Kod ovih promena aktivira se Citav niz adaptaciono kompenzatorskih mehanizama. Pod uticajem
akutne hipoksije dolazi do preraspodele krvi: koza, plu¢a, skeletna muskulatura dobijaju manje krvi,
a mozak i jetra viSe .Tako kod akutne hipoksije za dva minuta dolazi do dvostrukog povecanja
sadrzaja krvi u jetri .

Promene koje nastaju u organizmu i tkivima ploda zavise od duzine trajanja i intenziteta hipoksije
kao 1 od adaptacionih moguénosti ploda. Zato pravilno prepoznavanje ovih stanja ima veliki znacaj
za dobar terapeutski tretman .

Slozeni su mehanizmi koji omogucavaju funkcionisanje sistema majka-plod. Niz c¢inioca
omogucavaju prezivljavanje ploda u uslovima stalne relativne hipoksije. Kompenzatorni mehanizmi
zavise od mnogih faktora: pritiska kiseonika i ugljendioksda u krvi i tkivima, pH, temperature. Ti
mehanizmi za samoregulaciju omogucavaju izmenu svojstva krvi, rada srca, brzine krvotoka,
afiniteta hemoglobina prema kiseoniku, izmenu funkcije bubrega, aktivnosti pokreta, disajne
pokrete, povrsinu placente i dr.

Zbog velikog broja adaptaciono kompenzatorskih mehanizama tesko je odrediti granice normale

. . + . o
zasi¢enosti kiseonikom fetalne krvi. U proseku su to vrednosti 54,3 312% u veni pupcanika i

+
30,75 2,9% u arteriji pupcanika . Prema razli¢itim autorima to kolebanje iznosi od 40-60%.

U hipoksiji dolazi do promena napred opisanih parametara u zavisnosti od duzine i tezine
hipoksickogh procesa. Te promene se mogu pratiti u nekoliko faza: faza aktivacije, faza poremecaja
I destruktivna faza.

U fazi aktivacije inteziviraju se procesi u srzi i kori nadbubrega. Dolazi do povecanog lucenja
kortizola, adrenalina i noradrenalina. U zavisnosti od duzine i tezine hipokti¢kog procesa decavaju
se dalje promene. Ako hipokti¢ki proces napreduje iscrpljuju se funkcije nadbubrega, te dolazi do
pada nivoa kortizola i kateholamina u krvi. Na taj na¢in snizenje ovih materija u krvi ploda govori o
teSkom hipoktickom procesu i iscrpljenju adaptaciono kompenzatorskih mehanizama, kako na
humoralnom tako i na ¢elijskom nivou.

U hipoksiji se pojacava glikoza. Dolazi do pada glikogenai nakupljanja laktata u jetri, srcu, mozgu i
misi¢ima ploda. Naravno, stepen tih promena zavisi od duZine trajanja hipoksije. Ali, reakcija
simpatikoadrenalnog sistema i osobenosti u metabolizmu ugljenih hidrata omogucavaju odrzavanje
relativno visoke koncentracije glikoze u krvi ploda u uslovima hipoksije.



Rezultat katabolickih procesa razmene belan¢evina omogucilo bi povecanje azotnih produkata u
krvi ploda, ali zavaljujuéi izvanrednim mehanizmima ekskrecije oni ostaju u granicama normale i u
uslovima relativno teSke hipoksije.

Kao rezultat promene metabolizma ploda u hipoksiji u tkivima, a zatim i u fetalnoj krvi razvija se
metaboli¢ka ili metaboli¢ko-respiratorna acidoza. Pokazatelji ovog stanja su nam acidobazni status i
gasovi arterijske i venske krvi ploda ((pCO,), pH, BE, SB, BB, (pO,) i zasiéenost krvi

kiseonikom.)
U tezoj hipoksiji promene su vece.

Smanjenje kiseonika i acidoza dovode do propustljivosti ¢elijskih membrana, a posledica ovoga je
poremecaj vodenog i elektrolitnog bilansa.

Evidentne promene su kod jona K™* koji izlaze iz éelije i njihov nivo u plazmi raste.
Hiperkalijemija je znacajna zbog toga Sto utice na ekscitabilnost parasimpatickog nervnog sistema i

igra ulogu u razvitku bradikardije ploda. Kao zamena za kalijum- Na™ ulazi u éeliju, $to dovodi do
intracelularnog otoka. Remeti se permeabilnost ¢elije pa dolazi i do ekstravaskularnog otoka.

