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Сажетак 

Увод: Упркос развоју ултразвучних метода које се могу користити за рано откривање 

застоја у расту плода (Fetal Growth Restriction- FGR), интраутерини FGR остаје 

непрепознат до рођења у већини случајева. Циљ овог истраживања је био да се 

идентификују фактори ризика који доприносе појави FGR-а у трудноћи и рађању 

новорођенчади која су мала за гестацијску старост (Small for Gestational Age- SGA). 

Материјал и метод: Истраживање је дизајнирано као бидирекционална кохортна 

студија која је спроведена на популацији трудница које су праћене и контролисане у 

оквиру Клинике за гинекологију и акушерство Универзитетског клиничког центра 

Крагујевац. Степен интраутерусног развоја плода је процењиван израчунавањем 

процењене телесне тежине фетуса (Estimated Fetal Weight- EFW) помоћу ултразвучно 

измерених анатомских параметара раста фетуса. Фетуси чија EFW се налазила испод 

10-ог центила на графикону раста прилагођеном за пол и гестацијску старост били су 

означени као FGR, док су новорођенчад чија је телесна тежина на рођењу била испод 

10-ог центила сматрана за SGA. 

Резултати: Фактори ризика за појаву FGR-a или SGA били су мања телесна висина 

мајке (FGR у другом и трећем триместру и SGA), мања животна старост мајке (FGR у 

другом триместру), пушење у току трудноће (FGR у трећем триместру и SGA), 

протеинурија у трудноћи (FGR у другом и трећем триместру и SGA) и употреба 

кортикостероида у трудноћи (SGA), док је суплементација гвожђем имала протективно 

дејство на појаву FGR-а у трећем триместру трудноће. 

Закључак: Идентификовани фактори ризика могу бити имплементирани у клиничку 

праксу као важан допунски елемент скрининга за појаву застоја у расту плода у 

трудноћи. 

Кључне речи: застој у расту плода, мали за гестацијску старост, фактори ризика. 
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Abstract 

Introduction: Despite the development of ultrasound methods that can be used for early 

detection of fetal growth restriction (FGR), intrauterine FGR remains unrecognized until birth 

in most cases. The aim of this research was to identify risk factors that contribute to the 

occurrence of FGR during pregnancy and the birth of infants who are small for gestational age 

(SGA). 

Material and methods: The research was designed as a bidirectional cohort study that was 

conducted on the population of pregnant women who were monitored and controlled within 

the Clinic for Gynecology and Obstetrics of the University Clinical Center Kragujevac. The 

degree of intrauterine fetal development was assessed by calculating the estimated fetal body 

weight (EFW) using ultrasound-measured anatomical parameters of fetal growth. Fetuses 

whose EFW was below the 10th percentile on thе fetal growth chart adjusted for gender and 

gestational age were classified as FGR fetuses, while newborns weighing less than the 10th 

percentile were considered SGA. 

Results: Significant risk factors associated with FGR or SGA in our study were lower 

maternal body height (FGR during the second and third trimesters and SGA), younger 

maternal age (FGR during the second trimester), smoking during pregnancy (FGR during the 

third trimester and SGA), proteinuria in pregnancy (FGR during the second and third 

trimesters and SGA) and use of corticosteroids in pregnancy (SGA), while iron 

supplementation was a protective factor for the occurrence of FGR during the third trimester 

of pregnancy. 

Conclusion: Identified risk factors can be implemented in clinical practice as an important 

additional element of screening for FGR during pregnancy. 

Key words: fetal growth restriction, small for gestational age, risk factors. 
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1. Увод 

1.1. Интраутерини раст и развој фетуса 

Интраутерини раст и развој фетуса до скоро није био предмет значајнијег 

проучавања. Све до средине 20. века сматрало се да раст и развој плода имају 

континуирани карактер. Тек су опсежнија истраживања спроведена последњих 

деценија 20. века показала да се интраутерини раст плода одиграва експоненцијално 

[1].  

Процес перинаталног развоја одвија се у три фазе. Прве две недеље након зачећа 

познате су као герминални стадијум, од треће до осме недеље дешава се ембрионални 

стадијум, док је период од девете недеље па до порођаја познат као фетални период. 

Фетус најинтензивније расте у периоду између 28. и 38. недеље трудноће, када 

линеарно добија нешто више од 200 грама недељно [1]. 

Герминални стадијум започиње зачећем, када дође од оплођења јајне ћелије 

сперматозоидом у јајоводу. Неколико сати након тога оплођена јајна ћелија, која се 

другачије назива зигот, започиње кретање према материци. Зигот почиње да се дели 

митотском деобом 24-36 сати након оплођења [2,3]. Кроз процес митозе, зигот се прво 

дели на 2 ћелије, па на 4, 8, 16 и тако даље. Подела ћелија се одвија великом брзином 

током отприлике недељу дана дугог путовања од јајовода до материце. Када се 

достигне тачка од 8 ћелија, ћелије почињу да се разликују и да попримају одређене 

карактеристике које ће детерминисати врсту ћелија које ће на крају постати. Како се 

ћелије множе, оне почињу да се раздвајају у 2 карактеристичне масе, при чему ће од 

спољашњих ћелија бити формирана плацента, док ће унутрашње ћелије формирати 

ембрион [3-5]. Важан стадијум у овој фази развоја ембриона јесте формирање 

структуре која је позната под називом бластоциста, а која настаје 5-6 дана након 

оплођења и која представља структуру која ће се повезати за зид утеруса и омогућити 

имплантацију. Гаструлацијом бластоцисте настаје гаструла састављена од 3 слоја, од 

којих се сваки развија у различите структуре у телу. Први слој се назива ектодерм и из 

њега долази до развоја коже и нервног система. Други слој се другачије назива 

мезодерм и омогућава формирање циркулаторног система, костију, хрскавица, мишића 

и значајног  дела урогениталног тракта. Коначно, из трећег слоја или ендодерма долази 

до формирања дигестивног тракта, респираторног система и штитасте жлезде [6,7].  

Формирањем ембриона започиње ембрионална фаза у развоју плода, која је 

позната и под називом органогенеза. Током органогенезе долази до развоја и 

диференцијације органа и органских система. Већ у петој недељи трудноће долази до 

формирања неуралне цеви из које ће касније настати централни нервни систем, а такође 

започиње и развој срца и дигестивног тракта. У шестој и седмој недељи трудноће 

започиње развој пупољака екстремитета, ока, уха, кичмених пршљенова и дугих 

костију. Развој плућа започиње у 8. недељи трудноће, док у деветој недељи почињу да 

се формирају и остали органи. Већ у десетој недељи трудноће у потпуности су 

формирани срце, јетра, панкреас и црева [3].  

Када се диференцијација ћелија заврши, ембрион улази у следећу фазу развоја и 

постаје познат као фетус. Овај период почиње од девете недеље трудноће и траје све до 

рођења. Фетална фаза развоја обележена је невероватним променама и растом. 

Хронолошки приказ структурног и функционалног развоја фетуса у овом периоду 

развоја дат је у Табели 1 [3]. 
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Табела 1. Хронологија структурног и функционалног развоја плода у феталном периоду 

[3] 

Структурне и функционалне промене 

фетуса 

Дужина и тежина фетуса на крају 

периода 

11.-12. недеља трудноће 

Формирање лица 

Почетак спонтаних покрета 

Почетак хематопоезе 

Формирање зубних пупољака 

Затварање очних капака 

Дужина: око 6-7 cm 

13.-16. недеља трудноће 

Активни покрети 

Диференцијација пола 

Формирање меконијума 

Развој мишићног ткива 

Почетак функционисања јетре и панкреаса 

Покрети сисања 

Дужина: око 12 cm 

Тежина: око 110 g 

17.-20. недеља трудноће 

Почетак линеарног повећања тежине 

Реакција на звук 

Лануго преко целог тела 

Формирање обрва, трепавица и ноктију 

Тежина: око 300 g 

21.-24. недеља трудноће 

Почетак хематопоезе из коштане сржи 

Развој доњих дисајних путева 

Формирање масног ткива 

Тежина: око 630 g 

25.-28. недеља трудноће 

Завршен развој очију 

Формирање отиска прстију 

Црвенкаста боја коже 

Дужина: око 25 cm 

Тежина: око 1100 g 

29.-32. недеља трудноће 

Отварање очних капака 

Интензивно сазревање мозга 

Размена гасова у плућима 

Дужина: око 28 cm 

Тежина: око 1800 g 

33.-36. недеља трудноће 

Накупљање поткожног масног ткива 

Ритмични покрети респираторних мишића 

Дужина: око 32 cm 

Тежина: око 2500 g 

37.-40. недеља трудноће 

Нестанак лануга 

Коса постаје гушћа 
/ 

1.2. Дефиниција фето-ембрионалног застоја у расту плода 

Начела и потребе савремене медицине значајно отежавају формулисање 

дијагностички тачне и клинички употребљиве дефиниције фето-ембрионалног застоја у 

расту плода (Fetal Growth Restriction- FGR). Упркос развоју софистицираних, 

међународно прихваћених и нашироко имплементираних дијагностичких процедура и 

поступака који олакшавају мониторинг трудноће и праћење интраутерусног развоја 

плода, чини се да појам фетуса који је заостао у расту још увек није адекватно 

дефинисан [8]. 
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Према нашироко прихваћеној дефиницији, FGR подразумева успорење 

динамике раста плода чији биолошки потенцијал за раст је већи од достигнутог [9-12]. 

Међутим, практична невоља која се односи на ову дефиницију FGR-а произилази из 

чињенице да је потенцијал раста фетуса тешко одредити [13]. Због тога су клиничари за 

потребе дефинисања FGR-а прибегли приступу по којем се измерени раст фетуса 

упоређује са стандардима феталног раста за дотичну популацију, обично прилагођену 

за гестацијску старост и пол фетуса [13,14]. Најчешће се као мера раста фетуса узима 

његова биометријски процењена телесна тежина (Estimated Fetal Weight- EFW) [14], 

при чему се FGR дефинише као стање у којем је процењена интраутерусна телесна 

тежина фетуса испод 10-ог центила на кривуљи предвиђене телесне тежине фетуса за 

гестацијску старост и пол [15]. Иако наведена дефиниција FGR-а представља широки 

конзензус појединачних дефиниција овог стања из националних водича 6 земаља 

(Сједињене Америчке Државе, Велика Британија, Француска, Ирска, Канада и Нови 

Зеланд), критеријуми за дијагнозу FGR-а се значајно разликују [16]. Према неким 

схватањима, за постављање дијагнозе FGR-а поред биометријских резултата потребно 

је у обзир узети и налазе доплер анализа [1]. Такође, биометријска компонента која се 

користи као дијагностички критеријум за постављање дијагнозе FGR-а значајно се 

разликује [16,17,18]. Према неким мишљењима, као меру биометријске процене раста 

фетуса довољно је користити EFW. Ипак, дијагностички приступ FGR-а описан у 

националним водичима у Великој Британији, Канади и Новом Зеланду поред EFW 

захтева и тумачење вредности обима абдомена фетуса (Abdominal Circumference- AC). 

Међутим, гранична или ―cutoff‖ вредност AC-а која указује на застој у расту плода 

такође није униформна, будући да се у Великој Британији и Канади односи на 10. 

центил, а у Новом Зеланду на 5. центил на прилагођеној кривуљи предвиђених 

вредности AC-а [16]. 

Додатну забуну у терминологији која се односи на степен развоја плода уносe 

аутори који не праве разлику између појма FGR и мали за гестацијску старост (Small for 

Gestational Age- SGA), већ их користе као синониме [15]. Према америчком удружењу 

гинеколога и акушера (The American College of Obstetricians and Gynecologists- ACOG), 

појам SGA се односи на новорођенчад чија се порођајна тежина налази испод 10-ог 

центила предвиђене телесне тежине прилагођене за гестацијску старост и пол [15]. 

Фетуси са дијагностикованим FGR-ом у трудноћи нису увек SGA на рођењу [19]. 

Слично, незанемарљив је удео новорођенчади за које се на рођењу испостави да су 

SGA, а код којих током трудноће FGR остане непрепознат [19]. Такође, између 18 и 

22% фетуса код којих се током трудноће дијагностикује FGR ће на рођењу бити 

конституцијски мали али здрави, без било какве патологије [16]. Због тога посебан 

изазов у савременој гинекологији и акушерству представља евентуални развој 

критеријума који ће омогућити дистинкцију између конституцијски малих али здравих 

фетуса и фетуса са патолошком рестрикцијом раста који су под повећаним ризиком од 

развоја постнаталних компликација [14].  

Због наведених контроверзи које прате питања дефиниције и дијагностике 

интраутерусног застоја у расту плода, група аутора спровела је истраживање 

дизајнирано по методолошким принципима Делфи технике у циљу консензусног 

дефинисања FGR-а [8]. У истраживању је учествовало 56 експерата из области 

гинекологије и акушерства из различитих делова света [8]. По завршетку истраживања 

постигнут је консензус по коме дефиниција FGR-а треба да буде заснована на 

комбинацији абнормалних биометријских мера феталне величине (EFW и AC) и 

абнормалних доплер налаза у умбиликалним артеријама, утерусним артеријама и 

средњој церебралној артерији фетуса [8]. Такође, понуђени су различити дијагностички 
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критеријуми за рани и касни застој у расту плода [8]. Ипак, пре доношења 

дефинитивних закључака о начину дефинисања FGR-а који су понудили експерти у 

овој студији, потребно је спровести опсежна истраживања у циљу тестирања 

капацитета овакве дефиниције FGR-а у предикцији фетуса са повећаним ризиком од 

неповољних перинаталних исхода [13]. 

1.3. Класификација застоја у расту фетуса 

 Постоји неколико различитих начина за класификацију FGR-а. Један од начина 

за класификацију овог стања је у односу на његову озбиљност односно тежину, где 

разликујемо 2 типа FGR-а [20]: 

 Умерени FGR, код којег се EFW налази између 3. и 9. центила на кривуљи 

предвиђених EFW прилагођених за гестацијску старост и пол и 

 Тешки или озбиљни FGR, код којег је EFW испод 3. центила на кривуљи 

предвиђених EFW прилагођених за гестацијску старост и пол. 

Други начин за класификацију FGR-а може се извршити у односу на степен развоја 

појединачних биометријских параметара развоја фетуса, као што су обим главе (Head 

Circumference- HC), обим абдомена (Abdominal Circumference- AC), дужина фемура 

(Femur Length- FL) и бипаријетални дијаметар (Biparietal Diameter- BPD), где 

разликујемо пропорционални или симетрични и диспропорционални или 

асиметрични FGR [21]. Код симетричног FGR-а вредности свих анатомских 

параметара раста фетуса су пропорционално смањени. С друге стране, када је у питању 

асиметрични FGR, по правилу су само вредности AC-а испод 10. центила на кривуљи 

предвиђених вредности за ту гестацијску старост, док су вредности осталих 

биометријских параметара раста фетуса углавном у границама нормале [21]. 

Претпоставља се да је врста FGR-а детерминисана факторима који доводе до његовог 

настанка и првенствено периодом трудноће у којем су ти фактори испољили штетан 

ефекат [22]. Уколико се негативан утицај појединачних фактора испољио у раној 

трудноћи, у време интензивне деобе ћелија, доћи ће до смањења основе за целокупан 

даљи раст и развој фетуса, што ће довести до пропорционалног смањења свих органа и 

развоја симетричног FGR-а [23,24]. Симетричан FGR углавном настаје као последица 

неког облика инсуфицијенције плаценте и чини око 20-30% свих облика FGR-а [21,25]. 

Може бити узрокован неком вирусном или паразитарном инфекцијом 

(цитомегаловирус, херпес симплекс вирус, варичела зостер вирус, Toxoplasma gondii, 

Treponema), хромозомским аберацијама, као и факторима који у раној трудноћи могу 

ограничити исхрану фетуса (пушење, употреба кокаина, хронична хипертензија, 

анемија) [26,27]. С друге стране, уколико се утицај негативних фактора на раст и развој 

плода испољи у каснијој фази трудноће, која се одликује хипертрофијом ћелија, 

физиолошки одбрамбени механизми који су у овој фази трудноће довољно снажно 

изражени неће дозволити озбиљније оштећење виталних органа фетуса, у првом реду 

мозга и срца. Мозак и срце фетуса ће у таквој ситуацији добијати довољне количине 

крви, док ће снабдевање осталих делова тела бити значајно смањено [23,24]. То ће 

довести до развоја асиметричног FGR-а који се манифестује диспропорционално већом 

главом фетуса у односу на остали део тела, првенствено абдомен [21]. Асиметрични 

FGR се значајно чешће среће, код око 70-80% свих случајева фетуса са застојем у расту 

и може бити узрокован различитим факторима који се јављају у каснијој трудноћи [21]. 

Према неким ауторима, треба разликовати и трећи, тзв. мешовити тип FGR-а [25,28]. 

Овај тип FGR-а се најчешће среће у земљама у развоју. Фетуси са мешовитим FGR-ом 

имају комбинацију мањег броја и мање величине ћелија, па због тога на рођењу имају 

комбинацију клиничких карактеристика симетричног и асиметричног FGR-а. Верује се 
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да мешовити тип FGR-а настаје када се на симетрични FGR који се јавио у раној 

трудноћи надовежу фактори ризика за развој асиметричног FGR-а у каснијем периоду 

трудноће [28].  

Ипак, према свим важнијим савременим водичима за дијагностиковање, праћење и 

лечење FGR-а најважнија класификација овог стања се врши у односу на време почетка 

његовог јављања, па тако разликујемо FGR са раним почетком или рани FGR и FGR 

са касним почетком или касни FGR. Рани FGR је стање које се јавља пре 32. недеље 

гестације [29], док се FGR, у случајевима када се детектује након 32. недеље трудноће, 

класификује као касни [30]. Иако се верује да и рани и касни FGR настају као 

последица неког облика инсуфицијенције или поремећаја плаценте, ова 2 облика 

застоја у расту плода се значајно разликују у погледу патофизиолошких механизама 

настанка, клиничким карактеристикама њиховог испољавања и последицама које носе 

по плод. Може се рећи да класификација FGR-а према времену његовог почетка 

заправо представља клинички свеобухватнију и дијагностички прецизнију верзију 

класификације по којој се ово стање дели на симетричан и асиметричан FGR. Тако се 

карактеристике симетричног FGR-а, уз додатак неких нових дијагностичких 

критеријума, заправо приписују FGR-у са раним почетком, док карактеристике касног 

FGR заправо представљају дијагностички прецизнију верзију асиметричног FGR-а. 

FGR са раним почетком је снажно повезан са плаценталном инсуфицијенцијом и 

хроничном феталном хипоксијом [31]. Плацентална инсуфицијенција код FGR-а са 

раним почетком повезана је са хистолошким знацима ране абнормалне имплантације 

[32]. Због тога се код велике већине фетуса са раним FGR-ом могу детектовати 

абнормални налази доплер ултрасонографије умбиликалних артерија [31]. Ако се рани 

FGR не препозна и не лечи на време, долази до погоршања стања фетуса и настанка 

декомпензоване хипоксије и ацидозе [33]. Време за које долази до озбиљног феталног 

оштећења код раног FGR-а показује значајне варијације и обично траје недељама [34]. 

Тешки облици раног FGR-а су повезани са тешким оштећењем и/или феталном смрћу 

пре порођаја [35]. Када је у питању FGR са раним почетком, нарочито је изазовно 

управљање овим стањем, будући да је потребно пронаћи равнотежу између остављања 

фетуса унутар утеруса у условима постојања одређеног облика патологије плаценте с 

једне и компликација које се јављају код превремено рођене деце с друге стране [33].  

FGR са касним почетком је генерално блажи од раног FGR-а. Иако постоји 

одређени патолошки процес на нивоу плаценте, степен обољења је благ и углавном 

остаје непрепознат након ултрасонографског доплер прегледа умбиликалних артерија 

[33]. Касни FGR се у односу на FGR са раним почетком одликује блажим и више 

неспецифичним лезијама плаценте и блажим облицима рестрикције допремања 

кисеоника и хранљивих материја [36,37]. Није сасвим јасно да ли касни FGR 

представља благи облик абнормалне плаценталне имплантације у раној трудноћи или 

суперпонирано оштећење плаценте у другој половини трудноће [33]. Међутим, иако се 

манифестује клинички блажим обликом у односу на рани FGR, касни облик FGR-а је 

такође праћен високом стопом лоших перинаталних исхода [38,39]. Иако код касног 

FGR-а нема толико дилема када је у питању начин његовог управљања [33], висока 

стопа мртворођене деце и других лоших перинаталних исхода [40] условљена је 

чињеницом да се овај облик застоја у расту плода тешко дијагностикује и да често 

остаје непрепознат, а самим тим и неадекватно збринут [33]. Сумарни приказ 

најважнијих разлика између раног и касног FGR-а дат је у Табели 2. 
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Табела 2. Сумарни приказ разлика између FGR-а са раним и касним почетком [25,33,41] 

Карактеристика FGR са раним почетком FGR са касним почетком 
Време јављања <32. недеље трудноће ≥ 32. недеље трудноће 

Удео 20-30% свих FGR-а 70-80% свих FGR-а 

Ултразвучни налаз 
Фетус може бити веома 

мали 

Фетус није обавезно веома 

мали 

Доплер умбиликалних 

артерија 
Углавном абнормалан Углавном нормалан 

Број ћелија фетуса Смањен Нормалан 

Величина ћелија фетуса Нормална Смањена 

Хипертензивни 

поремећаји у трудноћи 
Чести Нису чести 

Хистопатолошки налаз 

плаценте 

Лоша плацентална 

имплантација, матернална 

малперфузија 

Неспецифичне лезије 

Кардиоваскуларна 

адаптација код фетуса 
Системска Централна 

Хипоксија фетуса Веома изражена Слабије изражена 

Постнатална 

антропометрија 
Редукција свих параметара 

Редукција тежине 

Дужина и HC нормални 

Перинатални морталитет Висок Низак 

Клинички изазов Управљање (лечење) Дијагноза 

 

 Аутори студије који су применом методолошких принципа Делфи технике 

регрутовали групу експерата, такође су понудили прецизне критеријуме за дијагнозу 

FGR-а са раним и касним почетком [8]. Према овом консензусу, приликом детекције 

FGR-а најпре је потребно искључити присуство конгениталних аномалија. Након тога, 

дијагноза FGR-а са раним почетком и касним почетком се поставља на основу 

критеријума приказаних у Табели 3. 