Sustinskih promena kalcijuma, kao i magnezijuma ne postoji sem kod teSke hipoksije, kada raste
koncentracija magnezijuma u pupcanoj krvi. Time kod teSke hipoksije dolazi do izraZenog
disbalansa elektrolita u krvi ploda. To dovodi do stresa adaptacionih moguénosti ploda, jer
metabolicka autonomija ploda nije mnogo velika da bi kompenzovala ove promene.

Meduodnos organizma ploda i majke

Plod i majka su medusobno povezani u funkcionalni sistem majka-plod. Kibernetski, sistem
oznacava jedinstvo zakonomerno povezanih elemenata jedan sa drugim u celinu i meduodnose, tj.
relacije koje postoje izmedu elemenata..

Velika uloga u odrzavanju homeostaze ploda pripada multipotentnom organu-placenti. takode
znaCajnu ulogu igra plodova voda, ¢iji sastav zavisi od stanja majke i stanja ploda. Prema tome,
posto uterus nije samo obi¢no smestiSte za plod, postoji veliki broj meduodnosa izmedu ploda i
majke, a 0 mehanizmu razmenskih procesa u sistemu majka-plod u odredenoj meri moze se suditi
po veli¢ini plodomaterinskog gradijenta-A.

Pre svega, postoji razlika u snabdevanju kiseonikom, odnosno u zasi¢enosti kiseonikom krvi majke
I krvi ploda .

Plodomaterinski gradijent moze da bude pozitivan ili negativan. Za to nam mogu posluziti
pokazatelji acidobaznog statusa krvi majke i ploda.

Medutim, za niz pokazatelja A postoje kompenzatorne aktivnosti. Na primer: poznato je da krv
ploda moze transportovati 23% po obimu, a krv majke samo 16% po obimu kiseonika. Ovo zbog
toga Sto fetalna krv sadrzi fetalni hemoglobin, koji ima veéu moguénost vezivanja kiseonika, a
postoji i lakSe odvajanje kiseonika- kriva disocijacije oksihemoglobina ploda je pomerena ulevo .

Parcijalni pritisak ugljendioksida moze imati negativan i pozitivan plodomaterinski gradijent, A. To
znaci da je moguc transport ugljendioksida u stranu majka-plod i plod-majka.

Obostrani prelazak (majka-plod i plod-majka) vazi i za kisele produkte- H™ .



Vaznu ulogu u odrZzavanju homeostaze ploda igra i plodova voda. Aciditet plodove vode u toku
trudnoce raste pa se moze izvesti zaklju¢ak da plodova voda predstavlja kiseli pufer. U plodovoj
vodi najjace je izrazena acidoza, a u korelaciji je sa acidozom krvi majke i ploda .

Produkcija laktata je glavni uzrok acidoze. To stvaranje laktata u tkivima majke u porodaju je
izrazeno jer usled lokalne hipoksije tkiva uterusa pri kontrakciji, povecanog miSi¢nog rada i
hiperventilacije normalno je da ¢e njihova koncentracija biti izrazena. U momentu rodenja deteta
sadrzaj laktata u krvi majke je priblizno isti kao u pupcanoj krvi §to govori o mogucem
transplacentarnom prelasku istih.

Sadrzaj azotnih materija u plodovoj vodi, u prvom redu uree, povisava se u toku trudnoée od
3,8mmol/l u pocetku trudnoée do 5,66 mmol/l na kraju trudnoce . To povisenje koncentracije uree
je usled izlucivanja iste od strane ploda u plodovu vodu. Prema tome, metabolicki put bi bio plod-
plodova voda-majka, a moguc¢ je i transplacentni put.

SadrZaj glikoze u krvi majke i ploda varira. Smatra se da se glikoza transportuje samo u jednom
smeru majka-plod.

Metabolizam elektrolita je zavistan od koncentracije istih u krvi majke 1 iskoris¢avanja od strane

ploda. Mogué je prelazak Na™, K™ iCa™ u oba smera, a takoZe i hlorida i bikarbonata. Pri tome

razmena Na*, K™ iMg™ je dosta komplikovana .

Prema tome, postoji nekoliko mehanizama razmene izmedu organizma majke i organizma ploda.
Uspostavljena je precizna usmerenost u snabdevanju organizma ploda: kiseonikom, glikozom i

elektrolitima, obostrani prelazak transplacentnog CO -, bikarbonata, laktata, jona H*, Na*,Ca™ i

hlorida, a prevashodno transplacentno ka plodu: O, glikoze, piruvata, K*iMg™ .

U hipoksiji dolazi do poremecaja meduodnosa u sistemu majka-plod .