Табела 3. Дијагностички критеријуми за FGR са раним и касним почетком [8] 

Рани FGR (пре 32. недеље трудноће) Касни FGR (≥ 32 недеље трудноће) 

АС или EFW испод 3. центила или 

одсуство енд-дијастолног протока крви у 

умбиликалним артеријама 

                    ИЛИ 

АС или EFW испод 10. центила  

И 
1 од 2 следећа критеријума: 

1. Пулсатилни индекс утерусних 

артерија > 95. центила или 

2. Пулсатилни индекс умбиликалних 

артерија > 95. центила 

 

АС или EFW испод 3. центила 

ИЛИ 

Најмање 2 од 3 следећа критеријума: 

1. АС или EFW испод 10. центила 

2. АС или EFW ―crossing‖ центили > 2 

квартила на центилима раста 

(―growth centiles‖) 

3. Цереброплацентални однос < 5. 

центила или пулсатилни индекс 

умбиликалних артерија > 95. 

центила 
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1.4. Етиологија застоја у расту плода 

Етиологија FGR-а је мултифакторијална и може се поделити у 3 групе: узроци FGR-

а од стране мајке (матернални узроци), узроци FGR-а од стране плода (фетални узроци) 

и узроци који се односе на различите структуралне и функционалне поремећаје утеруса 

и/или плаценте (утероплацентални узроци) [9]. Иако је познат велики број 

потенцијалних узрочника FGR-а, ипак се тачан узрок у значајном проценту конкретних 

пацијената не може одредити. Тачно одређивање етиологије FGR-а додатно је отежано 

чињеницом да присуство појединих доказаних узрочника овог стања не мора нужно 

довести до развоја FGR-а плода [42]. 

1.4.1. Матернални узроци FGR-а 

Узрочници FGR-а од стране мајке су различити и бројни и укључују (1) присуство 

појединих хроничних болести, као што су хипертензивна стања, болести бубрега, 

дијабетес мелитус са васкулопатијом, различите хематолошке и имунолошке болести; 

(2) прегестацијску и гестацијску малнутрицију; (3) лоше животне навике; (4) употребу 

лекова током трудноће; (5) изложеност различитим хемикалијама и другим облицима 

загађења животне средине; (6) генетску предиспонираност [12,42]. 

1.4.1.1. Хроничне болести мајке као узрочници FGR-а 

1.4.1.1.1. Хипертензивни поремећаји 

Хипертензивни поремећаји су присутни код око 30-40% трудноћа које су 

компликоване појавом FGR-а [42]. Сви облици хипертензивних обољења у трудноћи 

повећавају ризик од појаве FGR-а за 2 до 3 пута као резултат редуковане 

утероплаценталне перфузије [9]. У ову групу обољења спадају прееклампсија, 

хронична прегестацијска хипертензија, гестацијска хипертензија и различити облици 

секундарних хипертензија [9,42]. Верује се да прееклампсија узрокује појаву FGR-а 

због негативног утицаја на инвазију трофобласта [43]. Што се прееклампсија јави 

раније у трудноћи и што је њено стање озбиљније, то је њен негативни ефекат на развој 

плода јачи [42]. 

1.4.1.1.2. Аутоимунске болести 

Аутоимунске болести мајке у трудноћи, посебно оне код којих су захваћени крвни 

судови, повезане су са негативним перинаталним исходом [42]. Примећена је повећана 

учесталост мртворођене деце код мајки са синдромом антифосфолипидних антитела 

[42]. Такође, постоје јаки докази да присуство антифосфолипидног синдрома мајке 

негативно утиче на фетални раст и развој [42]. Тако су резултати једне проспективне 

студије показали да се код око 24% трудноћа праћених антифосфолипидним 

синдромом мајке може очекивати појава FGR-а фетуса [44]. Поред антифосфолипидног 

синдрома, системски еритемски лупус је још једна аутоимунска болест мајке са 

доказаним негативним утицајем на степен развоја плода [45]. 

1.4.1.1.3. Остале хроничне болести 

Резултати опсервационих студија су показали да се и бројне друге хроничне 

болести трудница могу довести у везу са појавом FGR-а фетуса. То су инсулин зависни 

дијабетес мелитус са васкулопатијом, тешке болести бубрега, рестриктивне 

пнеумопатије, наследна или стечена тромбофилија, хиперхомоцистеинемија, тешки 

облици анемија [42,46,47]. 



Јована Милосављевић                                                                        Докторска  дисертација                    

8 
 

1.4.1.2. Малнутриција као узрок FGR-а 

С обзиром да су исхрана мајке и раст и развој плода уско повезани [49,50], јасно је 

да је потхрањеност мајке важан узрок настанка FGR-а [51-53]. Утицај потхрањености 

мајке на раст фетуса првенствено зависи од момента када се потхрањеност јавила, али и 

од дужине њеног трајања [42]. Тачан механизам којим малнутриција и последична 

анемија мајке утичу на развој FGR-а плода није у потпуности јасан. Ипак, 

претпоставља се да би потенцијални механизми могли да буду везани за поремећај 

транспорта нутритивних материја до фетуса [54] и абнормалну адаптацију плаценте на 

низак ниво хемоглобина мајке [55]. 

1.4.1.3. Животне навике мајке као узрок FGR-а 

Доказано је да пушење, као и конзумирање алкохола и психоактивних супстанци, 

током трудноће могу довести до појаве FGR-а плода [42]. Међутим, узрочно-

последичну везу је доста често тешко одредити, због истовременог присуства других 

потенцијалних узрока појаве FGR-а, као што су потхрањеност, стрес и други узроци 

[42]. Верује се да је негативан утицај које пушење има на раст и развој плода 

посредован вазоактивним дејством никотина и ометањем феталне оксигенције од 

стране угљен моноксида из дуванског дима [42]. Постоји директна корелација између 

броја потрошених цигарета на дневном нивоу и степена FGR-а [9]. Конзумирање 

алкохола у трудноћи може да доведе до појаве феталног алкохолног синдрома и других 

облика менталних ретардација плода, који су праћени појавом FGR-а [55]. Поред 

цигарета и алкохола, употреба кокаина, марихуане и других психоактивних супстанци 

током трудноће такође може да доведе до појаве FGR-а плода [9,13,42]. 

1.4.1.4. Употреба лекова у трудноћи као узрок FGR-а 

Када говоримо о потенцијалним узрочницима FGR-а плода, можда и највећи степен 

контроверзи постоји по питању утицаја одређених лекова коришћених током трудноће. 

Утицај лекова попут цитостатика, антиепилептика, антагониста фолне киселине, 

варфарина и других тератогених супстанци на раст и развој фетуса није споран [9,42]. 

Ипак, појавили су се контроверзни подаци који указују на потенцијално штетан утицај 

неких група лекова за које се генерално сматрало да су безбедни и који се због тога 

рутински користе у трудноћи, као што су кортикостероиди [42] и блокатори 

калцијумских канала [56]. 

1.4.1.5. Хемијско загађење животне средине као узрок FGR-а 

Изложеност различитим хемикалијама у животној средини све чешће се помиње као 

потенцијални узрок појаве FGR-а [57]. Резултати неких студија указују да је 

изложеност трудница високим нивоима токсина попут бисфенола А, фталата, 

полихлорисаних бифенила, полибромованих дифенил етара, бутилпарабена и 

кадмијума, повезана са повећаним ризиком за појаву мање телесне тежине плода [58-

65]. Утврђено је да су на дејство хемијских токсина нарочито осетљиви хормони важни 

за нормално функционисање плаценте, као што су хумани хорионски гонадотропин, 

естрогени, прогестерон, пролактин, хормон раста и кортикотропин-ослобађајући 

хормон [66,67].  

1.4.1.5.1. Фталати ко узрок FGR-а 

Гестацијско излагање бис(2-етилхексил) фталату, органском једињењу које се 

користи за повећање флексибилности пластике, доводи до поремећаја на нивоу 

рецептора штитасте жлезде, услед чега долази до поремећаја нисходних хормонских 

путева који контролишу васкуларизацију плаценте. Услед тога долази до 
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микроваскуларизације плаценте и поремећаја раста фетуса [68]. Претпоставља се да је 

механизам токсичног дејства фталата везан за метилацију гена за инсулину сличан 

фактор раста 2 (Insulin Growth Factor 2- IGF-2), који има важну улогу у стимулацији 

раста фетуса [69]. 

1.4.1.5.2. Бисфенол А као узрок FGR-а 

Као потенцијални механизам токсичног дејства којим бисфенол А индукује појаву 

FGR-а наводи се ремоделовање спиралних утерусних артерија [70]. Изгледа да и 

излагање бисфенолу А пре зачећа може да има негативан утицај на каснији раст фетуса 

[71]. 

1.4.1.5.3. Кадмијум као узрок FGR-а 

Изложеност труднице кадмијуму повезана је са повећаним оксидативним стресом 

код фетуса и повећаним ризиком од појаве FGR-а [72]. Изгледа да кадмијум испољава 

вишеструки токсични механизам дејства на нивоу плаценте. Изложеност кадмијуму је 

повезана са смањеном секрецијом 11 бета хидроксистероид дехидрогеназе тип 2 у 

трофобластима, што последично доводи до поремаћаја њихове функције [73,74]. Сем 

тога, доказано је да кадмијум смањује плаценталну секрецију хуманог хорионског 

гонадотропина, али и синтезу и секрецију прогестерона [67,75,76]. 

1.4.1.6. Матерналне генетске мутације као узрок FGR-а 

Експанзија развоја генетских и епигенетских истраживања у савременој медицини 

захватила је и питање потенцијалне улоге различитих генских варијација мајке у 

настанку FGR-а плода. Предмет неких студија односио се на испитивање потенцијалне 

улоге појединих варијанти матерналног гена за фактор некрозе тумора-алфа (Tumor 

Necrosis Factor-Alpha- TNFα) у настанку FGR-а, с обзиром да је познато да овај цитокин 

у плаценти има значајну улогу у инфламаторном одговору, индукцији апоптозе и 

ћелијској пролиферацији, диференцијацији и миграцији. Студија спроведена у Пољској 

која је обухватила 120 трудница са идентификованим FGR-ом и 135 трудница са 

нормалним степеном развоја плода указала је на потенцијалну улогу варијанте -308G > 

A матерналног гена за TNFα у развоју FGR-а плода [77]. Поједине генетске студије 

проучавале су и улогу различитих полиморфизама матерналног ESR1 гена који кодира 

синтезу естрогенског рецептора алфа. Естрогенски рецептор алфа је лиганд 

активирајући фактор транскрипције неопходан за одговарајуће везивање естрогена. 

Током трудноће естроген, између осталог, стимулише и активацију рецептора за 

инсулину сличан фактор раста 1 (Insulin Growth Factor 1- IGF-1), промовишући на тај 

начин раст фетуса и одговор на различите сигнале, као што су хипоксија, хормони и 

хранљиве материје [78,79]. Резултати case-control студије спроведене у централној 

Русији која је обухватила 196 трудница са идентификованим FGR-ом и 324 контролних 

трудница са нормалним степеном развоја плода показали су да хаплотип TG ESR1 гена 

дефинисан полиморфизмима rs2234693-rs9340799 значајно повећава ризик за појаву 

FGR-а [80]. Предмет проучавања неколико десетина генетских и епидемиолошких 

студија односио се на улогу полиморфизма 677C > T гена за метилентетрахидрофолат 

редуктазу у настанку FGR-а и абрупције плаценте. Резултати мета-анализе која је 

обухватила резултате 25 case-control студија са укупно 687 трудница са 

идентификованим FGR-ом и 2336 контрола са нормалним развојем плода показали су 

да је матернални 677C > T полиморфизам гена за метилентетрахидрофолат редуктазу 

повезан са повећаним ризиком од појаве FGR-а плода [81]. Метилентетрахидрофолат 

редуктаза је кључни ензим за метаболизам хомоцистеина [82,83]. Поједине варијанте 

гена који кодира синтезу овог ензима за последицу имају смањени потенцијал за 
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метаболизам хомоцистеина, услед чега долази до његовог накупљања у крви. 

Хиперхомоцистеинемија може довести до појаве различитих компликација у трудноћи, 

укључујући појаву FGR-а плода [84,85]. 

1.4.2. Фетални узроци FGR-а 

Фетални узрочници FGR-а могу се класификовати у неколико група: хромозомске 

аномалије, генетски синдроми, конгениталне инфекције и вишеструка трудноћа [9,42]. 

1.4.2.1. Хромозомске аномалије као узрок FGR-а 

Хромозомске аномалије су узрок око 5-7% свих FGR-а, мада је овај проценат 

значајно већи у високо ризичним популацијама [9,42]. Међу аномалијама хромозома, 

нарочито се издвајају тризомије 13., 18. и 21. хромозома [9,13,42]. Верује се да се FGR 

јавља код чак 90% фетуса са тризомијом 18. хромозома, док је учесталост FGR-а код 

фетуса са тризомијом 21. хромозома мања и износи око 30% [42]. Застој у расту плода 

може да настане и као последица аномалија на другим хромозомима [86]. Тако је FGR 

заправо најчешћи симптом тризомије 17. хромозома, мада се овај тип хромозомске 

аномалије среће веома ретко [87]. Застој у расту плода узрокован хромозомским 

аберацијама обично се јавља и дијагностикује рано у трудноћи. Због тога се у случају 

појаве раног FGR-а саветују обавезна генетска тестирања на триплоидију и тризомију 

13. и 18. хромозома [13]. Такође, код око 1-6% случајева FGR-а код фетуса са 

нормалним кариотипом могу се открити субмикроскопске (микро) дупликације и/или 

делеције хромозома [87,88].  

1.4.2.2. Генетски синдроми као узрок FGR-а 

У ову групу узрока FGR-а убрајају се мутације гена који играју веома важну 

метаболичку улогу у расту и развоју фетуса. Тако је показано да мутације гена за IGF-1 

могу довести до пре- и постнаталног ограничења раста плода [89]. 

1.4.2.3. Конгениталне инфекције као узрок FGR-а 

Око 5-10% свих случајева FGR-а настаје као последица вирусних или протозоалних 

интраутерусних инфекција плода [42]. Вируси који најчешће узрокују FGR су рубела 

вирус, цитомегаловирус, вирус хумане имунодефицијенције, варичела-зостер вирус и 

Зика вирус [9,13,42,90-94]. Ови вируси могу да изазову плацентитис, лезије 

васкуларног ендотела, виремију фетуса са директном инхибицијом умножавања ћелија, 

ангиопатије, хромозомске руптуре и цитолизу [9]. С друге стране, протозоалне 

утерусне инфекције које најчешће доводе до ограничења феталног раста су маларија и 

токсоплазмоза [42,95,96]. Маларија је чест узрочник FGR-а, посебно у ендемским 

подручјима. Тако се у подсахарској Африци око 40% случајева FGR-а може приписати 

гестацијској маларији [42]. Иако бактеријске инфекције нису препознате као 

потенцијални узрок настанка FGR-а, постоје докази до субклиничке инфекције и 

инфламације, као што је хориоамнионитис, могу довести до ограничења раста фетуса 

[42]. 

1.4.2.4. Вишеструка трудноћа као узрок FGR-а 

Вишеструке или мултифеталне трудноће представљају велики изазов за матерински 

систем у смислу обезбеђивања довољно простора и хранљивих материја неопходних за 

нормално сазревање фетуса [42]. Фетуси у мултиплој трудноћи показују другачије 

путање раста у односу на оне које се срећу у једноплодним трудноћама [9,42]. До 28.-

30. недеље трудноће фетуси у вишеплодним трудноћама показују стопе раста које су 

сличне онима које имају фетуси у једноплодним трудноћама [9]. Међутим, након тог 
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периода у вишеструким трудноћама долази до смањења стопе раста фетуса у поређењу 

са стопама раста фетуса у једноплодним трудноћама [9]. Верује се да се појава FGR-а 

може очекивати код 15-30% свих вишеструких трудноћа [97]. 

1.4.3. Утероплацентални узроци FGR-а 

Плацента је сложени орган са кратким временом постојања. То је јединствени орган 

који се формира од ћелија 2 различита организма. Плацента је неопходна за пренос 

хранљивих материја и кисеоника из организма мајке у организам фетуса, али и за 

елиминацију продуката феталног метаболизма. Крв тече до утеруса кроз утерусне 

артерије, допремајући на тај начин хранљиве материје у интервилозни простор [9]. 

Плацента функционише и као баријера која штити фетус од дејства патогена. Сем тога, 

плацента се понаша и као ендокрини орган, који синтетише и секретује хормоне, 

факторе раста и цитокине [98].  

Интеракција између матерналне и феталне циркулације у плаценти је основа за 

адекватну размену хранљивих материја и кисеоника. Претпоставља се да ова 

адаптација настаје као последица физиолошког процеса миграције трофобласта који се 

одвија у таласима. Између 6. и 12. недеље трудноће долази до инвазије 

цитотрофобласта у децидуално ткиво, укључујући интрадецидуалне сегменте 

спиралних артерија. Други талас се дешава између 16. и 18. недеље трудноће, када се 

продужава ендоваскуларна инвазија до интрамиометријских сегмената спиралних 

артерија, које губе мишићно-скелетни слој који бива замењен фиброзним матриксом. 

Овај процес у крајњем доводи до наглашеног пада васкуларног отпора и смањеног 

реаговања на локалне вазоконстрикторе [99,100]. Неадекватна плацентација, односно 

одсуство деструкције мишићно-скелетног дела спиралних артерија током миграције 

трофобласта ствара подручје са високим отпором протоку крви и последично 

смањеном исхраном интервилозног простора. Абнормална плацентација се дефинише 

као стање у коме трофобласти не врше инвазију миометријског дела спиралних 

артерија. Смањена утероплацентална перфузија повезана са васкуларном болешћу 

мајке је одговорна за 25-30% свих случајева FGR-а [9]. То је најчешћи узрок FGR-а код 

фетуса који нису погођени аномалијама [9]. Абнормална плацентација се често 

дијагностикује ултразвучном доплер методом [101] или хистопатолошким прегледом 

плаценте [102-104].  

Једна од главних карактеристика плаценте у случајевима FGR-а односи се на 

смањену запремину, површину и васкуларизацију средњих и терминалних ресица које 

посредују у матернално-феталној размени [105]. Чини се да ове промене настају због 

прекомерне регресије ресица током ремоделовања плаценте [106]. Фактори који 

припадају фамилији инсулину сличних фактора раста су посебно важни регулатори 

пролиферације ћелија плаценте [107]. Њихово деловање је интегрисано са снабдевањем 

кисеоником и хранљивим материјама преко протеин киназа В mTOR сигналног пута, 

који има централну улогу у транслацији информационе рибонуклеинске киселине у 

протеин [105]. Активност овог пута утиче на раст плаценте [108] и доказано је смањена 

у случајевима FGR-а васкуларног матерналног порекла [109,110]. Смањење активности 

mTOR сигналног пута у плаценти може се видети и код трудница које живе у местима 

изнад 3100 метара надморске висине, када је ово смањење праћено смањењем волумена 

ресица плаценте и мањом телесном тежином плода [111].  

Још један важан фактор који може довести до ограничења раста фетуса је и 

васкуларни отпор у умбиликалној циркулацији. Одсуство или чак реверзни енд-

дијастолни проток крви у умбиликалним артеријама може довести до развоја тешких 
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облика FGR-а јер је великој мери компромитован транспорт хранљивих материја до 

фетуса [105]. 

Многе, ако не и све структурне и функционалне абнормалности плаценте могу 

довести до појаве FGR-а плода. Ови поремећаји плаценте се могу поделити на 

васкуларне или неваскуларне, макроскопске или микроскопске, урођене или стечене и 

секундарне абнормалности [105].  

Облик плаценте може много рећи о функционалности овог органа. Абнормални 

облици какви се срећу код екстрахоријалне (extrachorial) или билобатне (bilobate) 

плаценте повезани су са лошим исходима трудноће, између осталог и са појавом FGR-а. 

Ове аномалије плаценте се тешко дијагностикују ултразвучним прегледом, због чега се 

њихово евентуално постојање обично не истражује код компликованих трудноћа 

[112,113]. 

Локализација плаценте је такође веома важан фактор. Показало се да је латерална 

плацентација повезана са повећаним ризиком од појаве FGR-а. Плацента previa или 

предњачећа плацента је стање које се такође наводи као могући узрок настанка FGR-а 

фетуса [105]. 

У макроскопске васкуларне аномалије плаценте које најчешће доводе до појаве 

FGR-а спадају тромбозе и инфаркти плаценте [105,114]. Васкуларне плаценталне 

лезије повезане са FGR-ом праћене су високим нивоима алфа-фетопротеина и хуманог 

хорионског гонадотропина између 15. и 18. недеље гестације [115,116]. 

Тромбоза плаценте настаје као последица фокалне коагулације крви мајке унутар 

интервилозног простора плаценте [114,115]. Изоловане мале тромбозе плаценте немају 

велики клинички значај и могу се често видети код нормалних, некомпликованих 

трудноћа [105]. Међутим, масивне субхоријалне тромбозе се могу открити код 

трудноћа које су компликоване појавом FGR-а [115,117,118].  

Инфаркти плаценте настају због потпуне опструкције утероплаценталних 

артерија, због чега долази до прекида крвотока мајке и прогресивне некрозе вилозног 

ткива [114,117,119]. Изоловани мали инфаркти плаценте се могу срести и код 

некомпликованих трудноћа, али се велики инфаркти плаценте у комбинацији са 

интервилозним тромбозама и повећаним таложењем фибрина јављају у трудноћама 

које су компликоване појавом FGR-а и прееклампсије [105].  

Много различитих облика микроскопских лезија плаценте је описано у 

трудноћама које су компликоване појавом FGR-а, као што су вилозна хипоплазија, 

одложено или убрзано вилозно сазревање, вилозне капиларне дисплазије и слично 

[105]. Наведене структурне и функционалне промене плаценталних ресица настају као 

последица изостанка или смањене перфузије интервилозног простора мајчином крвљу 

[105]. Вилозне васкуларне лезије услед смањене перфузије интервилозног простора се 

много чешће срећу код FGR-а са раним почетком, док су код касног FGR-а значајно 

ређе [120]. 

Атероза спиралних утерусних артерија такође може бити један од узрока 

настанка FGR-а. Ово стање се карактерише фиброзном некрозом зида артерије, 

формирањем субендотелних пенастих ћелија испуњених липидима и периваскуларном 

лимфоцитном инфилтрацијом [105]. То је стање хистолошки слично раној фази 

атеросклерозе и може се видети код трудноћа компликованих прееклампсијом, FGR-

ом, спонтаним превременим порођајем и феталном смрћу [121,122]. Изостанак 

ремоделовања спиралне артерије у базалној плочи плаценте је повезан са повећаном 
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учесталошћу атероза децидуалне артерије, која је главни узрок малперфузије 

интервилозног простора, а самим тим и таложења фибрина, тромбозе и инфаркта 

ресица [121]. 

Постоје докази да и абнормално усађивање пупчане врпце (ексцентрично, 

маргинално или веламентозно) може да доведе до појаве FGR-а плода [112,123]. Ове 

аномалије су ретке и заправо доводе до промене облика плаценте, због чега у крајењем 

и долази до застоја у расту плода. За сада нема података који указују на директну 

повезаност абнормалног усађивања пупчане врпце и појаве FGR-а плода [105].  

Коначно, изостанак једне од две нормалне умбиликалне артерије, односно 

постојање само једне функционалне умбиликалне артерије је стање које је повезано 

са повећаним ризиком од појаве конгениталних феталних малформација и FGR-а плода 

[105]. 

1.5. Епидемиологија застоја у расту плода 

С обзиром на проблем недовољно прецизног дефинисања појмова FGR-a и SGA, а 

нарочито на чињеницу да се ови појмови често погрешно користе као синоними 

(нарочито у литератури старијег датума), податке који се односе на учесталост ових 

стања треба прихватити са рационалном дозом обазривости. Ипак, са сигурношћу се 

може рећи да учесталост FGR-a и SGA показује значајне географске, социо-

демографске и економске варијације. Такође, доступни литературни подаци указују да 

постоји јасан тренд повећаног рађања деце са малим порођајним телесним тежинама 

широм света. Према неким проценама, преко 30 милиона новорођенчади се роди као 

SGA сваке године [124]. 

1.5.1. Епидемиологија застоја у расту плода у Европи 

Када је у питању учесталост SGA међу децом рођеном у Европи, ажурне 

информације нуди нам студија која је обухватила новорођенчад рођену из 

једноплодних трудноћа током 2010. и 2014. године у 15 европских земаља [125]. Према 

резултатима ове студије, најмања преваленција SGA регистрована је на Кипру (8,5%), 

док је највећа преваленција SGA новорођенчади забележена у Француској (10,6%). 

Преваленција SGA у осталим европским државама обухваћеним овом студијом се 

налазила унутар овог опсега (Португал 9%, Пољска 9,3%, Луксембург 9,4%, Малта 

9,6%, Швајцарска 9,6%, Литванија 9,7%, Естонија 9,7%, Аустрија 10%, Белгија 10,1%, 

Финска 10,1%, Летонија 10,1%, Шкотска 10,1%, Норвешка 10,4%). Укупна 

преваленција SGA у европским државама обухваћеним овим истраживањем износила је 

9,7% [125]. 

1.5.2. Епидемиологија застоја у расту плода у Северној Америци 

Када је у питању учесталост застоја у расту плода у Сједињеним Америчким 

Државама (САД), ажурне и прецизне информације пружа нам ретроспективна кохортна 

студија која је обухватила сву живорођену децу из једноплодних трудноћа рођену на 

територији САД-а (укључујући Аљаску и Хаваје) у периоду од 2011. до 2017. године 

[126]. Укупно је укључено 23118656 деце, будући да су искључивана и деца рођена пре 

20. недеље гестације. Резултати ове студије су показали да је код 909635 фетуса 

забележен FGR (3,9%), док је 1856893 новорођенчади (8%) рођено као SGA. Такође, ова 

студија је показала да постоје значајне међуетничке и расне разлике у погледу 

учесталости FGR-а и SGA, будући да су труднице црне и хиспанске расе имале значајно 

већи ризик од појаве FGR-а и SGA у трудноћи [126]. 
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1.5.3. Епидемиологија застоја у расту плода у Јужној Америци 

Учесталост застоја у расту плода у Јужној Америци показује значајне географске 

варијације, које су углавном условљене социо-економским условима.  

У Перуу је спроведена аналитичка студија пресека која је обухватила децу рођену у 

29 државних болница током 2010. године [127]. Резултати ове студије су показали да је 

међу њима било 9777 деце рођених као SGA (аутори студије су погрешно користили 

термин intrauterine growth retardation уместо SGA) што је указивало на учесталост од 

10,1% [127].  

Када је у питању Чиле, резултати студије којом је обухваћено 78931 деце рођених у 

периоду од јануара 2002. до децембра 2015. године указују на тренд смањења 

преваленције SGA у овој држави, будући да је преваленција SGA 2002. године износила 

10,9%, а 2015. године 9,9% [128]. С друге стране, подаци дескриптивне епидемиолошке 

студије која је обухватила сву живорођену децу у Чилеу у периоду од 1991. до 2008. 

године указују да је у овом периоду дошло до пораста преваленције деце рођене са 

телесном тежином испод 2500 грама (Low Body Weight- LBW) са 4,6% 1991. године на 

5,3% 2008. године [129].  

Учесталост застоја у расту плода показује значајне географске и социо-економске 

варијације и у Бразилу. Barros и сарадници приказали су резултате кохортне студије 

којом су обухваћене три кохорте новорођенчади у Пелотасу, граду у јужном делу 

Бразила [130]. Прва кохорта је обухватила новорођенчад рођену 1982. године, друга 

децу рођену 1993. године и трећа новорођенчад из 2004. године. Резултати ове студије 

су показали да је учесталост застоја у расту плода у овом граду износила 14,8% 1982. 

године, да би дошло до њеног смањења 1993. године на 9,4%. Ипак, преваленција 

застоја у расту плода је поново порасла и 2004. године је износила 12% [130]. Иако се 

сматра да је важан фактор ризика за појаву FGR-а и SGA низак социо-економски статус, 

резултати компаративне студије спроведене у Бразилу нуде поприлично контроверзне 

резултате. Наиме, показало се да је преваленција застоја у расту плода у Рибеирао 

Прету, граду у једном од најразвијенијих делова Бразила, 1994. године била 18%, што је 

било у рангу са преваленцијом овог стања у Сао Луису (18,5%), граду који се налази у 

економски неразвијеном делу Бразила, у периоду 1997/1998 године [131]. Накнадна 

анализа која је за циљ имала да пронађе евентуалне разлике у другим факторима ризика 

којима су биле изложене труднице у ова два бразилска града утврдила је да је међу 

трудницама из Рибеирао Прета било далеко више оних које су пушиле током трудноће 

и оних које су имале неку ранију гинеколошку интервенцију [132]. Закључак аутора је 

да се неочекивана сличност у преваленцији застоја у расту плода међу трудницама из 

развијеног и неразвијеног дела Бразила може приписати дејству истовремено 

присутних других фактора ризика, као што су пушење и раније гинеколошке операције 

[132]. 

Посебно интересантни су резултати ретроспективне кохортне студије која је 

спроведена у Боливији са циљем да се испита да ли живот трудница на великој 

надморској висини утиче на појаву компликација у трудноћи, као што су 

прееклампсија, хипертензија, застој у расту плода и слично [133]. Ова студија је 

обухватила 813 трудница које су живеле у Санта Крузу на надморској висини од око 

300 метара и 1607 трудница које су живеле у Ла Пазу на око 3600 метара надморске 

висине. Резултати ове студије су показали да су бебе рођене у Ла Пазу имале мању 

телесну тежину, телесну дужину и обим главе на рођењу, као и да је међу бебама чије 

су мајке живеле на великој надморској висини било далеко више новорођенчади чија је 
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телесна тежина била испод 10-ог центила предвиђене телесне тежине (16,8% наспрам 

5,9%) [133]. 

1.5.4. Епидемиологија застоја у расту плода у Африци 

Подаци који се односе на епидемиолошку дистрибуцију застоја у расту плода 

доступни су за велики број земаља у Африци.  

Епидемиолошке студије показале су да се преваленција SGA у Нигерији креће у 

распону од 7,2% до 12,8% [134-136]. 

Преваленција SGA међу 2659 деце рођених током априла месеца 1986. године у 

Харареу, главном граду Зимбабвеа, износила је 8,8% [137]. 

Епидемиолошке студије које су проучавале учесталост компликација у трудноћи у 

Етиопији указују на значајно већу стопу FGR-а и SGA. Студија пресека која је 

спроведена у зони града Гондара у Етиопији и која је укључила 803 трудница је 

показала да је стопа FGR-а износила 23,5%, док је удео SGA новорођенчади био 19,7% 

[138]. 

Слично, студија спроведена у Малавију је показала да учесталост новорођенчади са 

телесном тежином испод 10-ог центила износи око 20% [139]. 

Резултати великог броја епидемиолошких студија указују на високу учесталост 

LBW новорођенчади на афричком континенту. Када је у питању северни део Африке, 

највећа преваленција LBW новорођенчади уочена је у Мароку (11%), док се у Алжиру и 

Тунису ређе рађају бебе са LBW-ом (преваленција око 7% у обе поменуте државе) [140]. 

Када је у питању западна Африка, висока преваленција LBW новорођенчади забележена 

је у Сенегалу (15,7%) и Буркини Фасо (13,4%), а нешто мања у Гани (10,2%) [141]. 

Преваленција LBW новорођенчади у Уганди, држави у источној Африци, износи око 

10% [141]. 

1.5.5. Епидемиологија застоја у расту плода у Азији 

Застој у расту плода, било да је регистрован као FGR или SGA, нарочито је чест у 

појединим деловима Азије, као што су Индија и Непал.  

Када је у питању Индија, учесталост застоја у расту плода показује значајну 

географску и социо-економску зависност, и креће се у опсегу од 12% до 78,4% [142]. 

Према неким истраживањима, пропорционално највећи број SGA новорођенчади се 

роди у Индији, Пакистану, Бангладешу, Непалу и Нигерији [143]. 

Преваленција SGA се такође разликује у различитим деловима Непала и креће се у 

опсегу од 10,5% до 72,5% [142]. 

Негативна корелација између степена социо-економског развоја и преваленције SGA 

уочена је у студији која је спроведена у провинцији Гвандонг у Кини [124]. Ова студија 

је укључила укупно 10515494 деце рођене у периоду од 2014. до 2019. године. Укупна 

преваленција SGA износила је 12,28% [124]. Студија која је укључила 35418 

новорођенчади рођених током 2011. године у копненом делу Кине показала је да је 

застој у расту плода уочен код 3106 њих (8,77%) [144]. Застој у расту је био чешћи код 

женске деце (12,75% наспрам 7,75%) [144]. 

Преваленција SGA у Јапану је висока и апроксимативно износи 16% [145]. 

Новорођенчад у Јапану генерално имају значајно мању телесну тежину у поређењу са 

децом рођеном у другим деловима света [146]. Тако је средња телесна тежина деце која 
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су током 2018. године рођена у Јапану износила 3000 грама [146], што је значајно мање 

у односу на средњу телесну тежину деце која су рођена 2012. године у Енглеској и 

Велсу (3316 грама) [147], 2018. године у Канади (3322 грама) [148] и 2016. године у 

Јужној Кореји (3200 грама) [149]. У Јапану се од 1975. године бележи континуирани 

пад средње телесне тежине новорођенчади [146]. Смањење просечне телесне тежине 

плода на рођењу забележено је и у САД-у [150], скандинавским земљама [151], 

Шпанији [152] и Јужној Кореји [149]. 

Висока преваленција SGA забележена је и у Камбоџи (18,8%) и другим државама у 

Азији [145]. 

1.5.6. Епидемиологија застоја у расту плода у Аустралији 

Епидемиолошка дистрибуција SGA у држави Викторија у Аустралији проучавана је 

у оквиру популационе студије пресека која је обухватила сву новорођенчад рођену из 

једноплодних трудноћа у овој држави у периоду од јануара 2009. до децембра 2018. 

године [153]. Резултати студије су показали да је међу 708475 новорођенчади било њих 

61564 (8,7%) који су рођени као SGA. Учесталост SGA новорођенчади је била значајно 

већа код трудница које су на аустралијски континент стигле након миграција (11,3%) у 

поређењу са трудницама које су рођене у Аустралији (7,3%) [153]. 

1.6. Скрининг и дијагностика застоја у расту плода 

Постоји више различитих параметара и метода које се могу користити за скрининг и 

дијагнозу застоја у расту плода. 

1.6.1. Сонографска фетална биометрија 

Први програм ултразвучног скрининга у акушерству био је развијен у Малмеу у 

Шведској 1974. године и коришћен је за детектовање вишеструких трудноћа [154]. Две 

године након тога, шведски гинеколози су почели да користе ултразвучне прегледе за 

детекцију феталних малформација, тако што је отпочела пракса рутинских 

ултразвучних прегледа свих трудница у 19. и 32. недељи трудноће [154]. Већ 80-их 

година оваква пракса заживела је и у Немачкој, Француској и другим земљама Европе 

[154,155]. Чини се да је највећи отпор према ултразвучној сонографији показан у САД-

у. Тако су на конгресу гинеколога у Вашингтону 1984. године изнети ставови да нема 

поузданих доказа да примена рутинских ултразвучних скрининга трудница доприноси 

побољшавању перинаталних исхода, односно смањењу перинаталног морбидитета и 

морталитета. Због тога се дуго ултразвучна сонографија у САД-у користила само за 

праћење високоризичних трудноћа [154]. 

Данас је сонографска фетална биометрија основна дијагностичка метода за 

откривање поремећаја феталног раста и развоја [13]. Фетална биометрија подразумева 

мерење анатомских параметара раста фетуса помоћу ултразвука [156]. Стандардна 

фетална биометрија подразумева мерење следећих анатомских параметара раста 

фетуса: обим главе (HC), бипаријетални дијаметар (BPD), обим абдомена (АС) и 

дужина фемура (FL) [13]. Поред поменутих параметара, доста често се у трудноћи мери 

и дужина тела фетуса од темена до тртице (Crown-Rump Length- CRL) [156]. Мерење 

ових биометријских индекса треба да врши искусан гинеколог и то на стандардизован 

начин [157]. Поменути анатомски параметри се користе за израчунавање процењене 

телесне тежине плода (EFW) помоћу одговарајућих једначина [158-162]. Доступан је 

велики број једначина за израчунавање EFW које подразумевају употребу 2, 3 или 4 

анатомска параметра раста фетуса [158-162]. Тачност већине ових једначина је 

задовољавајућа и креће се у опсегу ±10% [13]. Неколико студија је упоређивало 
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тачност ових једначина, при чему су резултати највећег броја таквих студија указали да 

најтачније и најдоследније резултате дају једначине које се заснивају на 3 или 4 

биометријска параметра [13]. Испоставило се да једначине које подразумевају употребу 

2 биометријска параметра нису толико прецизне [13]. Недавни систематски преглед је 

показао да једначина коју су предложили Hadlock и сарадници и која подразумева 

употребу HC-а, АС-а и FL-а показује највећу тачност у предикцији стварне телесне 

тежине фетуса [162]. 

1.6.1.1. Дужина тела фетуса од темена до тртице – дужина ембрионалне 

крунице (CRL) 

Овај биометријски параметар се најчешће мери у првом триместру трудноће са 

циљем одређивања гестацијске старости [156]. Оптимално време мерење је између 8. и 

12. недеље трудноће када је очекивана вредност CRL-а већа од 10 mm [163,164]. 

Вредност овог параметра која се датира треба да буде средња вредност три дискретна 

мерења CRL-а [165,166]. Овај биометријски параметар се сматра најсензитивнијим 

предиктором гестацијске старости плода у првом триместру трудноће [167]. 

1.6.1.2. Бипаријетални дијаметар (BPD) 

Бипаријетални дијаметар је био први ултразвучни параметар коришћен за 

одређивање гестацијске старости и процену раста фетуса [156]. Он заправо представља 

најширу аксијалну димензију лобање мерено од спољне ивице проксималне 

паријеталне кости до спољне ивице дисталне паријеталне кости [167]. Важно је 

нагласити да се мерење овог биометријског параметра разликује у појединим државама. 

Тако се у скандинавским земљама BPD мери на најширем делу лобање фетуса од 

спољне ивице проксималне паријеталне кости до унутрашње ивице дисталне 

паријеталне кости. С друге стране, у Немачкој и Швајцарској BPD се мери на најширем 

делу лобање фетуса од спољне ивице проксималне паријеталне кости до спољне ивице 

дисталне паријеталне кости [168]. Израчунавање гестацијске старости на основу BPD-а 

се сматра довољно тачним у периоду од 14. до 24. недеље гестације. Оптимално време 

мерења овог параметра је између 12. и 24. недеље трудноће. Резултати неких студија су 

показали да мерење BPD-а пре 20. недеље трудноће омогућава предвиђање гестацијске 

старости са тачношћу од ±7-11 дана [156]. Потенцијал овог биометријског параметра за 

предикцију гестацијске старости значајно опада у трећем триместру трудноће, највише 

због различитих облика главе фетуса [156].  

1.6.1.3. Обим главе фетуса (HC) 

Обим главе фетуса се рутински користи за процену гестацијске старости и телесне 

тежине фетуса. То је спољашњи параметар лобање. Као и BPD, користи се након 14. 

недеље трудноће [156]. Раван у којој је потребно измерити HC је слична оној која се 

користи за мерење BPD-а. Данас се HC мери помоћу уређаја који омогућавају 

постављање елипсе око главе фетуса, при чему је важно елипсу поставити уз кости 

главе. Иако је BPD најкоришћенији биометријски параметар за процену телесне тежине 

фетуса и саставни део већине формула за израчунавање EFW, нека истраживања су 

показала већу поузданост HC-а у односу на BPD [170]. 

1.6.1.4. Дужина фемура (FL) 

Мерење дужине фемура, иако на први поглед делује једноставно, има одређена 

стандардизована правила која треба примењивати како би добијена вредност мерења 

била поуздана [170]. Бутна кост која се мери треба да буде ближе ултразвучној сонди, а 

идеално би било да буде у паралелној равни [170]. Иако нису укључене у вредност FL-
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а, потребно је визуелизовати проксималну епифизну хрскавицу и дисталну епифизну 

хрскавицу како би се бутна кост могла мерити без лажног скраћивања или 

продужавања [156]. Утврђено је да прецизност FL-а у предикцији гестацијске старости 

износи ±2,8 недеља, при чему је повећање гестацијске старости праћено падом 

предиктивне прецизности овог параметра [171]. 

1.6.1.5. Обим абдомена (AC)  

Обим абдомена је један од најважнијих параметара за процену телесне тежине 

фетуса, али га, с обзиром на велику варијабилност, не треба користити за предикцију 

гестацијске старости [156]. Ипак, због неправилног и несиметричног изгледа, као и због 

слабије ехогености структура у стандардизованом пресеку, обим абдомена није 

једноставан параметар за мерење [170]. Раван у којој је потребно извршити мерење 

подразумева приказ јетре фетуса у највећем пречнику, приказ леве и десне гране портне 

вене и најкраћи умбиликални део леве портне вене [170]. Притом, ребра фетуса треба 

приказати симетрично, са што вертикалнијим пресеком абдомена фетуса. Курсори или 

елипсе се приликом мерења АС-а постављају тако да покривају кожу, а не коштани део, 

што представља разлику у односу на поступак приликом мерења HC-а [170]. 