Vrednosti pH i BE se menjaju u hipoksiji u zavisnosti od ja¢ine hipoksije, a plodomaterinski
gradijent, A, raste. te promene prate i plodovu vodu. Laktati se u krvi majke povecavaju, pa ako
hipoksija ima veci intenzitet i duze trajanja moze do¢i do prelaska laktata u obe strane: majka-plod i
plod-majka, te na rodenju ne postoji razlika njihove koncentracije u krvi majke i u krvi ploda. Ista
koncentracija je i u plodovoj vodi.

U hipoksiji dolazi do pada koncentracije Na™, K" iCa™, a povecava se koncentracija Mg™ u Kkrvi

majke, ploda, kao i u plodovoj vodi, a promene koncentracije hlorida su manje sem u teskoj
hipoksiji.

Teska akutna hipoksija dovodi do poremecaja transplacentne razmene, dolazi do poremecaja
metaboli¢kih procesa, sniZzavanje energetskih depoa i kompenzacijskih mehanizama, osmotske
aktivnosti, a to sve ugrozava stanje ploda.

Kompenzacijski mehanizmi su upravljeni u smislu poboljSanja stanja ploda:obezbedenje plodu vece
kolicine glikoze 1 kiseonika i intenziviranje izbacivanja kiselih produkata razmene ploda. U tome
veliku ulogu igra posteljica.

Posteljica je multipotentni organ, jedan od najpotentnijih u Zivom svetu. Ona ima nutrivnu,
sekretornu, ekskretornu i zastitnu funkciju. To je organ koji sjedinjuje dva organizma, ali u isto
vreme ona ih i razdvaja. Razdvaja ih placentnom barijerom koja se u ranim stadijumima razvoja



sastoji od endotela kapilara smeStenih u resicama horina, veziva horinskih resica, citotrofoblasta i
sinciciotrofoblasta. Od ¢etvrtog meseca ona postaje tanja zbog redukcije nekih slojeva (citotroblast i
vezivo). Pri kraju trudnoce placentna barijera je najtanja i iznosi 0,002 mm .

Placentna barijera je analogna hematoencefalnoj barijeri (koju u trudno¢i i zamenjuje), zatim
sli¢nim strukturama na drugim mestima u organizmu (retina i dr.). Te strukture ne predstavljaju
neki fiksni odbrambeni mehanizam, ve¢ se tu deSavaju veoma dinami¢ne promene zahvaljujuci
kojima u organizam ploda ne dospevaju izvesne materije koje bi Stetno uticale na njegov razvoj.
Ali, to je u isto vreme sistem, vulnerabilan kao i ostale strukture organizma pod uticajem
noksiagenasa.

U hipoksiji dolazi do poremecaja hemodinamike placente. Miometrijum dobija manju koli¢inu krvi.
Endometrijum takode, tako da postaje kompaktan. U placenti se remeti mikrocirkulacija, $to
uslovljava i poremecaj metabolizma u sistemu majka-plod, jer dolazi do poremecaja u razmeni
hranljivih materija a kasnije i do poremecaja u transportu kiseonika.

Kompenzatorne promene se u smislu poveéanja broja ribozoma, mitohondrija i velike aktivnosti
kisele fosfaze. Dolazi do hiperplazije kapilarne mreze .

Insuficijencija posteljice nastaje ako se iscrpe kompenzacione moguénosti a manifestuje se padom
hormona u krvi majke i promenama u enzimskom sastavu.

DIJAGNOSTICKE METODE DETEKCIJE INTRAUTERINE HIPOKSIJE PLODA

Radi otkrivanja intrauterine hipoksije ploda potrebno je dobro poznavanje metabolizma ploda i
funkcije posteljice. U savremenoj perinatologiji postoji niz dijagnostickih procedura i metoda, ali je
dijagnostika hipoksije ipak relativno teSka. Zbog toga nikada ne treba koristiti samo jedan test ili
metodu u dijagnostici intrauterine hipoksije ploda, jer nema pojedinacne metode sa tolkom
validnod¢u da se ne bi mogla dopuniti drugom metodom. Ipak, osnovni simptomi hipoksije ploda
su: promena njegove sréane aktivnosti, aktivnosti pokreta, kao i prebojenost plodove vode
mekonijumom. Koristi se ¢itav niz postupaka kojima procenjujemo sr¢anu delatnost ploda, njegov
metabolizam, funkciju placente. Koristimo i mno$tvo dopunskih procedura .

Pre svega, mi moramo uzeti dobru anamnezu trudnice i uraditi analizu dobijenih anamnestickih
podataka 1 intenzivno pratiti stanje ploda u toku trudnoce i porodaja .