1.6.1.6. Тумачење EFW израчунате применом сонографске феталне 

биометрије 

Израчуната вредност EFW у многоме зависи од једначине која је употребљена за 

њено израчунавање. EFW се затим пореди са предвиђеним телесним тежинама за 

фетусе тог пола и гестацијске старости на графиконима или кривуљама раста, након 

чега се фетуси разврставају у једну од три групе: мали за гестацијску старост (SGA) - 

испод 10-ог центила предвиђене телесне тежине за ту гестацијску доб и пол; 

одговарајући за гестацијску старост (Appropriate for Gestational Age- AGA) – између 10-

ог и 90-ог центила за ту гестацијску доб и пол; и велики за гестацијску старост (Large 

for Gestational Age- LGA) – изнад 90-ог центила за ту гестацијску доб и пол. Међутим, 

интерпретација тако израчунате EFW зависи од врсте графикона раста који су 

употребљени [13]. Постоје различите врсте графикона за процену степена раста фетуса. 

Референце раста су дескриптивни графикони који пружају информације о 

дистрибуцији тежине свих новорођенчади у датој популацији и као такви обухватају 

како нормалне тако и трудноће са различитим облицима патологије. Иако су ови 

графикони корисни јер пружају информације о укупној дистрибуцији телесних тежина 

беба на порођају у некој популацији, њихова примена у сврху антенаталног откривања 

FGR-а је ограничена, јер на формирање ових графикона утичу и трудноће са феталним 

патологијама [13]. 

Стандарди раста су графикони који се заснивају само на трудноћама са ниским 

ризиком или некомпликованим трудноћама, па због тога пружају информације о 

оптималном расту фетуса. Пошто стандарди раста укључују само нискоризичне 

некомпликоване трудноће, њихова дистрибуција је ужа (тј. 10. и 90. центил су ближи 

средњој вредности) у поређењу са референцама раста. Иако постоје одређене 

варијације у погледу дефинисања нискоризичних трудноћа између појединих стандарда 

раста, јасно је да овим графиконима треба дати предност у односу на референце раста 

када је у питању антенатално откривање FGR-a [13]. 

Друга важна подела графикона раста је на универзалне (интернационалне) 

графиконе раста и графиконе који су прилагођени према националном или етничком 

критеријуму.  
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Универзални графикони раста заснивају се на претпоставци да се, под 

оптималним условима, од свих фетуса може очекивати да имају исти потенцијал раста, 

без обзира на земљу порекла, етничку и расну припадност, односно да се све разлике у 

степену раста фетуса између различитих држава и раса могу објаснити дејством 

одређених фактора животне средине, као што су неухрањеност и токсини. Ови 

графикони се по правилу развијају кроз мултицентричне, мултинационалне, 

лонгитудиналне студије, где се подаци о ултразвучној процени раста фетуса из више 

земаља обједињују у један међународни, универзални графикон [13]. Примери 

универзалних графикона раста фетуса су графикон Светске здравствене организације 

[172] и Intergrowth‐21st графикон [173-175].  

Према другом схватању, уочене међунационалне и међурасне варијације у расту 

фетуса нису само последица дејства одређених фактора животне средине, већ оне 

настају и због генетски детерминисаних разлика у потенцијалу раста које постоје 

између различитих етничких и расних група [13]. Због тога се саветује употреба 

националних графикона раста фетуса, као што су графикони Националног института 

за здравље деце и људски развој САД-а који су посебно развијени за процену степена 

раста фетуса чије су мајке беле, црне, латиноамеричке или азијатске расе [176].  

Према трећем приступу, графиконе раста треба прилагодити не само за расу мајке, 

већ и за друге физиолошке факторе за које се сматра да одређују потенцијал раста 

фетуса, као што су висина мајке, тежина, паритет и пол фетуса [177,178]. 

Коначно, постоји и индивидуализовани приступ процене раста фетуса, који се 

заснива на процени потенцијала раста сваког појединачног фетуса, израчунатог на 

основу брзине раста тог фетуса у другом триместру. Ове процене се затим користе за 

генерисање индивидуализованих трајекторија раста фетуса које се користе за тумачење 

степена феталног раста током трећег триместра. Индивидуализовани приступ процене 

раста фетуса захтева спровођење ранијих ултразвучних прегледа у трудноћи и употребу 

одговарајућег софтвера [179-181]. 

1.6.2. Висина фундуса (дна материце) 

Мерење висине фундуса или дна материце (Symphysis–Fundal Height- SFH) је 

једноставна дијагностичка техника која се такође може користити за скрининг трудноће 

на FGR [15,182-184]. SFH се дефинише као растојање од горње границе пубичне кости 

до врха фундуса материце [183]. Ово је веома једноставна, јефтина и широко 

коришћена метода. Трудница се, након пражњења бешике, поставља у лежећи положај, 

а мерење се врши стандардизованом методом помоћу неелестичне метричке траке 

[182,183]. Сматра се да вредност SFH-а у центиметрима у периоду од 24. до 38. недеље 

гестације приближно одговара гестацијској старости [185]. Међутим, тачност ове 

методе у предикцији застоја у расту плода је ограничена. За сада нема рандомизованих 

контролисаних студија које упоређују методу мерења SFH-а са методом серијског 

ултразвучног мерења биометријских параметара раста фетуса [186]. Резултати мета-

анализе која је обухватила 34 студије су показали да метода мерења SFH-а има 

сензитивност од 58% и специфичност од 87% у предикцији SGA [187]. Такође, постоје 

резултати који указују да једно мерење SFH-а у периоду између 32. и 34. недеље 

трудноће има сензитивност од око 65-85% и специфичност од 96% у детекцији FGR-a 

[15]. Ипак, важно је нагласити да присуство фактора као што су гојазност труднице, 

лејомиоми материце и полихидроамнион могу додатно да ограничене применљивост 

методе мерења SFH-а у откривању застоја у расту плода [13]. 
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1.6.3. Ултразвучни маркери за скрининг застоја у расту плода 

Неколико ултразвучних маркера се може користити за предикцију појаве FGR-a. То 

су у првом реду доплер утерусних артерија, доплер умбиликалних артерија, 

цереброплацентални однос, морфологија плаценте и волумен плаценте [8,13].  

Повећан отпор у утерусним артеријама у великој мери одражава неуспешну 

инвазију екстравилозног цитотрофобласта и трансформацију спиралних артерија и 

повезан је са појавом прееклампсије и FGR-a због васкуларне малперфузије плаценте 

[188]. Доплер је преглед којим се ултразвучни таласи користе за праћење и мерење 

протока крви у одређеним крвним судовима. Показало се да је да пулсатилни индекс 

утерусних артерија изнад 95. центила повезан са појавом FGR-a [8,189-191]. 

Пулсатилни индекс је заправо показатељ васкуларне резистенције у неком крвном суду 

[192]. Физиолошки се током трудноће може очекивати прогресивно смањење 

васкуларног отпора у умбиликалним артеријама са повећањем гестацијске старости 

[192]. Због тога су пулсатилни индекс утерусних артерија, пулсатилни индекс 

умбиликалних артерија и цереброплацентални однос важан део дијагностичких 

критеријума за рани и касни FGR [8]. Поред доплера умбиликалних и утерусних 

артерија, може се одрадити и доплер средње церебралне артерије фетуса. Показало се 

да се код нормалних, некомпликованих трудноћа могу регистровати два периода са 

ниским васкуларним отпором у средњој церебралној артерији фетуса: од 15. до 20. 

недеље гестације и од 36. до 40. недеље гестације [192]. То су заправо периоди 

трудноће када долази до интензивирања метаболичке активности и развоја централног 

нервног система, због чега мозак помоћу одговарајућих регулаторних механизама 

учествује у регулацији протока крви [193,194]. Спровођењем пулсне доплер 

ултрасонографије у умбиликалној и средњој церебралној артерији, могуће је 

израчунати и цереброплацентални однос, који представља количник пулсатилног 

индекса средње церебралне артерије и пулсатилног индекса умбиликалне артерије 

[192]. Ниске вредности цереброплаценталног односа указују на централизовану 

прерасподелу протока крви фетуса и сматрају се предиктором неповољних неонаталних 

исхода. Цереброплацентални однос < 5. центилa je један од критеријума који указује на 

FGR са касним почетком [8]. 

Сонографска процена плаценте је рутински део ултразвучног прегледа трудница. 

Систематски дводимензионални ултразвучни преглед плаценте се може користити у 

комбинацији са другим параметрима у циљу откривања FGR-a [101,195,196]. 

Морфологија плаценте дефинисана је њеним димензијама, обликом и конзистенцијом. 

Сматра се да је облик плаценте абнормалан када је дебљина плаценте > 4 cm или када је 

дебљина плаценте већа од 50% дужине овог органа. Конзистенција плаценте се 

дефинише као нормална када је плацента хомогена, док је абнормална плацента 

хетерогене конзистенције или желеасте конзистенције са турбулентним 

утероплацентарним протоком [197,198]. Поред тога, дводимензионалним ултразвучним 

прегледом плаценте у трудноћи може се анализирати инсерција пупчане врпце у 

плаценту. Инсерција пупчане врпце може бити централна (када до инсерције дође на 

удаљености већој 2 cm од маргине плаценталног диска), маргинална (када је место 

инсерције унутар 2 cm од маргине плаценталног диска) и веламентозна (када се 

пупчана врпца не усађује на саму плаценту, већ на овојке, па са овојака разгранати 

крвни судови прелазе на плаценту) [196]. Постоје недвосмислени докази да абнормална 

инсерција пупчане врпце може да доведе до развоја FGR-a, јер оваква инсерција 

пупчаника доводи до промене у облику плаценте [112,123]. 
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Напредак ултразвучних дијагностичких метода и употреба тродимензионалних и 

четвородимензионалних техника скенирања омогућио је мерење и волумена плаценте. 

Волумен плаценте је предложен као маркер за различите компликације трудноће 

повезане са поремећеном функцијом плаценте, између осталог и за појаву FGR-a 

[199,200]. Резултати систематског прегледног чланка су показали да се мерењем 

волумена плаценте у првом триместру трудноће може остварити стопа детекције SGA 

од 24,7% са стопом лажно позитивних налаза од 10% [201]. Волумен плаценте може 

послужити и за израчунавање плаценталног количника (квоцијента), који представља 

однос запремине плаценте и феталног CRL-а. Квоцијент плаценте поседује високу 

негативну предиктивну вредност у дијагностици бројних перинаталних компликација, 

али није користан када се користи за скрининг SGA у нискоризичним трудноћама, где је 

показао сензитивност од само 27% [202].  

1.6.4. Биохемијски маркери за скрининг застоја у расту плода 

Током ране трудноће плацента ослобађа више фактора у циркулацију мајке, при 

чему су неки од ових параметара повезани са каснијим компликацијама у трудноћи које 

су посредоване плацентом [203,204]. Један од ових параметара је плазма протеин А 

повезан са трудноћом (Pregnancy‐Associated Plasma Protein‐A- PAPP-A), кога 

секретују синцитиотрофобласти већ у првим данима развоја плаценте. То је заправо 

IGF везујућа протеин пептидаза која делује тако што активира факторе раста фетуса, 

подстиче минерализацију и васкуларизацију плаценте и спречава дејство имунског 

система мајке против фетуса [205-207]. Физиолошки се ниво PAPP-A повећава током 

трудноће и прати раст и развој плаценте. Зато ниске вредности PAPP-A могу да укажу 

на структурне и функционалне поремећаје плаценте и један су од предиктора појаве 

неповољних исхода трудноће, као што су застој у расту плода, спонтани побачаји, 

превремени порођаји, прееклампсија и мртворођеност [208-210]. Резултати мета-

анализе која је укључила 175240 трудница из 32 различите студије су указали да 

труднице са детектованим нивоом PAPP-A испод 5. центила имају 2 пута већи ризик од 

појаве SGA, док труднице са нивоом PAPP-A испод 1. центила имају 3,4 пута већи 

ризик од појаве SGA. Међутим, позитивна предиктивна вредност овог дијагностичког 

теста је мала (18-28%), па се ниске вредности PAPP-A могу евентуално сматрати 

индикацијом за интензивније праћење раста фетуса [211].  

Такође, сматра се повишени нивои алфа-фетопротеина у серуму мајке у другом 

триместру трудноће одражавају абнормалну пермеабилност плаценте и да су повезани 

са повећаним ризиком за појаву компликација, укључујући FGR и мртворођеност 

[212,213]. Комбинација ниских вредности PAPP-A у првом триместру и високих 

вредности алфа-фетопротеина у другом триместру снажно указује на могући развој 

тежих облика FGR-a [214]. 

Ангиогени фактори имају кључну улогу у регулацији васкуларног развоја плаценте. 

Плацентални фактор раста (Placenta Growth Factor- PlGF) је проангиогени фактор 

високо експримиран у синцитиотрофобласту и ендотелијуму мајке. Поремећај 

плацентације је обично праћен смањеном продукцијом PlGF-а. Показано је да су ниски 

нивои PlGF-а повезани са појавом неповољних исхода у трудноћи, као што су 

прееклампсија и SGA [215-218]. 

1.7. Компликације које прате застој у расту плода 

Новорођенчад код које је током интраутерусног развоја дошло до појаве FGR-a су 

подложнија развоју различитих хроничних болести у одраслом периоду, као што су 

кардиоваскуларне и бубрежне болести, метаболички поремећаји (укључујући 
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неалкохолну масну болест јетре, метаболички синдром, дијабетес мелитус) и хроничне 

болести плућа [219-222]. Различити анимални модели су развијени са циљем 

проучавања ефеката које FGR има на развој органа и појаву системских болести [223-

225]. Истраживања су показала да FGR утиче на практично све системе органа и да због 

тога условљава појаву болести током читавог живота [226,227]. 

1.7.1. Кардиоваскуларне болести које настају као последица застоја у 

расту плода 

Повезаност мање порођајне телесне тежине и повећаног ризика од развоја 

морталитета условљеног кардиоваскуларним или метаболичким поремећајима у 

одраслом добу уочена је 80-их година 20. века [228]. Крајем 90-их година прошлог века 

велике проспективне кохортне студије у Европи и САД-у су потврдиле снажну 

негативну повезаност између мале порођајне телесне тежине и учесталости 

хипертензије, коронарне болести и можданог удара [229]. Такође, показано је да 

мушкарци код којих је током интраутерусног развоја дошло до појаве FGR-a имају већи 

ризик за развој кардиоваскуларних болести у односу на жене са историјом FGR-a током 

интраутерусног развоја [229]. Појава FGR-a посебно је повезана са развојем 

хипертензивних поремећаја у одраслом добу. Претпоставља се да до појаве 

хипертензије у одраслом добу долази услед поремећене хемодинамике и срчаног 

ремоделовања које је условљено интраутерусним FGR-ом [230]. Ремоделовање срчаног 

мишића настало током интраутерусног развоја може током живота прогредирати све до 

појаве хипертензије, смањеног минутног волумена или исхемијске болести срца [230]. 

Претпоставка је да је FGR-ом индуковано ремоделовање срчаног мишића праћено 

смањеном активношћу митохондријалног респираторног ланца и повећаном 

експресијом нерепликативних маркера старења [231]. Још један маркер васкуларног 

ремоделовања чије се вредности могу пратити код особа са интраутерусним FGR-ом је 

однос дебљине интиме и медије аорте [229]. Веће вредности овог параметра по правилу 

су праћене повећаним ризиком од развоја хипертензије и других кардиоваскуларних 

болести [229]. Резултати неколико студија су показали да се код деце са 

интраутерусним FGR-ом могу уочити абнормалне вредности овог параметра већ током 

раног детињства [232-234]. Изгледа да оксидативни стрес има кључну улогу у 

програмирању развоја кардиоваскуларних болести код особа код којих је током 

интраутерусног развоја забележен FGR [229]. Ипак, поремаћаји срчане функције се са 

повећаном учесталошћу уочавају и код људи који су рођени као SGA [235]. 

1.7.2. Болести бубрега које настају као последица застоја у расту плода 

Резултати досадашњих студија су показали да су LBW и SGA повезани са повећаним 

ризиком од појаве хроничних болести бубрега у одраслом периоду [236-240]. Велика 

епидемиолошка студија спроведена у Норвешкој која је обухватила преко 2,6 милиона 

људи је показала да интраутерусни FGR повећава ризик од појаве хроничних болести 

бубрега до 50 године живота за 60-70% [241]. Показано је да FGR подједнако повећава 

ризик од појаве хроничних бубрежних болести у одраслој доби и код мушкараца и код 

жена, као и да су LBW и FGR значајнији фактори ризика за појаву адултне хроничне 

болести бубрега у односу на превремени порођај [241]. Према Бренеровој хипотези, 

ризик од појаве хипертензије и хроничних болести бубрега у одраслом периоду је 

негативно повезан са бројем нефрона на рођењу. Комплетно сазревање нефрона 

бубрега завршава се тек између 36. и 38. недеље трудноће, услед чега стања као што је 

превремени порођај (порођај пре 37. недеље гестације) могу да доведу до прекида 

нормалног сазревања бубрега [242]. Претпоставља се да FGR индукује промене у 

метаболичким путевима у којима је азот-моноксид (NO) главни медијатор, услед чега 
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долази до поремећаја васкуларног ендотела различитих органа, укључујући бубреге, 

чиме се може објаснити повезаност овог стања током трудноће и појаве хроничних 

бубрежних болести у адултном периоду [243]. Саветује се да мала телесна тежина 

плода на рођењу (LBW и/или SGA) треба да буде индикација за спровођење скрининга 

на реналне болести са циљем раног откривања особа са ризиком од развоја болести 

бубрега [244]. 

1.7.3. Болести јетре које настају као последица застоја у расту плода 

Неалкохолна масна болест јетре је најчешће обољење јетре које се среће код 

адолесцената и одраслих особа код којих је током интраутерусног развоја примећен 

FGR [229]. Истраживања су показала да је преваленција овог хепатичког поремећаја 

око 4 пута већа код деце током чијег интраутерусног развоја је дошло до појаве FGR-а 

у односу на децу чији интраутерусни развој није био праћен појавом FGR-а [245]. 

Студија спроведена у Финској је показала да LBW повећава ризик од појаве 

неалкохолне масне болести јетре у одраслом добу за 1,7 пута [246]. Такође, показано је 

да FGR изазван пренаталном хипоксијом повећава ризик од појаве неалкохолне масне 

болести јетре и у одраслом добу [247]. 

1.7.4. Метаболички поремећаји који настају као последица застоја у 

расту плода 

Истраживања су показала да су одрасле особе код којих је током интраутерусног 

развоја дошло до појаве FGR-а под повећаним ризиком од појаве инсулинске 

резистенције [229]. Ова веза између интраутерусног FGR-а и адултне инсулинске 

резистенције објашњава се тзв. хипотезом штедљивог фенотипа [248]. Наиме, верује се 

да неповољни услови који прате FGR доводе до активације ендокриних путева и 

регулаторних механизама који доводе до смањења лучења инсулина и развоја 

инсулинске резистенције [248]. Новорођенчад рођена након појаве FGR-а у трудноћи 

имају повећани ризик од појаве метаболичког синдрома касније у току живота [249-

252]. Метаболички поремећаји су нарочито чести код деце, која се поред појаве FGR-а 

у трудноћи, роде пре 37. недеље гестације [253]. Оксидативни стрес је такође 

потенцијално објашњење повезаности FGR-а у трудноћи и каснијег развоја 

метаболичког поремећаја, будући да су код трудница код којих је регистрована појава 

FGR-а забележени смањени антиоксидативни капацитети [254,255]. Верује се да 

оксидативни стрес појачава ефекте матерналног недостатка микронутријената 

укључених у регулацију раста фетуса кроз епигенетску регулацију гена или хормонску 

адаптацију [256]. Истраживања спроведена на анималним моделима показала су и да је 

FGR повезан са смањеном пролиферацијом бета-ћелија панкреасних острваца [257].  

Током FGR-а, масно ткиво се такође ненормално развија, тако да су деца која су 

претрпела FGR током трудноће такође под повећаним ризиком од појаве гојазности 

касније током живота. [258-261] Интересантно је да се код гојазних особа које су 

претрпеле појаву FGR-а у трудноћи може уочити хипертрофија, али не и хиперплазија 

адипоцита [262]. 

1.7.5. Болести плућа које настају као последица застоја у расту плода 

Све већи број доказа указује да поремећени раст фетуса изазива краткорочне и 

дугорочне структурне и функционалне последице на плућима [263,264]. Поремећена 

исхрана фетуса и недостатак кисеоника, обично повезани са FGR-ом, могу да 

модификују развој плућа у било којој фази (ембрионалној, псеудогландуларној, 

каналикуларној, сакуларној или алвеоларној), чинећи плућа рањивијима на постнаталне 
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инзулте [265]. Раније се сматрало да новорођенчад која су претрпела FGR у трудноћи 

имају зрелија плућа, услед интраутерусне изложености вишим нивоима 

гликокортикоида [266]. Међутим, клиничке студије су показале да су SGA 

новорођенчад под већим ризиком за развој неонаталног респираторног дистрес 

синдрома и бронхопулмоналне дисплазије у поређењу са бебама рођеним са 

порођајном тежином која је одговарајућа за гестациону старост [267,268]. Данас је FGR 

препознат као фактор ризика за бронхопулмоналну дисплазију и њене дугорочне 

последице, као што су астма и бронхиолитис [269-271]. Резултати студија су такође 

показали да новорођенчад која су претрпела FGR у трудноћи и новорођенчад са LBW-

ом могу постићи слабији развој плућа у школском узрасту који се огледа нижим 

вредностима спирометријских параметара плућне фунцкије у поређењу са децом 

рођеном са телесном тежином одговарајућом за гестацијску старост [272-274]. 

1.7.6. Поремећаји имунског система који настају као последица застоја у 

расту плода 

Резултати недавних студија су показали да интраутерусни FGR утиче на развој и 

функцију имунског система новорођенчади [275,276]. Деца која су претрпела FGR 

током гестације показују повећану склоност инфекцијама [277], нарочито када је у 

питању неонатална сепса [27,278]. Показало се да је FGR повезан са значајним 

поремећајима у броју крвних ћелија и имунском одговору. Број Т и В лимфоцита, 

неутрофила и нивои IgG антитела су нижи у крви пупчаника или тимусу 

новорођенчади који су претрпели FGR у трудноћи [279-281]. Резултати опсервационих 

студија су такође показали да су анатомске димензије тимуса ових новорођенчади 

значајно мање у поређењу са бебама рођеним из некомпликованих трудноћа [275]. 

Постоје докази који указују да је FGR проинфламаторно стање, слично прееклампсији, 

које може изазвати оштећења бројних органа у развоју [282,283]. Наиме, показало се да 

се код новорођенчади која су претрпела FGR у трудноћи у другој постнаталној недељи 

могу очекивати повишене концентрације проинфламаторних цитокина [284]. Сем тога, 

у серуму пупчане врпце новорођенчади која су претрпела FGR у трудноћи може се 

измерити повећана концентрација интерферона-гама, који је и предложен као 

неонатални маркер FGR-а [285]. 

1.7.7. Неуролошки поремећаји који настају као последица застоја у 

расту плода 

Иако је познато да са појавом плаценталне инсуфицијенције и феталне хипоксије 

долази до активације компензаторних, хемодинамских механизама којима се одржава 

проток крви кроз мозак фетуса, јасно је да прерасподела минутног волумена у корист 

мозга није праћена потпуно неометаним и нормалним развојем овог органа [286]. 

Хемодинамско прилагођавање и редистрибуција можданог крвотока доводе до 

вазодилатације средње церебралне артерије, услед чега најпре долази до 

преференцијалне перфузије фронталног региона мозга, која представља рани одговор 

на хроничну хипоксију [287]. Преференцијални проток крви у фронтални регион 

повезан је са дефицитом у неуроразвојном понашању убрзо након рођења и са 

повећаном инциденцијом емоционалних и проблема са понашањем у 18. месецу живота 

[288,289]. Како се плацентална инсуфицијенција погоршава, перфузија се мења у 

корист базалних ганглија [287].  

Бројне експерименталне и опсервационе епидемиолошке студије су показале да 

интраутерусни FGR изазива различите структурне и функционалне поремећаје 

феталног мозга [286]. Спектар можданих абнормалности повезаних са FGR-ом је 
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хетероген и првенствено условљен тежином плаценталне инсуфицијенције [290]. 

Неуролошке компликације индуковане FGR-ом видљиве су још током интраутерусног 

развоја [291] и манифестују се смањењем укупног броја можданих ћелија и 

специфичном рањивошћу сиве кортикалне масе која прати смањење укупног волумена 

мозга [292]. Новорођенчад код којих је током интраутерусног развоја детектован FGR 

имају мањи обим главе у односу на децу са нормалним интраутерусним развојем 

[292,293]. Мањи обим главе SGA новорођенчади одржава се и у школском и 

адолесцентском периоду [294,295]. Бројне студије су показале да FGR изазива смањење 

волумена у хипокампусу и малом мозгу, што указује да су ове мождане структуре 

нарочито осетљиве на хроничну хипоксију током периода убрзаног раста [293,296,297]. 

Субоптимални интраутерусни развој феталног мозга има дугорочне последице праћене 

дефицитима у укупном волумену мозга и интегритету беле масе, што се манифестује 

смањеним коефицијентом интелигенције и различитим когнитивним оштећењима која 

се могу срести касније током живота [298,299].  

Структурна оштећења мозга изазвана интраутерусним FGR-ом праћена су 

значајним функционалним неуролошким дефицитима, који се манифестују у детињству 

и адолесценцији [286]. Истраживања су показала да бебе узраста од 7 месеци које су 

претрпеле интраутерусни FGR имају значајно лошије резултате у вежбама визуелног 

памћења и препознавања у поређењу са бебама истог узраста које су имале нормалан 

интраутерусни развој [300]. Вишеструке студије праћења развоја деце код којих је 

током трудноће дошло до развоја FGR-а указују да се код ове деце током детињства 

могу уочити различити дефицити у грубим и финим моторичким радњама, когницији, 

памћењу и академским способностима, као и различите неуропатолошке дисфункције 

које обухватају слабију пажњу, хиперактивност и поремећаје расположења [301-305]. 

1.8. Управљање трудноћама компликованим застојем у расту 

плода 

Управљање трудноћама компликованим FGR-ом треба да буде индивидуализовано 

у зависности од примарног узрока који је довео до настанка FGR-а, очекиване прогнозе, 

гестацијске старости фетуса и очекивања родитеља [13]. У савременој медицини не 

постоји ефикасан антенатални третман за дисфункцију плаценте и зато је од пресудног 

значаја да се након дијагностиковања FGR-а успостави појачани фетални надзор [13]. 

Показало се да је перинатални исход трудноћа компликованих FGR-ом побољшан када 

се стање труднице и фетуса прати на одељењу за феталну медицину и неонаталогију 

[306]. Примарни циљ појачаног феталног мониторинга у трудноћама компликованим 

FGR-ом јесте превенција мртворођености [13]. Да би се постигао тај циљ, потребно је 

спроводити одговарајуће тестове који треба да помогну у откривању евентуалних 

фактора који фаворизују започињање порођаја пре него што је достигнут жељени 

временски праг. Адекватно управљање трудноћом која је компликована FGR-ом 

подразумева проналажење идеалног времена за порођај, како би се с једне стране 

избегла појава мртворођености која се може јавити у случају закаснелог порођаја, али и 

како би се с друге стране избегао развој краткорочних и дугорочних компликација које 

се могу јавити у случају претерано ране индукције порођаја. Тестови који се спроводе у 

оквиру мониторинга трудноћа компликованих FGR-ом укључују праћење феталних 

покрета, кардиотокографију, ултразвучно одређивање запремине амнионске течности и 

феталне активности и доплер ултразвук феталне венске и артеријске циркулације [13].  

Фетална активност се успоставља у првом триместру трудноће и интензивира се 

током трудноће. Прогресивна фетална хипоксемија која се јавља у оквиру FGR-а је 

праћена смањењем феталне активности коју мајка најбоље може уочити када лежи и 
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концентрисано броји феталне покрете [307]. Уколико мајка детектује мање од 10 

феталних покрета током 2 сата фокусираног бројања сматра се да постоји смањена 

покретљивост фетуса [308]. С обзиром да је у питању једноставна и јефтина метода, 

препоручује се да се бројање феталних покрета користи као допунска метода у оквиру 

појачаног феталног мониторинга у трудноћама компликованим FGR-ом [13].  

Праћење срчане фреквенције фетуса се универзално препоручује за праћење 

трудноћа компликованих FGR-ом [15,309,310]. Антенатална кардиотокографија се 

може спровести самостално или у комбинацији са мерењем запремине амнионске 

течности [13]. Нормална фетална срчана фреквенција се креће у распону од 110 до 160 

откуцаја у минути, при чему се број откуцаја смањује како трудноћа напредује. 

Периодична убрзања феталне срчане фреквенције се могу детектовати већ на почетку 

другог триместра и повећавају се по интензитету и дужини трајања током трудноће. 

Ова убрзања феталне срчане фреквенције се обично поклапају са феталним покретима. 

Периодично убрзање феталне срчане фреквенције се дефинише као повећање срчане 

фреквенције од најмање 15 откуцаја у минути током најмање 15 секунди трајања у 

односу на почетну срчану фреквенцију. Нереактивни образац срчане фреквенције 

карактерише се одсуством убрзања срчаног рада током периода посматрања од 40 

минута. Патолошки обрасци срчане фреквенције настали услед хипоксије се, поред 

нереактивности, могу карактерисати и смањеном варијабилношћу [13]. Смањена 

варијабилност обрасца феталног срчаног рада је много јачи предиктор хипоксије 

централног нервног система фетуса у односу на нереактивност. Образац феталне 

срчане фреквенције одражава феталну оксигенацију и ацидобазни статус у време 

евалуације, али не предвиђа погоршање FGR-а [13].  

Светска удружења гинеколога и акушера не препоручују самосталну примену 

дијагностичког теста мерења запремине амнионске течности приликом доношења 

важних одлука везаних за управљање трудноћама компликованим FGR-ом [13]. 

Смањење запремине амнионске течности (олигохидроамнион) може да настане као 

последица феталне олигурије која се јавља као одговор на прогресивну дисфункцију 

плаценте и хипоксију, али се олигохидроамнион може јавити и као последица руптуре 

мембрана [34,311,312].  

Доплер умбиликалних артерија се универзално препоручује за праћење свих 

трудноћа компликованих FGR-ом, једном на сваких 7-14 дана, а у случају патолошких 

налаза и чешће [13], јер се на овај начин може проценити хемодинамски аспект 

дисфункције плаценте [15,16,313].  

Доплер средње церебралне артерије фетуса се саветује за праћење трудноћа 

компликованих FGR-ом са касним почетком [13]. Овај дијагностички тест нарочито 

важну улогу има у процени перинаталног ризика код трудница са нормалним доплером 

умбиликалних артерија [314,315], јер се кардиоваскуларно погоршање код FGR-а са 

касним почетком карактерише абнормалним доплером средње церебралне артерије 

[13]. 

Оптимална учесталост праћења FGR-а није прецизирана. Ипак, познато је да је 

потребна комбинована примена више различитих тестова, како би се тачно одредио 

ацидо-базни статус фетуса и како би се омогућило предвиђање будућег погоршања 

[13]. 
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1.8.1. Одређивање термина порођаја у трудноћама компликованим 

застојем у расту плода 

  Одређивање оптималног термина порођаја у трудноћама компликованим FGR-

ом условљено је гестацијском старошћу фетуса, тежином FGR-а, резултатима тестова 

који се користе за мониторинг оваквих фетуса и појединим факторима мајке као што је 

прееклампсија. Циљ треба да буде постизање максималне могуће зрелости и раста 

фетуса уз минимални ризик од појаве неонаталне смртности и краткорочних и 

дугорочних последица [13]. Истраживања су показала да сваки продужени дан 

трудноће у у периоду од 24. до 28. недеље трудноће доводи до процењеног смањења 

неонаталне смртности од 2%, као и великих неонаталних компликација укључујући 

бронхопулмоналну дисплазију, интравентрикуларно крварење високог степена и 

некротизирајући ентероколитис [13]. Између 28. и 30. недеље трудноће, дневни пораст 

преживљавања приближно износи 0,7% [13]. Након 30. недеље, стопе неонаталног 

преживљавања прелазе 90% [13]. Такође, забележено је значајно смањење учесталости 

великих неонаталних компликација са приближно 35% у 30. недељи на мање од 10% у 

34. недељи [13]. Показало се да фетуси са FGR-ом рођени пре 30. недеље гестације 

имају 3 пута већу стопу развојних аномалија и 8 пута већу учесталост церебралне 

парализе [290,316]. С друге стране, у случају порођаја након 38. недеље трудноће, 

ризик од мртворођености FGR фетуса се удвостручава сваке наредне недеље [317,318]. 

У случају умереног FGR-а (EFW између 3. и 9. центила) без додатних абнормалности 

уочених ултразвучним доплер тестовима, саветује се спровођење порођаја између 37. и 

39. недеље трудноће [13]. С друге стране, када је у питању тежак облик FGR-а (EFW 

испод 3. центила предвиђене тежине) без додатних абнормалности на доплер 

тестовима, порођај треба спровести у периоду између 36. и 38. недеље трудноће [13]. 

Ранија индукација порођаја (између 34. и 37. недеље гестације) саветује се за случајеве 

FGR-а са раним абнормалним налазима доплер тестова или умереним удруженим 

поремећајима, као што су олигохидроамнион или умерена прееклампсија [13]. У 

случају утврђивања изостанка енд-дијастолног протока у умбиликалним артеријама 

саветује се индукција порођаја пре 32. недеље трудноће [13].  

1.8.2. Фармакотерапија застоја у расту плода 

За сада нема одобрених лекова који се могу користити у лечењу стања као што је 

интраутерусни FGR [13].  

Евентуална ефикасност антенаталне кортикостероидне терапије доводи се у питање 

с обзиром да резултати неких студија указују на повишене вредности ендогеног 

кортизола код FGR фетуса у поређењу са фетусима који су имали нормалан 

интраутерусни развој [319-322].  

Познато је да је примена магнезијум-сулфата код жена са ризиком од превременог 

порођаја праћена значајним неуропротективним дејством, уз смањење перинаталног 

морталитета и учесталости церебралне парализе и грубих поремећаја моторике 

[323,324]. Магнезијум-сулфат смањује ниво интрацелуларног калцијума, стабилизује 

крвни притисак, нормализује церебрални крвоток, блокира ексцитаторне 

неуротрансмитере и поседује антиинфламаторна и антиоксидативна својства [325]. 

Ипак, за сада не постоје докази који говоре у прилог, али ни против препоруке да се 

препарати магнезијум-сулфата користе код жена са ризиком од превременог порођаја и 

сумњом на FGR [326]. 
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2. Циљеви и хипотезе студије 

2.1. Циљеви студије 

1. Открити у којој фази трудноће најчешће долази до појаве интраутериног застоја у 

расту плода. 

2. Испитати повезаност између појаве FGR током трудноће и развоја  SGA плода. 

3. Идентификовати факторе који утичу на појаву FGR и SGA и квантификовати јачину 

њиховог утицаја. 

2.2. Хипотезе студије 

1. До појаве интраутериног застоја у расту плода најчешће долази током трећег 

триместра трудноће. 

2. Појава FGR у било ком тренутку у трудноћи повећава ризик од развоја SGA плода. 

2. Пушење у трудноћи је фактор ризика за појаву FGR и SGA плода. 

3. Хипертензија у трудноћи је фактор ризика за појаву FGR и SGA плода. 

4. Тромбофилија у трудноћи је фактор ризика за појаву FGR и SGA плода. 

5. Примена блокатора калцијумских канала у трудноћи повећава ризик за појаву FGR и 

SGA плода. 

6. Примена кортикостероида у трудноћи повезана је са повећаним ризиком од појаве 

FGR и SGA плода. 

7. Примена антибиотика у трудноћи повезана је са повећаним ризиком од појаве FGR и 

SGA плода. 

8. Исхрана богата воћем и поврћем у трудноћи смањује ризик од појаве FGR и SGA 

плода. 

9. Исхрана богата намирницама из групе меса, рибе или јаја смањује ризик од појаве 

FGR и SGA плода. 
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3. Материјал и метод 

3.1. Врста студије 

Методе аналитичке, ретроспективно-проспективне (бидирекционе) кохортне 

студије коришћене су приликом спровођења овог истраживања. 

3.2. Истраживачка популација 

Наша истраживачка популација била је састављена од трудница код којих је 

контрола и праћање трудноће вршено у оквиру Клинике за гинекологију и акушерство 

Универзитетског клиничког центра у Крагујевцу (УКЦК). Труднице су регрутоване за 

време њихових редовних гинеколошких прегледа на Клиници за гинекологију и 

акушерство УКЦК у периоду од 29. септембра 2020. године до 13. октобра 2021. 

године.  Испитанице су у студију укључиване на основу добровољног пристанка, узетог 

након детаљног упознавања са принципима, циљевима и значајем студије, усменим и 

писменим путем, као и накнадног потписивања писане сагласности за учешће у 

студији. Истраживање је започето након што је добијена сагласност Етичког одбора 

УКЦК (број одлуке 01/20-661).  

Укључујући критеријуми за учествовање у студији били су: 

1. Потврђена трудноћа код испитанице од стране специјалисте гинекологије 

(биохемијским и/или ултразвучним прегледом) 

2. Старост труднице од најмање 18 година 

3. Спровођење првог контролног ултразвучног прегледа труднице у оквиру 

Клинике за гинекологију и акушерство Универзитетског клиничког центра у 

Крагујевцу у току првог триместра трудноће (до краја 12. гестационе недеље) 

4. Писани информисани пристанак за учествовање у студији 

Искључујући критеријуми били су: 

1. Старост труднице мања од 18 година 

2. Потврђен висок ризик за генетске аномалије плода (Даунов синдром, Едвардсов 

синдром, и друге хромозомске аберације плода) комбинацијом ултразвучног и 

биохемијског прегледа (double-test) у току 12. недеље трудноће 

3. Функционална неписменост труднице 

4. Труднице које не говоре српски језик 

Узорак трудница одговарајућих карактеристика дефинисаних укључујућим и 

искључујућим критеријумима и адекватне величине формиран је по принципу 

―згодног‖ узорка консекутивног карактера.  

3.3. Варијабле које су мерене у истраживању 

 У оквиру овог истраживања дефинисане су и мерене следеће зависне варијабле: 

 Интраутерини степен развоја плода- Ова варијабла је мерена кроз процењену 

телесну тежину плода (estimated fetal weight- EFW) на ултразвучном прегледу, 

након чега је она анализирана употребом стандардних перцентуалних кривуља 

прилагођених гестацијској старости и полу фетуса. За израчунавање EFW најпре 

су ултразвучно одређиване вредности анатомских параметара развоја фетуса- 

AC, HC, FL и BPD, да би након тога EFW била израчуната употребом следећих 

формула [327]: 
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Хадлок 1 формула: EFW (g)= 10^(1,3596 + 0,0064 × HC + 0,0424 × AC + 0,174 × 

FL + 0,00061 × BPD × AC – 0,00386 × AC × FL) 

Хадлок 3 формула: EFW (g)= 10^(1,335–0,0034 × AC × FL + 0,0316 × BPD + 

0,0457 × AC + 0,1623 × FL) 

Хадлок 4 формула: EFW (g)= 10^(1,326 – 0,00326 × AC × FL + 0,0107 × HC + 

0,0438 × AC + 0,158 × FL) 

Фетуси чија се EFW налазила између 10. и 90. центила на перцентуалној 

кривуљи прилагођеној гестацијској старости и полу фетуса сврставани су у 

групу са нормалним развојем, док су фетуси са EFW мањом од 10. центила на 

перцентуалној кривуљи били означени као FGR [15]. Такође, за процену степена 

развоја фетуса у близаначкој трудноћи коришћени су графикони раста 

прилагођени за процену раста близанаца. Ова зависна варијабла је мерена 

најмање по једном у току другог и трећег триместра. Други триместар трудноће 

је подразумевао период између 14. и 26. недеље гестације, док је трећи 

триместар обухватао период од 27. недеље трудноће до порођаја.   

 Степен развоја плода на порођају- Новорођенчад чија се порођајна тежина  

налазила између 10. и 90. центила на перцентуалној кривуљи прилагођеној 

старости плода на порођају и полу сврставани су у групу са нормалним развојем, 

док је новорођенчад са тежином мањом од 10. центила на перцентуалној 

кривуљи  означавана као SGA [15]. 

 Телесна тежина плода на рођењу 

 Телесна дужина плода на рођењу 

 Обим главе плода на рођењу 

 

У овом истраживању испитиван је утицај следећих независних варијабли на 

исходе од интереса: 

 Квалитет и разноврсност исхране током трудноће. Ова варијабла је мерена 

помоћу Balkan Food Quality and Diversity in Pregnancy Questionnaire-18 

(BFQDPQ-18) упитника [328], који је посебно дизајниран за потребе овог 

истраживања. Упитник се састоји од укупно 18 питања са понуђеним 

одговорима по принципу петостепене Ликертове скале (―сасвим се не слажем‖, 

―делимично се не слажем‖, ―нити се слажем, нити се не слажем‖, ―делимично се 

слажем‖ и ―сасвим се слажем‖). У истраживању у оквиру којег је тестирана 

поузданост новог упитника, BFQDPQ-18 упитник је показао добру унутрашњу 

повезаност (конзистенцију) и психометријске карактеристике [328]. 

 Употреба лекова током трудноће. Испитивана је употреба различитих витамина, 

минерала, осталих дијететских суплемената и лекова током трудноће, са 

посебним освртом на употребу антихипертензива, антиепилептика, 

антидепресива, седатива, антикоагулантних лекова, антибиотика, антимикотика, 

кортикостероида и осталих група лекова. Подаци су прикупљани како 

ретроспективно, тако и проспективно, увидом у медицинску документацију 

трудница и њиховим интервјуисањем помоћу посебног упитника. Такође, 

накнадно је извршена класификација лекова које су труднице користиле током 

гестације према степену ризика по плод у складу са смерницама америчког 

регулаторног тела за храну и лекове (Food and Drug Administration- FDA) [329]. 