Procena stanja srcane aktivnosti ploda in utero

Od sedme nedelje gestacije nadalje ultrazvu¢nim aparatima moZemo registrovati 1 pratiti sréanu
akciju ploda. Najces¢e metode koje se danas koriste su: auskultacija, kardiografija
(fonokardiografija, ultrazvuc¢na kardiografija i elektrokardiografija) i kardiotokografija.

Biohemijski parametri za dijagnostiku intrauterine hipoksije ploda

SadrZaj kiseonika i ugljendioksida u krvi je primarni faktor za acidobazni status krvi, a sekundarni
¢inilac je pH koji odrazava to stanje.



Kiseonik u krvi nalazi se u vidu rastvorljivog gasa sjedinjen sa hemoglobinom (oksihemoglobin).
Obi¢no kao karakteristika snabdevanja ploda kiseonikom jeste parcijalni pritisak kiseonika i
zasi¢enost krvi kiseonikom.

Parcijalni pritisak kiseonika je pritisak koji je rastvoren u plazmi krvi. Jedinica mere ove veli€ine je
kPa.

Zasicenost krvi kiseonikom je odnos oksihemoglobina prema opStem hemoglobinu i izrazava se u
procentima.

Koli¢ina kiseonika vezanog sa hemoglobinom zavisi od parcijalnog pritiska kiseonika u krvi. Ta
zavisnost ne predstavlja primarnost, a predstavljena je krivom koja se naziva kriva disocijacije
oksihemoglobina. Karakter te krive zavisi od koncentracije ugljendioksida i jona vodonika u krvi
(pH krvi), temperature krvi, sadrzaja soli i koncentracije hemoglobina.

Oksihemoglobin disocira i obezbeduje izlazak kiseonika u plazmu. U fizicki rastvorljivom stanju on
prolazi iz plazme krvi kroz zid kapilara u tkiva, zato veli¢ina parcijalnog pritiska kiseonika odreduje
snabdevanje tkiva kiseonikom.

Konaéni produkt razmene procesa u ¢elijama jeste ugljendioksid. On se iz tkiva transportuje krvlju
ploda ka placenti u vidu jona HCO3, a nalazi se u fizi¢ki rastvorljivom stanju ili u velikom stepenu

u vidu bikarbonata. U plazmi se nalazi 2/3 (karbonati sjedinjeni sa natrijumom) i 1/3 u eritrocitima
(karbonati sjedinjeni sa kalijumom). Fizicki rastvorljiv u plazmi ugljendioksid odrazava zasi¢enost-
parcijalni pritisak ugljendioksida se izrazava u kPa. Ugljendioksid se transportuje krvlju i
predstavlja vazni regulator zivotnih procesa, frekfence disanja, krvotoka i razmene gasova, a takode
je i vazan faktor u regulaciji acidobaznog statusa u organizmu.

Za ocenu metabolizma ploda odreduje se acidobazni status krvi.

Promena acidobaznog statusa moze biti izazvana poremecajem disanja (disajnog ili respiracionog
karaktera), patologijom metabolitickih procesa (metabolicki karakter) ili sadejstvom oba faktora
(respiratorno-metabolicki karakter). Na osnovu veli¢ina acidobaznog statusa izrazava se acidoza ili
alkaloza koje mogu biti kompenzovane (kod neizmenjenog pH krvi) i dekompenzovane (kod
promena pH na Kiselu ili baznu sredinu).

Za organizam ploda u procesu porodaja adekvatan je parametar koji pokazuje stanje umerene
metabolicke acidoze i koji se naziva fizioloska acidoza, pri ¢emu je donja granica pH=7,25.
Veli¢ina pH u granicama od 7,24 do 7,20 predstavlja preacidozu a veli¢ina manja od 7,20 je acidoza
.Postupak kojim se odredjuje acidobazni status krvi ploda je pehametrija.

Indikacije za pehametriju
Pehametrija nije postala joS uvek rutinska metoda. Ako se porodaj intenzivno kontrolise, ali uz
nedostatak CTG, uzimanje pH analiza je potrebno u slede¢im slu¢ajevima:

1.alteracije sr¢anih otkucaja ploda (auskultatorno),

2. mekonijalna plodova voda,

3. rizi¢na trudnoca,

4. rizican porodaj

Prema tome, indikacije su veoma Siroke.

Dijagnosti¢ku vrednost ima odredivanje aktivnosti fermenata. NeSto manji znacaj za dijagnostiku
hipoksije ploda ima ispitivanje pokazatelja u krvi majke.