Према овим смерницама, сваки лек се на основу присуства или одсуства 



Јована Милосављевић                                                                        Докторска  дисертација                    

31 
 

података о безбедности његове употребе током трудноће може сврстати у једну 

од 5 група: 

 Група А- лекови за које у добро контролисаним клиничким студијама није 

показано да поседују штетно дејство на фетус 

 Група B- лекови за које није показано да поседују штетно дејство на фетус 

у анималним студијама док клиничке студије на трудницама нису 

спроведене, или лекови за које је у анималним студијама показано да 

поседују штетно дејство на фетус, али штетно дејство по фетус није 

откривено у контролисаним клиничким студијама 

 Група С- лекови за које је показано да поседују штетно дејство на фетус у 

анималним студијама док клиничке студије на трудницама нису 

спроведене, или лекови за које безбедност употребе током гестације није 

испитана нити у анималним нити у клиничким студијама 

 Група D- лекови за које на основу резултата контролисаних клиничких 

студија на трудницама постоје докази о штетном дејству на фетус, али се 

ови лекови могу применити у ситуацијама када је ризик од ускраћивања 

од терапије већи 

 Група Х- лекови апсолутно контраиндиковани за примену у трудноћи. 

 

 Аномалије и малформације утеруса и плаценте (малформације утеруса, 

субхорионални хематом, плацентални мозаицизам и друге аномалије и 

малформације). Подаци о присуству поменутих аномалија добијани су увидом у 

медицинску документацију трудница.   

 Коморбидитети (дијабетес мелитус, хипертензија, тахикардија и друге аритмије, 

анемија, тромбофилија, епилепсија, гојазност, присуство инфекција 

урогениталног тракта и других хроничних и акутних болести). Подаци о 

присуству поменутих придружених болести прикупљани су увидом у 

медицинску документацију трудница. 

 

Утицај следећих збуњујућих варијабли на независне и зависне варијабле је праћен 

током овог истраживања: 

 Социо-демографске карактеристике трудница: старост, степен образовања, 

место становања, број претходних порођаја, број претходних побачаја. Подаци о 

поменутим социо-демографским карактеристикама трудница прикупљани су 

интервјуисањем трудница помоћу посебног упитника и увидом у њихову 

медицинску документацију. 

 Пол фетуса. Пол фетуса је иницијално одређиван током редовних ултразвучних 

прегледа трудница, да би увидом у медицинску документацију трудница након 

порођаја био и дефинитивно потврђиван.  

 Супституциона терапија гвожђем. Подаци о употреби препарата гвожђа током 

гестације прикупљани су интервјуисањем трудница помоћу посебног упитника и 

увидом у њихову медицинску документацију. 

 Животне навике трудница: пушење, конзумирање алкохола и психоактивних 

супстанци. Подаци који се односе на поменуте животне навике трудница су 

прикупљани помоћу посебног упитника. 

 Лабораторијски параметри: комплетна крвна слика, вредности серумског 

албумина, гвожђа, укупног билирубина, урее, креатинина. Подаци о 
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вредностима наведених лабораторијских параметара трудница током гестације 

прикупљани су увидом у доступну медицинску документацију. 

 Термин порођаја. Према термину порођаја, новорођенчад су класификована у 

једну од 5 група према смерницама америчког колеџа акушера и гинеколога 

(American College of Obstetricians and Gynecologists- ACOG) [330]:  

 Превремено рођена новорођенчад (недоношчад)- рођена до 36 6/7 недеље 

гестације 

 Рано рођена новорођенчад- рођена у периоду између 37 0/7 и 38 6/7 

недеље гестације 

 Новорођенчад рођена у пуном термину- рођена у периоду између 39 0/7 и 

40 6/7 недеље гестације 

 Новорођенчад рођена у касном термину- рођена у периоду између 41 0/7 и 

41 6/7 недеље гестације 

 Новорођенчад рођена после термина- рођена од 42 0/7 недеље гестације и 

касније 

 Облик трудноће: број претходних порођаја (нулипаритет, примипаритет, 

плурипаритет), број фетуса (једноплодна или вишеструка гестација), пут зачећа 

(коитална трудноћа, трудноћа индукована in vitro фертилизацијом, 

инсеминацијом или другим методама вештачке оплодње). Наведени подаци су 

прикупљани увидом у медицинску документацију трудница и помоћу посебно 

осмишљеног упитника. 

3.4. Снага студије и величина узорка 

Прорачун за потребну величину узорка направљен је употребом G power софтвера, 

коришћењем теста Proportions: Difference between two independent proportions, z-test, за 

дефинисану снагу студије (Р) од 80% и вероватноћу статистичке грешке првог типа (α) 

од 5%. Као варијабла за израчунавање потребне величине узорка употребљена је 

зависна варијабла- степен развоја плода према утицају независне варијабле пушење. 

Вредности за p1 и p2 пронађени су литературно у студији Mitchell et al. [331], где је 

показано да су 33,6% трудница чија су деца рођена као SGA биле пушачи (p2=0.336), 

док је проценат пушача у групи трудница чија су деца рођена са телесном тежином која 

је била адекватна за гестацијску старост и пол износио 19,5 (р1=0,195). Израчуната 

укупна величина узорка применом ових параметара износи 242 труднице. Ипак, с 

обзиром на циљеве и потенцијални клинички значај истраживања, за потребе студије је 

регрутовано 320 трудница. 

3.5. Статистичка обрада резултата 

Дескриптивна и аналитичка обрада података спроведена је применом SPSS 

статистичког софтвера, верзија 18 (SPSS Inc., Chicago, Ilinois, US).   

У оквиру дескриптивне анализе континуалних варијабли најпре је тестирана 

нормалност расподеле. У случају да је показано да је расподела нормална, континуалне 

варијабле су приказиване у форми средњих вредности са стандардним девијацијама, 

док су медијана и интерквартилни опсег (или максималне и минималне вредности) 

коришћени за описивање континуалних варијабли када расподела није била нормална. 

Такође, због свеобухватнијег приказивања резултата, за приказивање појединих 

континуалних варијабли коришћена је комбинација поменутих мера централне 

тенденције- средње вредности и медијане. С друге стране, учесталост (%) и релативни 

бројеви су коришћени за презентовање категоријских варијабли.  
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У оквиру аналитичке анализе података, методе униваријантне и мултиваријанте 

логистичке регресије су коришћене како би се испитао утицај независних и збуњујућих 

варијабли на зависне варијабле (исходе) дихотомног карактера: интраутерини степен 

развоја плода и степен развоја плода на рођењу. Такође, поменуте методе логистичке 

регресије су коришћене и како би се испитале потенцијалне интеракције између 

варијабли за које је претходно показано да поседују статистички значајан утицај на 

зависне варијабле. Као мера јачине повезаности, коришћен је сиров (униваријантна 

логистичка регресија) и прилагођени (мултиваријантна логистичка регресија) однос 

шанси (Odds Ratio- OR) са одговарајућим 95% интервалом поверења. Вредност 

вероватноће нулте хипотезе мања од 5% указивала је на постојање статистичке 

значајности. С друге стране, вредности OR веће од 3, чији 95% интервал поверења не 

обухвата вредност 1, указивале су нам на клинички значајну повезаност исхода са 

независним и збуњујућим варијаблама.  

Утицај различитих независних и збуњујућих варијабли на континуалне зависне 

варијабле (телесна тежина плода на рођењу, телесна дужина плода на рођењу и обим 

главе плода на рођењу) испитиван је методом хијерархијске мултипле линеарне 

регресије. Анализа варијансе (F) и проценат објашњене варијабилности исхода (R
2
) 

коришћени су за процену статистичке валидности регресије, док је коефицијент В 

коришћен за процену утицаја појединачних фактора ризика на зависне континуалне 

варијабле од интереса. 
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4. Резултати 

4.1. Социо-демографске и клиничке карактеристике трудница 

У студију је укључено 320 трудница. Основне социо-демографске и клиничке 

карактеристике трудница приказане су у Табели 4. 

 

Табела 4. Социо-демографске и клиничке карактеристике трудница 

Варијабла Средња вредност ± стандардна 

девијација; медијана (минимум-

максимум) или учесталост (%) 

Старост 30,35 ± 5,50; 30,0 (18-46) 

Место становања  

     Урбана подручја 227 (70,9%) 

     Рурална подручја 90 (28,1%) 

     Непознато 3 (0,9%) 

Ниво образовања  

     Основна школа 17 (5,3%) 

     Средња школа 160 (50,0%) 

     Виша или висока школа 139 (43,5%) 

     Непознато 4 (1,3%) 

Телесна висина (cm) 168,11 ± 6,89; 168,00 (150,00-188,00) 

Животне навике (током трудноће)  

     Пушење  64 (20,0%) 

     Конзумирање алкохола 2 (0,6%) 

Начин зачећа  

     Коитални 304 (95,0%) 

     In vitro фертилизација 16 (5,0%) 

Број фетуса  

     Монофетална трудноћа 308 (96,3%) 

     Близаначка трудноћа 12 (3,7%) 

Број претходних порођаја  

     0 (примигравида) 191 (59,7%) 

     1 82 (25,6%) 

     2 32 (10,0%) 

     3 13 (4,1%) 

     4 1 (0,3%) 

     5 1 (0,3%) 

Број претходних побачаја  

     0 248 (77,5%) 

     1 54 (16,9%) 

     2 13 (4,1%) 

     3 5 (1,6%) 
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4.1.1. Поремећаји гестације 

Када су у питању поремећаји који се односе на гестацију, претећи превремени 

порођај је дијагностикован код 21 труднице (6,6%), док је дијагноза претерминске 

превремене руптуре плодових овојака (PPROM) постављена код 3 труднице (0,9%) 

обухваћене овим истраживањем. Поремећаје у количини амнионске течности имало је 

18 трудница (5,6%), при чему је олигохидроамнион дијагностикован код 10 трудница 

(3,1%), док је полихидроамнион имало 8 трудница (2,5%). Различите форме утерусних 

и/или плаценталних аномалија дијагностиковане су код 14 трудница (4,4%).   

4.1.2. Придружене болести 

Већина наших трудница (n=241; 75,3%) имала је најмање 1 не-гинеколошку болест 

током гестације, док код 79 трудница (24,7%) није дијагностикована ниједна не-

гинеколошка придружена болест. Приказ најчешће дијагностикованих не-

гинеколошких коморбидитета код трудница обухваћених овим истраживањем дат је у 

Табели 5. 

 

Табела 5. Придружене не-гинеколошке болести трудница 

Болест Учесталост (%) 

Гојазност 46 (14,3%) 

Венски варикозитети 14 (4,4%) 

Трауме/фрактуре 1 (0,3%) 

Хиперинсулинемија 7 (2,2%) 

Дијабетес мелитус 36 (11,3%) 

Епилепсија 5 (1,6%) 

Анксиозност 1 (0,3%) 

Тромбофилија 71 (22,2%) 

Тромбоцитопенија 5 (1,6%) 

Хипертензија 59 (18,4%) 

Протеинурија 34 (10,6%) 

Прееклампсија 4 (1,3%) 

Тахикардија 18 (5,6%) 

Анемија 39 (12,2%) 

Аритмија 2 (0,6%) 

Хипотиреоидизам 31 (9,7%) 

Хашимотов тиреоидитис 4 (1,3%) 

Астма 2 (0,6%) 

Ренални поремећаји 3 (0,9%) 

Циститис 18 (5,6%) 

Колпитис 61 (19,1%) 

Хепатитис Б 1 (0,3%) 

Остале инфекције 46 (14,4%) 
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4.1.3. Употреба суплемената и лекова 

Просечан број лекова укључујући витамине и минерале које су узимала труднице 

обухваћене овим истраживањем током гестације био је 4,50 ± 3,28. С друге стране, 

уколико се посматра употреба лекова без витамина, минерала и осталих суплемената, 

труднице укључене у ову студију су користиле просечно 2,22 ± 2,22 лекова. Када је у 

питању ризик од штетног деловања лекова на плод, најмање 1 лек из групе А према 

FDA класификацији лекова користиле су 83 труднице (25,9%), њих 220 (68,8%) је 

користило 1 или више лекова из групе В, 120 (37,5%) трудница је користило лекове из 

групе С, док је 28 трудница (8,8%) узимало лекове из групе D према FDA 

класификацији лекова. Приказ најчешће коришћених лекова и суплемената од стране 

трудница обухваћених овим истраживањем дат је у Табели 6. 

 

Табела 6. Најчешће коришћени лекови и суплементи од стране трудница 

Лек Учесталост (%) 

Лекови 

Препарати инсулина 14 (4,4%) 

Орални антидијабетици 12 (3,8%) 

Прогестерон 90 (28,1%) 

Антиепилептици 5 (1,6%) 

Седативи 20 (6,3%) 

Антибиотици 111 (34,7%) 

Антимикотици 53 (16,6%) 

Блокатори калцијумских канала 56 (17,5%) 

Метилдопа 51 (15,9%) 

Антикоагулантни лекови 77 (24,1%) 

Левотироксин 32 (10,0%) 

Кортикостероиди 38 (11,9%) 

Парацетамол 10 (3,1%) 

Аспирин 6 (1,9%) 

Инхибитори протонске пумпе 6 (1,9%) 

Витамини 

Фолна киселина 320 (100%) 

Витамин В6 36 (11,3%) 

Витамин C 73 (22,8%) 

Витамин D 33 (10,3%) 

Витамин E 30 (9,4%) 

Витамин K 6 (1,9%) 

Минерали 

Гвожђе 112 (35,0%) 

Магнезијум 67 (20,9%) 

Калцијум 14 (4,4%) 

Остали суплементи 

Aлфа липоинска киселина 36 (11,3%) 

 

4.1.4. Квалитет и разноврсност исхране трудница 

Квалитет и разноврсност исхране трудница током гестације у овом истраживању је 

процењиван помоћу BFQDPQ-18 упитника. Просечна вредност скора износила је 72,79 
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± 11,27. Најнижа забележена вредност скора износила је 21, док је највиша вредност 

скора била 90. Средње вредности и стандардне девијације одговора на свако од 18 

појединачних питања приказане су у Табели 7. 

 

Табела 7. Процењени квалитет и разноврсност исхране трудница током гестације 

Питање Средња вредност ± 

стандардна 

девијација 

Од како сам у другом стању сваког дана имам три редовна 

оброка. 

4,28 ± 1,24 

Сваког дана исхраном уносим одређену количину намирница 

из групе житарица. 

3,86 ± 1,28 

Сваког дана исхраном уносим одређену количину намирница 

из групе кртола и корења.
.
 

3,53 ± 1,31 

Сваког дана уносим одређену количину намирница из групе 

махунарки. 

3,16 ± 1,30 

Сваког дана уносим одређену количину намирница из групе 

меса, рибе или јаја. 

4,39 ± 1,06 

Сваког дана исхраном уносим одређену количину намирница 

из групе млека и млечних производа. 

4,55 ± 0,97 

Сваког дана исхраном уносим одређену количину воћа. 4,61 ± 0,94 

Сваког дана исхраном уносим одређену количину цитрусног 

воћа. 

3,97 ± 1,23 

Сваког дана исхраном уносим одређену количину орашастих 

плодова. 

3,39 ± 1,34 

Сваког дана исхраном уносим одређену количину поврћа. 4,49 ± 0,98 

Сваког дана исхраном уносим одређену количину зеленог 

поврћа. 

3,92 ± 1,13 

Сваког дана исхраном уносим одређену количину шећера. 3,62 ± 1,38 

Сваког дана исхраном уносим одређену количину масти или 

уља. 

4,11 ± 0,80 

Сваког дана уносим довољну количину течности. 4,62 ± 0,84 

Немам никаквих тегоба у погледу варења хране. 4,06 ± 1,32 

Сматрам да се сасвим добро храним у току трудноће. 4,07 ± 1,00 

Добијам на тежини током трудноће тачно онолико колико 

лекари препоручују. 

3,85 ± 1,30 

Храним се тако да ме не мучи глад. 4,31 ± 1,11 

 

4.2. Клиничке и антропометријске карактеристике 

новорођенчади  

Истраживање је обухватило укупно 332 новорођенчади, будући да је било 12 парова 

близанаца. Основне карактеристике новорођенчади приказане су у Табели 8. 
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Табела 8. Основне клиничке и антропометријске карактеристике новорођенчади 

Варијабла 

Средња вредност ± 

стандардна девијација; 

медијана (минимум-

максимум) или 

учесталост (%) 

Пол  

     Мушки 181 (54,5%) 

     Женски 151 (45,5%) 

Термин порођаја  

     Претермински порођај (до 36 6/7 недеље гестације) 60 (18,1%) 

     Рани термин (од 37 0/7 недеље гестације до 38 6/7 недеље   

гестације) 
88 (26,5%) 

     Пуни термин (од 39 0/7 недеље гестације до 40 6/7 недеље 

гестације) 
151 (45,5%) 

     Касни термин (од 41 0/7 недеље гестације до 41 6/7 недеље 

гестације) 
30 (9,0%) 

     Посттермински порођај (од 42 0/7 недеље гестације и 

надаље) 
3 (0,9%) 

Apgar скор (у првом минуту)  

     10 39 (11,7%) 

     9 219 (66,0%) 

     8 52 (15,7%) 

     7 14 (4,2%) 

     ≤6 8 (2,4%) 

Телесна тежина (g) 
3222,32 ± 679,31; 

3300,00 (990,00-4790,00) 

Телесна дужина (cm) 
48,67 ± 3,46 

49,00 (35,00-59,00) 

Обим главе (cm) 
34,23 ± 2,04 

34,00 (25,00-39,00) 
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4.3. Интраутерини развој плода у другом триместру трудноће 

4.3.1. Мерење анатомских (биометријских) параметара раста фетуса 

Просечан број ултразвучних мерења у другом триместру био је 1,73 ± 0,90. У 

Табели 9 приказане су вредности анатомских параметара развоја фетуса за сваку 

појединачну недељу гестације током другог триместра трудноће. 

Табела 9. Вредности анатомских параметара развоја фетуса у другом триместру 

трудноће 

Недеља 

гестације 

Број 

фетуса код 

којих је 

спроведено 

мерење 

AC (mm) 

(СВ1 ± СД2; 

Мин3-Макс4) 

FL (mm) 

(СВ1 ± СД2; 

Мин3-Макс4) 

HC (mm) 

(СВ1 ± СД2; 

Мин3-Макс4) 

BPD (mm) 

(СВ1 ± СД2; 

Мин3-Макс4) 

14. 9 
87,4 ± 7,7 

(75,0 - 97,0) 

15,8 ± 2,3 

(13,0 - 19,0) 

103,4 ± 10,3 

(82,5 -116,0) 

28,0 ± 3,0 

(22,7 - 32,0) 

15. 18 
94,7 ± 14,2 

(51,1 - 125,0) 

18,2 ± 2,6 

(14,0 - 25,6) 

112,2 ± 6,3 

(103,0 - 124,0) 

30,9 ± 2,6 

(27,0 - 38,6) 

16. 27 
106,1 ± 14,0 

(85,0 - 155,7) 

20,6 ± 4,1 

(15,0 - 35,7) 

124,7 ± 9,4 

(107,0 - 145,0) 

35,1 ± 4,5 

(28,0 - 50,9) 

17. 34 
114,4 ± 7,4 

(101,0 - 130,9) 

22,8 ± 1,9 

(19,0 – 27,0) 

135,8 ± 13,4 

(119,0 - 198,0) 

37,4 ± 2,3 

(34,0 - 43,2) 

18. 53 
122,4 ± 10,6 

(84,0 - 149,0) 

25,6 ± 2,5 

(19,5 - 31,0) 

145,7 ± 14,4 

(104,0 -181,0) 

40,4 ± 3,3 

(32,0 - 48,0) 

19. 63 
137,1 ± 10,6 

(109,0 – 164,0) 

29,2 ± 2,4 

(22,0- 34,3) 

159,1 ± 9,3 

(126,0 – 178,3) 

43,8 ± 2,7 

(33,0- 49,0) 

20. 49 
148,2 ± 12,6 

(117,0 – 207,3) 

32,2 ± 3,4 

(25,10 – 46,6) 

171,1 ± 7,9 

(151,3 – 192,0) 

47,6 ± 4,4 

(40,2 – 65) 

21. 56 
157,7 ± 10,6 

(129,3 – 183,0) 

34,3 ± 3,1 

(19,0 – 41,0) 

180,3 ± 11,3 

(143,0 – 207,0) 

50,2 ± 2,8 

(40,8 – 57,0) 

22. 48 
169,2 ± 9,8 

(144,7 – 203,0) 

37,7 ± 4,3 

(33,0 – 62,0) 

192,8 ± 11,4 

(164,0 – 214,8) 

52,6 ± 3,3 

(40,0 – 59,0) 

23. 48 
181,4 ± 12,1 

(144,0 – 210,0) 

40,6 ± 2,7 

(32,0 – 48,0) 

207,1 ± 9,8 

(168,0 – 229,0) 

56,2 ± 3,3 

(47,0-64,0) 

24. 38 
190,0 ± 15,1 

(144,4 – 224,0) 

42,1 ± 3,6 

(29,2 – 46,5) 

213,6 ± 13,0 

(166,3 – 238,0) 

58,5 ± 3,8 

(43,7 – 67,0) 

25. 46 
198,5 ± 31,8 

(188,0-238,0) 

44,4 ± 6,9 

(39,1 – 51,0) 

222,7 ± 32,4 

(209,0 – 259,0) 

61,4 ± 9,1 

(57,0 – 71,0) 

26. 36 
214,6 ± 22,7 

(122,0 – 265,0) 

52,3 ± 28,9 

(40,0 – 222,0) 

237,6 ± 10,4 

(213,0 – 266,0) 

65,4 ± 3,6 

(58,0 – 73,0) 
1
СВ-средња вредност; 

2
СД-стандардна девијација; 

3
Мин-минимум; 

4
Макс-максимум 

Најмање 1 абнормална вредност АС-а (вредност испод 10. центила предвиђене 

вредности за одговарајућу гестацијску недељу) регистрована је код 67 фетуса (20,2%) 

током другог триместра трудноће, док је код 57 фетуса (17,2%) забележена најмање 1 

вредност FL-a испод 10. центила предвиђене вредности за одговарајућу гестацијску 

недељу. Када је у питању обим главе фетуса, барем 1 вредност НС-а испод 10. центила 

предвиђене вредности за одговарајућу гестацијску недељу регистрована је код 66 

фетуса (19,9%) током другог триместра трудноће. Коначно, у овом периоду трудноће, 

абнормалне вредности BPD-а измерене су код 35 фетуса (10,5%). 
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4.3.2. Процена степена развоја плода током другог триместра 

Процењене телесне тежине плодова према Хадлок 1, Хадлок 3 и Хадлок 4 формули 

за сваку недељу гестације током другог триместра трудноће приказане су у Табели 10. 

  

 Табела 10. Процењене телесне тежине фетуса током другог триместра трудноће 

Недеља 

гестације 

Број 

фетуса код 

којих је 

спроведено 

мерење 

EFW1 (g) према 

Хадлок 1 формули 

(СВ2 ± СД3; Мин4-

Макс5) 

EFW1 (g) према 

Хадлок 3 формули 

(СВ2 ± СД3; Мин4-

Макс5) 

EFW1 (g) према 

Хадлок 4 формули 

(СВ2 ± СД3; Мин4-

Макс5) 

14. 9 
108,9 ± 14,8 

(85,3 -130,1) 

106,8 ± 14,8 

(82,8 – 127,3) 

106,3 ± 14,6 

(82,5 – 126,6) 

15. 18 
128,2 ± 25,3 

(84,1 – 207,5) 

125,6 ± 24,2 

(81,6 – 200,0) 

124,8 ± 23,8 

(81,4 – 197,9) 

16. 27 
157,9 ± 48,4 

(104,6 – 356,1) 

154,6 ± 44,1 

(104,1 – 330,5) 

153,4 ± 43,1 

(102,7 – 324,7) 

17. 34 
180,2 ± 20,6 

(144,0 – 225,4) 

177,8 ± 21,1 

(141,6 – 223,0) 

176,3 ± 20,7 

(140,7 – 220,7) 

18. 53 
215,2 ± 35,3 

(119,7 – 321,5) 

212,2 ± 35,4 

(116,2 – 320,0) 

210,0 ± 34,7 

(115,6 – 315,2) 

19. 63 
272,0 ± 40,0 

(163,9 ± 390,6) 

270,2 ± 40,5 

(161,3 – 385,4) 

266,7 ± 39,5 

(160,1 – 378,5) 

20. 49 
334,3 ± 77,3 

(201,6 – 745,3) 

329,9 ± 73,4 

(200,1 – 716,8) 

324,6 ± 70,6 

(198,2 – 694,9) 

21. 56 
384,1 ± 57,2 

(226,4 – 569,4) 

380,3 ± 55,0 

(241,8 – 565,2) 

373,0 ± 54,5 

(226,4 – 551,7) 

22. 48 
460,6 ± 63,8 

(333,0 – 651,7) 

455,5 ± 63,5 

(330,1 – 641,4) 

447,6 ± 61,2 

(325,0 – 624,8) 

23. 48 
563,3 ± 81,2 

(325,4 – 803,1) 

560,4 ± 80,6 

(326,0 – 799,3) 

547,0 ± 77,3 

(321,2 – 774,8) 

24. 38 
627,2 ± 103,1 

(296,1 – 794,8) 

626,6 ± 101,9 

(294,3 – 791,8) 

607,9 ± 99,1 

(290,3 – 769,3) 

25. 46 
757,6 ± 141,7 

(478,0 – 1125,5) 

753,2 ± 143,4 

(443,0 – 1136,8) 

729,3 ± 136,9 

(434,6 – 1093,1) 

26. 36 
897,1 ± 150,8 

(603,3 – 1298,4) 

890,8 ± 147,5 

(602,0 – 1294,9) 

862,2 ± 142,1 

(587,2 – 1240,8) 
1-

EFW-процењена телесна тежина; 2
СВ-средња вредност; 3

СД-стандардна девијација; 
4
Мин-минимум; 

5
Макс-максимум   

Користећи Хадлок 1 формулу, код 74 фетуса (22,3%) је најмање једном током 

другог триместра израчуната EFW била испод 10. центила предвиђене телесне тежине 

прилагођене за гестацијску старост. Резултати Mann-Whitney U теста су показали да 

постоји статистички значајна разлика између фетуса код којих је у неком тренутку 

током другог триместра откривен FGR помоћу Хадлок 1 формуле и фетуса код којих 

FGR помоћу ове формуле није детектован у погледу старости њихових мајки 

(трудница) (U=7858,0; p=0,020). Наиме, у групи фетуса без FGR-а уочена је 

статистички већа животна старост мајки (трудница) (30,8 ± 5,6 година) у односу на 

старост трудница у групи фетуса код којих је детектован FGR (28,9 ± 5,0 година). Такође, 

резултати Mann-Whitney U теста су показали да статистички значајна разлика постоји и 
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у погледу телесне висине мајки (трудница) између групе фетуса са детектованим FGR-

ом и фетуса без откривеног FGR-а у овом триместру трудноће (U=6846,0; p=0,003). 

Тако је просечна телесна висина трудница у групи FGR фетуса била мања (166,2 ± 6,9 

cm) наспрам просечне телесне висине трудница у групи фетуса без детектованог FGR-a 

(168,8 ± 6,8 cm). Нијо било статистички значајне разлике између 2 наведене групе 

фетуса у погледу других параметара. 

Слично, користећи Хадлок 3 формулу, FGR је најмање једном током другог 

триместра трудноће детектован код 81 фетуса (24,4%). Резултати Mann-Whitney U теста 

су показали да постоји статистички значајна разлика између фетуса код којих је у 

неком тренутку током другог триместра откривен FGR помоћу Хадлок 3 формуле и 

фетуса код којих FGR помоћу ове формуле није детектован у погледу старости 

њихових мајки (трудница) (U=8472,5; p=0,024). Тако је у групи фетуса без FGR-а 

уочена статистички већа животна старост мајки (трудница) (30,8 ± 5,6 година) у односу 

на старост трудница у групи фетуса код којих је детектован FGR (29,1 ± 5,2 година). 

Такође, резултати Mann-Whitney U теста су показали да статистички значајна разлика 

постоји и у погледу телесне висине мајки (трудница) између групе фетуса са 

детектованим FGR-ом и фетуса без откривеног FGR-а у овом триместру трудноће 

(U=6972,5; p=0,000). Тако је просечна телесна висина трудница у групи FGR фетуса 

била мања (165,9 ± 6,9 cm) наспрам просечне телесне висине трудница у групи фетуса 

без детектованог FGR-a (168,9 ± 6,7 cm). Нијо било статистички значајне разлике 

између 2 наведене групе фетуса у погледу других параметара. 

Коначно, користећи Хадлок 4 формулу за израчунавање EFW, код 94 фетуса 

(28,3%) је најмање једном током другог триместра трудноће израчуната EFW била 

испод 10. центила предвиђене телесне тежине прилагођене за гестацијску старост. 

Слично, применом Mann-Whitney U теста утврђено је да постоји статистички значајна 

разлика између 2 групе фетуса (фетуси са и без FGR-a) у погледу старости њихових 

мајки (трудница) (U=9233,0; p=0,013), при чему су труднице из FGR групе биле млађе 

(29,1 ± 5,3 година наспрам 30,8 ± 5,6 година). Такође, статистички значајна разлика између 

2 групе фетуса откривена је и на примеру телесне висине мајки (трудница) (U=7723,5; 

p=0,000). Наиме, труднице код чијих је фетуса детектован FGR у другом триместру помоћу 

Хадлок 4 формуле су биле ниже (166,1 ± 6,9 cm) у односу на труднице чији фетуси су 

имали EFW изнад 10. центила предвиђене телесне тежине за одговарајућу гестацијску 

старост (169,0 ± 6,7 cm). 

 Резултати Mann-Whitney U теста су показали да су фетуси код којих је применом 

Хадлок 1, Хадлок 3 и Хадлок 4 формуле детектован FGR у другом триместру трудноће 

имали статистички значајно мање вредности телесне тежине на рођењу у поређењу са 

фетусима са нормалним развојем у овом периоду трудноће (Табела 11). 

Слично, резултати Mann-Whitney U теста су показали да су фетуси код којих је 

применом Хадлок 1, Хадлок 3 и Хадлок 4 формуле детектован FGR у другом триместру 

трудноће имали статистички значајно мање вредности телесне дужине на рођењу у 

односу на фетусе са нормалним развојем у овом периоду трудноће (Табела 11).  

Када је у питању обим главе новорођенчади на рођењу, статистички значајна 

разлика није уочена између групе фетуса са нормалним развојем и FGR-ом у другом 

триместру када су за израчунавање EFW коришћене Хадлок 1 и Хадлок 3 формула. 

Ипак, када је за израчунавање EFW коришћена Хадлок 4 формула, резултати Mann-

Whitney U теста су показали да су фетуси са нормалним развојем у другом триместру 
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имали статистички значајно веће вредности обима главе на рођењу у поређењу са 

фетусима са детектованим FGR-ом у овом периоду трудноће (Табела 11). 

Табела 11. Разлике у вредностима телесне тежине, телесне дужине и обима главе на 

рођењу између групе фетуса са FGR-ом и нормалним развојем у другом триместру 

Формула за 

израчунавање 

EFW 

Фетуси са 

нормалним 

развојем 

Фетуси са 

FGR-ом 

Вредност 

Mann-Whitney 

U теста 

р вредност 

Телесна тежина новорођенчади на рођењу (g) 

Хадлок 1 3275, 5 ± 658,2 3036,8 ± 722,6 7722,0 0,012
* 

Хадлок 3 3284,7 ± 655,6 3029,1 ± 718,4 8092,0 0,006
* 

Хадлок 4 3292,9 ± 630,3 3043,6 ± 764,8 9214,0 0,012
* 

Телесна дужина новорођенчади на рођењу (cm) 

Хадлок 1 48,9 ± 3,3 47,8 ± 3,8 7924,5 0,025
* 

Хадлок 3 48,9 ± 3,3 47,9 ± 3,7 8321,0 0,013
* 

Хадлок 4 49,0 ± 3,2 47,9 ± 4,0 9422,0 0,024
* 

Обим главе новорођенчади на рођењу 

Хадлок 1 34,3 ± 2,0 33,9 ± 2,3 8532,5 0,171 

Хадлок 3 34,3 ± 2,0 33,9 ± 2,2 8991,5 0,124 

Хадлок 4 34,4 ± 1,9 33,8 ± 2,3 9370,0 0,028
* 

*
- статистички значајно 
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4.4. Интраутерини развој плода у трећем триместру трудноће 

4.4.1. Мерење анатомских (биометријских) параметара раста фетуса 

Просечан број ултразвучних мерења у трећем триместру био је 2,70 ± 1,19. У 

Табели 12 приказане су вредности анатомских параметара развоја фетуса за сваку 

појединачну недељу гестације током трећег триместра трудноће. 

Табела 12. Вредности анатомских параметара развоја фетуса у трећем триместру 

трудноће 

Недеља 

гестације 

Број 

фетуса код 

којих је 

спроведено 

мерење 

AC (mm) 

(СВ1 ± СД2; 

Мин3-Макс4) 

FL (mm) 

(СВ1 ± СД2; 

Мин3-Макс4) 

HC (mm) 

(СВ1 ± СД2; 

Мин3-Макс4) 

BPD (mm) 

(СВ1 ± СД2; 

Мин3-Макс4) 

27. 31 
222,8 ± 13,4 

(181,0 – 244,0) 

50,7 ± 2,4 

(42,5 – 56,0) 

247,6 ± 9,2 

(228,0 – 270,0) 

68,9 ± 3,5 

(61,9 – 77,0) 

28. 55 
234,6 ± 15,9 

(185,0 – 268,0) 

52,8 ± 3,7 

(40,0 – 61,0) 

257,6 ± 11,8 

(221,0 – 283,0) 

71,0 ± 3,9 

(57,0 – 79,1) 

29. 47 
245,7 ± 17,0 

(195,0 – 303,7) 

55,2 ± 4,0 

(43,0 – 66,0) 

267,5 ± 14,2 

(209,0 – 295,0) 

73,5 ± 6,3 

(46,9 – 85,0) 

30. 35 
253,6 ± 18,2 

(189,0 – 293,0) 

56,8 ± 3,1 

(44,0 – 62,0) 

275,1 ± 15,9 

(210,0 – 309,5) 

75,4 ± 4,8 

(56,0 – 85,0) 

31. 59 
268,4 ± 13,8 

(254,5 – 295,0) 

59,1 ± 2,2 

(56,0 – 62,0) 

282,1 ± 9,2 

(269,0 – 294,0) 

77,9 ± 2,8 

(72,0 – 80,0) 

32. 58 
274,4 ± 17,9 

(231,0 – 330,0) 

61,3 ± 3,5 

(52,0 – 73,0) 

289,4 ± 12,9 

(249,0 – 322,0) 

81,2 ± 3,6 

(71,0 – 88,2) 

33. 62 
283,5 ± 16,7 

(221,0 – 321,0) 

64,1 ± 3,2 

(49,0 – 70,0) 

298,1 ± 11,0 

(244,0 – 321,0) 

83,9 ± 3,4 

(68,0 – 92,0) 

34. 62 
295,1 ± 21,1 

(242,0 – 395,0) 

66,1 ± 3,1 

(57,0 – 75,0) 

302,1 ± 11,3 

(268,0 – 323,0) 

84,6 ± 3,8 

(75,0 – 94,0) 

35. 63 
300,3 ± 19,8 

(250,0 – 343,0) 

67,3 ± 3,9 

(57,8 – 79,0) 

311,5 ± 15,5 

(278,0 – 373,0) 

86,8 ± 6,3 

(54,0 – 107,0) 

36. 62 
317,6 ± 14,9 

(278,0 – 351,6) 

70,7 ± 3,6 

(63,0 – 84,0) 

321,3 ± 9,8 

(303,0 – 353,0) 

90,5 ± 3,4 

(83,1 – 99,0) 

37. 66 
318,5 ± 43,6 

(286,0 – 382,0) 

71,0 ±  9,3 

(64,8 – 79,8) 

314,0 ± 56,9 

(300,0 ± 342,1) 

90,1 ± 11,7 

(84,0 – 97,5) 

38. 57 
329,5 ± 21,4 

(242,0 – 374,0) 

72,6 ± 3,8 

(60,0 – 80,0) 

330,7 – 11,9 

(295,0 – 362,0) 

92,9 ± 11,5 

(84,0 – 101,0) 

39. 58 
343,1 ± 13,7 

(308,0 – 378,0) 

75,4 ± 2,4 

(67,0 – 79,5) 

336,5 ±  11,5 

(306,0 – 368,0) 

95,5 ± 2,9 

(88,0 – 104,0) 

40. 33 
343,4 ± 14,0 

(307,0 – 369,0) 

76,2 ± 2,8 

(67,0 – 80,0) 

335,5 ± 10,7 

(310,0 – 354,0) 

95,2 ± 2,4 

(89,0 – 101,0) 
1
СВ-средња вредност; 

2
СД-стандардна девијација; 

3
Мин-минимум; 

4
Макс-максимум 

Најмање по 1 измерена вредност анатомских параметара испод 10. центила 

предвиђене вредности за одговарајућу гестацијску недељу у трећем триместру 

регистрована је код 80 фетуса (24,1%) за АС, 40 фетуса (12,0%) за FL, 75 фетуса (22,6%) 

за НС и 29 фетуса (8,7%) за BPD. 



Јована Милосављевић                                                                        Докторска  дисертација                    

44 
 

4.4.2. Процена степена развоја плода током трећег триместра 

 Процењене телесне тежине плодова према Хадлок 1, Хадлок 3 и Хадлок 4 

формули за сваку недељу гестације током трећег триместра трудноће приказане су у 

Табели 13. 

  

 Табела 13. Процењене телесне тежине фетуса током трећег триместра трудноће 

Недеља 

гестације 

Број 

фетуса код 

којих је 

спроведено 

мерење 

EFW1 (g) према 

Хадлок 1 формули 

(СВ2 ± СД3; Мин4-

Макс5) 

EFW1 (g) према 

Хадлок 3 формули 

(СВ2 ± СД3; Мин4-

Макс5) 

EFW1 (g) према 

Хадлок 4 формули 

(СВ2 ± СД3; Мин4-

Макс5) 

27. 31 
1013,6 ± 132,1 

(764,9 – 1307,6) 

1006,5 ± 130,2 

(761,8 - 1304,1) 

970,0 ± 122,2 

(740,1 – 1248,6) 

28. 55 
1166,5 ± 193,7 

(583,3 – 1621,1) 

1161,4 ± 191,0 

(583,0 – 1611,3) 

1114,9 ± 178,5 

(569,3 – 1529,9) 

29. 47 
1336,2 ± 248,3 

(645,8 – 2271,7) 

1330,0 ± 237,9 

(645,3 – 2197,6) 

1271,7 ± 220,1 

(628,1 – 2060,1) 

30. 35 
1461,0 ± 239,5 

(637,6 – 2002,5) 

1462,4 ± 247,8 

(634,8 – 2008,6) 

1397,0 ± 231,0 

(618,0 – 1901,6) 

31. 59 
1709, 1 ± 184,9 

(1327,2 – 2198,4) 

1703,2 ± 186,1 

(1321,0 – 2231,5) 

1615,2 ± 172,9 

(1265,0 – 2095,1) 

32. 58 
1845,3 ± 290,7 

(1120,7 – 2791,8) 

1829,0 – 287,3 

(1102,8 – 2768,8) 

1730,7 ± 261,9 

(1060,1 – 2581,1) 

33. 62 
2063,1 ± 259,7 

(953,0 – 2591,4) 

2041,0 – 257,2 

(946,7 – 2579,5) 

1924,8 ± 233,5 

(914,3 – 2409,2) 

34. 62 
2248,8 ± 306,4 

(1553,0 – 3251,4) 

2234,7 ± 300,2 

(1527,5 – 3183,5) 

2097,6 ± 270,1 

(1453,1 – 2936,5) 

35. 63 
2451,5 ± 417,8 

(1517,1 – 3466,3) 

2422,1 ± 404,9 

(1498,3 – 3432,2) 

2271,5 ± 367,6 

(1430,1 – 3145,2) 

36. 62 
2829,3 ± 336,2 

(2182,9 – 4075,7) 

2805,7 ± 331,0 

(2165,8 – 4056,0) 

2601,8 ± 292,3 

(2037,7 – 3687,6) 

37. 66 
2985,8 ± 355,9 

(2188,9 – 4147,5) 

2951,9 ± 357,7 

(2167,4 – 4188,0) 

2735,7 ± 313,1 

(2038,2 – 3800,0) 

38. 57 
3150,1 ± 440,5 

(1531,8 – 4176,8) 

3116,5 ± 445,1 

(1519,2 – 4085,1) 

2883,7 ± 389,7 

(1449,7 – 3745,5) 

39. 58 
3501,9 ± 302,9 

(2707,6 – 4186,2) 

3448,6 ± 309,1 

(2669,0 – 4182,9) 

3175,5 ± 267,0 

(2487,3 ± 3812,9) 

40. 

 
33 

3519,7 ± 290,7 

(2632,4 – 4067,4) 

3464,0 ± 307,5 

(2581,1 – 4032,4) 

3194,5 ± 262,1 

(2415,5 – 3669,2) 
1-EFW-процењена телесна тежина; 2СВ-средња вредност; 3СД-стандардна девијација; 4Мин-

минимум; 5Макс-максимум   

Користећи Хадлок 1 формулу, код 68 фетуса (20,5%) је најмање једном током 

трећег триместра израчуната EFW била испод 10. центила предвиђене телесне тежине 

прилагођене за гестацијску старост. Резултати Mann-Whitney U теста су показали да 

статистички значајна разлика постоји у погледу телесне висине мајки (трудница) 

између групе фетуса са детектованим FGR-ом и фетуса без откривеног FGR-а у овом 

триместру трудноће (U=6594,5; p=0,006), при чему су труднице у групи FGR фетуса 
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биле ниже (166,1±7,2 cm наспрам 168,7±6,7 cm). Нијe било статистички значајне 

разлике између 2 наведене групе фетуса у погледу других параметара. 

Сличан удео фетуса са најмање једним детектованим FGR-ом током трећег 

триместра добијен је и када је коришћена Хадлок 3 формула за израчунавање EFW 

(n=70; 21,1%). Статистички значајна разлика између 2 групе фетуса и овде је откривена 

на примеру телесне висине мајки (трудница) (U=6468,5; p=0,001), при чему су труднице 

у FGR групи имале значајно мању телесну висину (165,9±7,4 cm наспрам 168,8±6,6 cm). 

Између 2 групе фетуса није примећено постојање статистички значајне разлике на 

примеру осталих параметара. 