U organizmu majke u uslovima dekompenzovanih reakcija kao odgovor na nedostatak kiseonika
ploda sre¢e se promena nivoa glikemije, sadrzaja elektrolita, a odredivanje njihovih koncentracija u
krvi deteta moze da sluzi kao dopunski dijagnosticki test. U oceni stanja ploda u manjem stepenu
nego analiza plodove vode moze biti znac¢ajno odredivanje aktivnosti fermenata od kojih najbolje
informacije daju alkalna fosdfataza i oksitokinaza, ¢ija se aktivnost pri hipoksiji ploda u krvi majke
menja. Ti testovi koriste se za dijagnostiku ne samo hipoksije ploda nego i za dijagnozu disfunkcije
placente.

Za pojavu poremecaja stanja ploda odreduju se u krvi majke alfa-fetoprotein koji sintetizuje jetra
ploda. Kod hroni¢nih poremecaja funkcije placente i u hipoksiji ploda nivo alfa-fetoproteina u
plazmi krvi majke raste, narocito pred smrt ploda. Kriti¢ni nivo varira od 250-350 nonograma/ml, a
prelazak te granice ukazuje na patnju ploda .

Danas se sigurno zna da za normalan razvoj trudnoce glavna uloga pripada normalnoj funkciji
fetoplacentnog kompleksa, koji lu¢i €itav niz hormonskih materija belancevinaste i steroidne
strukture. Neke od tih materija luci iskljucivo placentno tkivo, a druge se stvaraju iz predkusora Koji
dolaze u krvotok iz ploda i majke. Prema tome, termin fetoplacentni kompleks govori o jedinstvu
sistema majka-plod preko placente. On produkuje nekoliko grupa hormona, a poremecaj te sekrecije
je tesno povezan sa nastankom patoloskih stanja u trudnoéi.

Od ostalih metoda ispitivanja vazne su: amnioskopija, ultrazvu¢na biometrija i fetoskopija.
Ostajemo pri saznanju da ove metode treba dopunjavati sa oksitocinskim testom, dozazom
hormona, enzima, CTG-om i iznad svega Strplivim i razumnim klini¢kim vodenjem porodaja .

Ultrazvuk je neinvazivana, brza i jednostavna metoda koju je prvi poceo koristiti Donald 1958.
Primenjuje se od 5. nedelje gestakcije do samog porodaja. Brojne su indikacije za primenu
ultrazvuka .

Ultarzvucna biometrija je znacajna u pracenju dinamike rasta ploda, §to moze da nam ukaze na
placentnu insuficijenciju. Placentu takode mozemo pratiti ultrazvukom, njenu veli¢inu, prevremeno
odlubljivanje, degenerativne promene, zrelost, itd., $to moze da utie na hipoksiju ploda.
Zahvaljujuéi primeni ultrazvuka izradene su precizne krive koje nam pomazu pri pra¢enju dinamike
rasta ploda .

U dijagnostic¢ke ciljeve u porodaju se moZe korostiti reoencefalografija i elektroencefalografija
(REG i1 EEG), fetoamniografija i fetoskopija, ali sve ove metode nisu dobile mesto u Sirokoj
primeni .

U trudno¢i postoji mnoSto €inioca koji mogu dovesti do intrauterine hipoksije ploda. Hipoksija
moze da bude akutna i hroni¢na. Akutnu hipoksiju izazivaju faktori koji brzo remete cirkulaciju
ploda. Neki od tih faktora su: sindrom donje Suplje vene, kompresija pupcanika, prevremeno
odljubljivanje posteljice. Uzroci hroni¢ne patnje ploda mogu biti mnogobrojni .

Ocenu stanja ploda mozemo sprovesti kombinacijom mnogobrojnih metoda.

Ocena sréane aktivnosti vr$i se naj¢e$ée auskultacijom i kardiotokografijom. Auskulacijom moze se
otkriti slede¢i pokazatelji hipoksije ploda: bradikardija, teSka tahikardija, aritmija i Sumovi.

Kardiotokografija je preciznija metoda. Stanje procenjujemo na osnovu elemenata CTG zapisa, a
vrednujemo ih Hammacher-ovoim skorom. Od znacaja za hipoksiju je: tahikardija, bradikardija,
deceleracija i poremecaj frekfence i amplitude oscilacija.

Zahvaljuju¢i kardiotokografiji mozemo uraditi kod rizi¢nih trudnoéa oksitocinski test.



Takode se koristi i odredjivanje velikog broja biohemijskih pokazatelja, a vazno je sprovesti dobru
dijagnostiku hipoksije ploda u porodaju.

Da do hipoksije ne dode — potrebno je sprovesti odgovarajuce mere profilakse; kada se hipoksija
dijagnostikuje — vazno ju leciti, a terapija se sprovodi u zavisnosti od uzroka.