Удео фетуса са FGR-ом детектованим најмање једном током трећег триместра 

био је највећи када је за израчунавање EFW коришћена Хадлок 4 формула (n=125; 

37,7%). Статистички значајна разлика између фетуса са FGR-ом и без FGR-а уочена је 

по питању нивоа образовања њихових мајки (χ2=13,640; р=0,009), будући да је у групи 

фетуса без FGR-а био већи удео мајки са завршеним факултетом (36,7%) наспрам 

31,2% мајки са завршеним факултетом у групи фетуса са FGR-ом. С друге стране, 

резултати Mann-Whitney U теста су показали да су труднице у групи FGR фетуса биле 

статистички значајно ниже од трудница чији су се фетуси развијали нормално током 

трећег триместра (166,8±7,3 cm наспрам 169,1±6,5 cm; U=9693,5; p=0,002). Нијe било 

статистички значајне разлике између 2 наведене групе фетуса у погледу других 

параметара. 

Резултати Mann-Whitney U теста су показали да су фетуси код којих је применом 

Хадлок 1, Хадлок 3 и Хадлок 4 формуле детектован FGR у трећем триместру трудноће 

имали статистички значајно мање вредности телесне тежине на рођењу у поређењу са 

фетусима са нормалним развојем у овом периоду трудноће (Табела 14). 

Слично, резултати Mann-Whitney U теста су показали да су фетуси код којих је 

применом Хадлок 1, Хадлок 3 и Хадлок 4 формуле детектован FGR у трећем триместру 

трудноће имали статистички значајно мање вредности телесне дужине на рођењу у 

односу на фетусе са нормалним развојем у овом периоду трудноће (Табела 14).  

Коначно, резултати Mann-Whitney U теста су показали да су фетуси код којих је 

применом Хадлок 1, Хадлок 3 и Хадлок 4 формуле детектован FGR у трећем триместру 

трудноће имали статистички значајно мање вредности обима главе на рођењу у односу 

на фетусе са нормалним развојем у овом периоду трудноће (Табела 14). 
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Табела 14. Разлике у вредностима телесне тежине, телесне дужине и обима главе на 

рођењу између групе фетуса са FGR-ом и нормалним развојем у трећем триместру 

Формула за 

израчунавање 

EFW 

Фетуси са 

нормалним 

развојем 

Фетуси са 

FGR-ом 

Вредност 

Mann-Whitney 

U теста 

р вредност 

Телесна тежина новорођенчади на рођењу (g) 

Хадлок 1 3328,8 ± 635,3 2809,0 ± 691,1 5084,5 0,000
* 

Хадлок 3 3321,2 ± 646,5 2852,3 ± 675,7 5499,5 0,000
* 

Хадлок 4 3378,7 ± 651,2 2963,4 ± 647,1 8168,0 0,000
* 

Телесна дужина новорођенчади на рођењу (cm) 

Хадлок 1 49,1 ± 3,2 47,0 ± 3,9 6092,0 0,000
* 

Хадлок 3 49,0 ± 3,3 47,3 ± 3,7 6392,5 0,000
* 

Хадлок 4 49,3 ± 3,2  47,7 ± 3,7 9801,0 0,000
* 

Обим главе новорођенчади на рођењу 

Хадлок 1 34,4 ± 2,0 33,4 ± 2,1 6156,0 0,000
* 

Хадлок 3 34,4 ± 2,0 33,5 ± 2,0 6437,5 0,000
* 

Хадлок 4 34,6 ± 2,1 33,7 ± 1,9 9366,5 0,000
* 

*
- статистички значајно 
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4.5. Степен развоја плода на рођењу 

 Када је у питању телесна тежина плода на рођењу, 53 новорођенчета (16,0%) је 

на рођењу имало телесну тежину испод 10. центила на перцентуалној кривуљи 

прилагођеној за пол и старост на рођењу, док је 279 новорођенчади (84,0%) имало 

порођајну телесну тежину између 10. и 90. центила на перцентуалној кривуљи 

прилагођеној полу и старости плода на порођају, због чега су означавани као SGA. 

Дистрибуција фетуса по полу и вредности основних антропометријских параметара 

новорођенчади на рођењу по групама су приказани у Табели 15.  

 Резултати Mann-Whitney U теста су показали да су SGA новорођенчад имала 

статистички значајно мање вредности телесне тежине, телесне дужина и обима главе на 

рођењу у поређењу са бебама са нормалним степеном развоја (Табела 15). 

Табела 15. Дистрибуција новорођенчади по полу и вредностима основних 

антропометријских параметара на рођењу 

Варијабла Новорођенчад са 

нормалном 

телесном 

тежином на 

порођају (n=279) 

(СВ
1
 ± СД

2
; 

Мин
3
-Макс

4 
или 

учесталост (%)) 

SGA 

новорођенчад 

(n=53) 

 

(СВ
1
 ± СД

2
; 

Мин
3
-Макс

4
 или 

учесталост (%)) 

Укупно 

(n=332) 

 

 

(СВ
1
 ± СД

2
; 

Мин
3
-Макс

4 

или учесталост 

(%)) 

Вредност 

теста и р
5
 

вредност 

Пол    
χ2 = 0,615 

р = 0,433 
     Мушки 149 (53,4%) 32 (60,4%) 181 (54,5%) 

     Женски 130 (46,6%) 21 (39,6%) 151 (45,5%) 

Телесна 

тежина (g) 
3386,9 ± 581,1 

(990,0 – 4790,0) 

2335,8 ± 470,5 

(1180,0 – 3140,0) 

3222,3 ± 679,3 

(990,0 – 

4790,0) 

U = 1135,5 

p = 0,000
* 

Телесна 

дужина (cm) 

49,4 ± 2,9 

(35,0 – 59,0) 

44,8 ± 3,3 

(35,0 – 50,0) 

48,7 ± 3,5 

(35,0 – 59,0) 

U = 1796,0 

p = 0,000
* 

Обим главе 

(cm) 

34,6 ± 1,9 

(25,0 – 39,0) 

32,5 ± 1,8 

(25,0 – 36,0) 

34,2 ± 2,0 

(25,0 – 39,0) 

U = 2728,0 

p = 0,000
* 

1
СВ-средња вредност; 

2
СД-стандардна девијација; 

3
Мин-минимум; 

4
Макс-максимум, 

*
- 

статистички значајно; 5- вредност вероватноће 

  

У Табели 16. су приказане вредности варијабли које се односе на труднице, а за 

које је применом Mann-Whitney U и Хи-квадрат теста показано да се статистички 

значајно разликују између SGA групе и групе новорођенчади са нормалном тежином на 

порођају. 
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Табела 16. Разлике између SGA и новорођенчади са нормалном тежином на порођају 

Варијабла 

SGA 

новорођенчад 

Новорођенчад 

са нормалном 

порођајном 

тежином 

Вредност теста и p 

вредност (вредност 

вероватноће) 

Телесна висина трудница 165,9 ± 7,6 168,6 ± 6,7 U = 5426,0; p = 0,009 

Пушење у трудноћи   

χ2 = 5,399; р = 0,020      Да 18 (34,0%) 52 (18,6%) 

     Не 35 (66,0%) 227 (81,4%) 

Хипертензија у трудноћи   

χ2 = 5,696; р = 0,017      Да 17 (32,1%) 47 (16,8%) 

     Не 36 (67,9%) 232 (83,2%) 

Протеинурија у трудноћи   

χ2 = 9,169;  р= 0,002      Да 13 (24,5%) 25 (9,0%) 

     Не 40 (75,5%) 254 (91,0%) 

Број лекова (без витамина и 

минерала) 

 

2,9 ± 2,2 

 

2,2 ± 2,2 U = 5888,0; p = 0,017 

Број лекова из групе В према 

FDA 
1,7 ± 1,2 1,3 ± 1,3 U = 5871,5; p = 0,014 

Број лекова из групе С према 

FDA 
0,8 ± 0,9 0,5 ± 0,8 U = 6079,0; p = 0,004 

Употреба блокатора 

калцијумских канала у 

трудноћи 

  
 

χ2 = 4,326; р = 0,038 
     Да 16 (30,2%) 47 (16,8%) 

     Не 37 (69,8%) 232 (83,2%) 

Употреба метилдопе у 

трудноћи 
  

χ2 = 3,925; р = 0,048 
     Да 14 (26,4%) 40 (14,3%) 

     Не 39 (73,6%) 239 (85,7%) 

Употреба кортикостероида у 

трудноћи 
  

 

χ2 = 10,033; р = 0,002      Да 14 (26,4%) 27 (9,7%) 

     Не 39 (73,6%) 252 (90,3%) 

Порођај пре 37. недеље   
 

χ2 = 12,671; р = 0,000 
     Да 19 (35,8%) 40 (14,3%) 

     Не 34 (64,2%) 239 (85,7%) 
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4.6. Фактори удружени са појавом застоја у расту плода у другом 

триместру трудноће 

 Фактори удружени са појавом фето-ембрионалног застоја у расту плода током 

другог триместра трудноће идентификовани су помоћу униваријантне и 

мултиваријантне логистичке регресије (Табела 17, Табела 18 и Табела 19). 

 У Табели 17 су приказани резултати логистичких регресионих метода који 

указују на факторе удруженe са појавом FGR-а у другом триместру трудноће према 

Хадлок 1 формули. Након прилагођавања за потенцијалне збуњујуће варијабле и 

поједине независне варијабле, резултати последњег корака мултиваријантне логистичке 

регресије (Cox & Snell R square = 0,046, Nagelkerke R2 = 0,071) су показали да су 

значајни фактори ризика за појаву FGR-а у другом триместру трудноће мања телесна 

висина труднице и мања старост трудница. Анализа интеракције између два 

идентификована фактора ризика није показала постојање јасног синергистичког ефекта 

између фактора за које је утврђено да индивидуално доприносе појави FGR-а у другом 

триместру трудноће (р=0,684; прилагођени OR=0,998 (0,991 – 1,006)). 

 У Табели 18 су приказани резултати логистичких регресионих метода који 

указују на факторе удруженe са појавом FGR-а у другом триместру трудноће према 

Хадлок 3 формули. Након прилагођавања за потенцијалне збуњујуће варијабле и 

поједине независне варијабле, резултати последњег корака мултиваријантне логистичке 

регресије (Cox & Snell R square = 0,057, Nagelkerke R2 = 0,085) су показали да су мања 

телесна висина трудница и протеинурија у трудноћи једини значајни фактори ризика за 

појаву FGR-а у другом триместру трудноће. Анализа интеракције између два 

идентификована фактора ризика није показала постојање јасног синергистичког ефекта 

између фактора за које је утврђено да индивидуално доприносе појави FGR-а у другом 

триместру трудноће (р=0,168; прилагођени OR=1,017 (0,993 – 1,041)). 

 Коначно, у Табели 19 су приказани фактори удружени са појавом FGR-а у 

другом триместра трудноће када је Хадлок 4 формула коришћена за израчунавање 

EFW. Резултати последњег корака мултиваријанте логистичке регресије (Cox & Snell R 

square = 0,075, Nagelkerke R2 = 0,108) су као факторе ризика за појаву FGR-a 

идентификовали мању старост трудница, мању телесну висину трудница и 

протеинурију у трудноћи. Анализа интеракција између идентификованих фактора 

ризика није показала постојање јасног синергистичког ефекта између фактора за које је 

утврђено да индивидуално доприносе појави FGR-а у другом триместру трудноће 

(старост труднице*телесна висина труднице: р=0,728; прилагођени OR=1,001 (0,994 – 

1,008); старост труднице*протеинурија: р=0,372; прилагођени OR=1,081 (0,911 – 1,283); 

телесна висина труднице*протеинурија: р=0,231; прилагођени OR=0,924 (0,812 – 

1,051)). 
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Табела 17. Фактори удружени са појавом FGR-a у другом триместру трудноће према 

Хадлок 1 формули 

Фактори ризика Униваријантна 

логистичка 

регресија 

Сиров OR
1
 са 95% 

CI
2 

р
3
 вредност 

Мултиваријантна 

логистичка 

регресија 

Прилагођени
4
 OR

1
 са 

95% CI
2 

р
3
 вредност 

Старост труднице 0.939 (0,895 - 0,986); 

р = 0,011
*
 

0,949 (0,903 – 0,998) 

р = 0,043
* 

Телесна висина труднице 0,945 (0,907 - 0,984) 

р = 0,006
* 

0,944 (0,906 - 0,984) 

р = 0,006
* 

Претећи превремени порођај 0,810 (0,264 – 2,486) 

р = 0,713 
– 

Пушење у току трудноће 0,938 (0,495 – 1,780) 

р = 0,846 
– 

Хипертензија у трудноћи 1,207 (0,639 – 2,280) 

р = 0,562 
– 

Протеинурија у трудноћи 1,727 (0,825 – 3,617) 

р = 0,147 

2,092 (0,975 – 4,492) 

р = 0,058 

Број лекова (без витамина и минерала) 1,020 (0,909 – 1,145) 

р = 0,738 
– 

Употреба прогестерона у трудноћи 0,882 (0,499 – 1,559) 

р = 0,665 
– 

Употреба блокатора калцијумских канала у 

трудноћи 

1,112 (0,582 – 2,126) 

р = 0,747 
– 

Употреба метилдопе у трудноћи 0,995 (0,494 – 2,006) 

р = 0,990 
– 

Број претходних порођаја 1,136 (0,865 – 1,493) 

р = 0,360 
– 

Број претходних побачаја 0,952 (0,622 – 1,457) 

р = 0,821 
– 

Близаначка трудноћа 1,833 (0,752 – 4,470) 

р = 0,183
 – 

In vitro фертилизација 0,394 (0,089 – 1,745) 

р = 0,220 
– 

Супституција гвожђем у трудноћи 0,905 (0,525 – 1,561) 

р = 0,720 
– 

Aномалије утеруса или плаценте 0,257 (0,033 – 1,999) 

р = 0,194 
 

Квалитет и разноврсност исхране у трудноћи 1,008 (0,983 – 1,032) 

р = 0,546 
– 

1
OR- однос шанси; 

2
CI- интервал поверења; 

3
p- вредност вероватноће; *-статистички значајно; 

4
Прилагођен – прилагођавање извршено за претећи превремени порођај, пушење у току 

трудноће, број претходних порођаја, број претходних побачаја, супституцију гвожђем у 

трудноћи, аномалије утеруса или плаценте, близаначку трудноћу и квалитет и разноврсност 

исхране у трудноћи; Цртице (–) означавају варијабле које нису унете у коначни мултиваријанти 

модел.  
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Табела 18. Фактори удружени са појавом FGR-a у другом триместру трудноће према 

Хадлок 3 формули 

Фактори ризика Униваријантна 

логистичка 

регресија 

Сиров OR
1
 са 95% 

CI
2 

р
3
 вредност 

Мултиваријантна 

логистичка 

регресија 

Прилагођени
4
 OR

1
 са 

95% CI
2 

р
3
 вредност 

Старост труднице 0,943 (0,900 - 0.989) 

p = 0,014
* 

0,954 (0,909 – 1,002) 

p = 0,061 

Телесна висина труднице 0,935 (0,898 – 0,973) 

p = 0,001
* 

0,934 (0,897 – 0,972) 

p = 0,001
* 

Претећи превремени порођај 0,715 (0,233 – 2,190) 

p = 0,557 
– 

Пушење у току трудноће 0,810 (0,429 – 1,529) 

p = 0,515 
– 

Хипертензија у трудноћи 1,041 (0,554 – 1,957) 

p = 0,901 
– 

Протеинурија у трудноћи 1,728 (0,839 – 3,561) 

p = 0,138 

2,132 (1,006 – 4,522) 

p = 0,048
* 

Број лекова (без витамина и минерала) 1,009 (0,902 – 1,130) 

p = 0,873 
– 

Употреба прогестерона у трудноћи 0,880 (0,506 – 1,528) 

p = 0,649 
– 

Употреба блокатора калцијумских канала у 

трудноћи 

1,308 (0,707 – 2,420) 

p = 0,392 
– 

Употреба метилдопе у трудноћи 0,979 (0,496 – 1,935) 

p = 0,952 
– 

Број претходних порођаја 1,080 (0,825 – 1,414) 

p = 0,574 
– 

Број претходних побачаја 0,993 (0,663 – 1,490) 

p = 0,975 
– 

Близаначка трудноћа 1,610 (0,662 – 3,913) 

p = 0,294 
– 

 In vitro фертилизација 0,817 (0,263 – 2,537) 

p = 0,727 
– 

Супституција гвожђем у трудноћи 0,945 (0,559 – 1,599) 

p = 0,833 
– 

Aномалије утеруса или плаценте 0,228 (0,029 – 1,770) 

p = 0,157 
– 

Квалитет и разноврсност исхране у трудноћи 1,012 (0,987 – 1,036) 

p = 0,350 
– 

1
OR- однос шанси; 

2
CI- интервал поверења; 

3
p- вредност вероватноће; *-статистички значајно; 

4
Прилагођен –прилагођавање извршено за старост, претећи превремени порођај, пушење у току 

трудноће, број претходних порођаја, број претходних побачаја, супституцију гвожђем у 

трудноћи, аномалије утеруса или плаценте, близаначку трудноћу и квалитет и разноврсност 

исхране у трудноћи; Цртице (–) означавају варијабле које нису унете у коначни мултиваријанти 

модел.  
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Табела 19. Фактори удружени са појавом FGR-a у другом триместру трудноће према 

Хадлок 4 формули 

Фактори ризика Униваријантна 

логистичка 

регресија 

Сиров OR
1
 са 95% 

CI
2 

р
3
 вредност 

Мултиваријантна 

логистичка 

регресија 

Прилагођени
4
 OR

1
 са 

95% CI
2 

р
3
 вредност 

Старост труднице 0,941 (0,900 - 0.984) 

p = 0,007
* 

0,948 (0,904 – 0,993) 

p = 0,025
* 

Телесна висина труднице 0,937 (0,902 – 0,973) 

p = 0,001
* 

0,932 (0,896 – 0,969) 

p = 0,000
* 

Претећи превремени порођај 0,578 (0,189 – 1,764) 

p = 0,336 
– 

Пушење у току трудноће 0,847 (0,466 – 1,542) 

p = 0,587 
– 

Хипертензија у трудноћи 1,426 (0,797 – 2,553) 

p = 0,232 
– 

Протеинурија у трудноћи 2,014 (1,006 – 4,032) 

p = 0,048
* 

2,226 (1,063 – 4,659) 

p = 0,034
* 

Број лекова (без витамина и минерала) 0,974 (0,873 – 1,087) 

p = 0,634 
– 

Употреба прогестерона у трудноћи 0,893 (0,529 – 1,509) 

p = 0,673 
– 

Употреба блокатора калцијумских канала у 

трудноћи 

1,342 (0,745 – 2,419) 

p = 0,327 
– 

Употреба метилдопе у трудноћи 1,329 (0,712 – 2,481) 

p = 0,372 
– 

Број претходних порођаја 1,036 (0,798 – 1,344) 

p = 0,792 
– 

Број претходних побачаја 0,885 (0,592 – 1,323) 

p = 0,552 
– 

Близаначка трудноћа 1,905 (0,815 – 4,454) 

p = 0,137 

2,149 (0,867 – 5,326) 

p = 0,098 

In vitro фертилизација 0,457 (0,130 – 1,608) 

p = 0,223 
– 

Супституција гвожђем у трудноћи 0,912 (0,552 – 1,507) 

p = 0,720 
– 

Aномалије утеруса или плаценте 0,185 (0,024 – 1,437) 

p = 0,107 
– 

Квалитет и разноврсност исхране у трудноћи 1,016 (0,993 – 1,040) 

p = 0,176 
– 

1
OR- однос шанси; 

2
CI- интервал поверења; 

3
p- вредност вероватноће; *-статистички значајно; 

4
Прилагођен- прилагођавање извршено за претећи превремени порођај, пушење у току 

трудноће, број претходних порођаја, број претходних побачаја, супституцију гвожђем у 

трудноћи, аномалије утеруса или плаценте, близаначку трудноћу и квалитет и разноврсност 

исхране у трудноћи; Цртице (–) означавају варијабле које нису унете у коначни мултиваријанти 

модел.  
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4.7. Фактори удружени са појавом застоја у расту плода у трећем 

триместру трудноће 

 Фактори удружени са појавом фето-ембрионалног застоја у расту плода током 

трећег триместра трудноће идентификовани су помоћу униваријантне и 

мултиваријантне логистичке регресије (Табела 20, Табела 21 и Табела 22). 

У Табели 20 су приказани резултати логистичких регресионих метода који 

указују на предикторе појаве FGR-а у трећем триместру трудноће према Хадлок 1 

формули. Резултати последњег корака мултиваријантне логистичке регресије (Cox & 

Snell R square = 0,054, Nagelkerke R2 = 0,085) су показали да су значајни фактори ризика 

за појаву FGR-a у трећем триместру трудноће мања телесна висина труднице и 

протеинурија у трудноћи. Анализа интеракција између идентификованих фактора 

ризика није показала постојање јасног синергистичког ефекта између фактора који 

индивидуално доприносе појави FGR-а у трећем триместру трудноће (телесна висина 

труднице*протеинурија у трудноћи: р=0,203; прилагођени OR=1,080 (0,959 – 1,217). 

 У Табели 21 су приказани резултати логистичких регресионих метода који 

указују на предикторе појаве FGR-а у трећем триместру трудноће према Хадлок 3 

формули. Резултати последњег корака мултиваријантне логистичке регресије (Cox & 

Snell R square = 0,054, Nagelkerke R2 = 0,085) су показали да су мања телесна висина 

трудница и протеинурија у трудноћи фактори ризика за појаву FGR-а у трећем 

триместру трудноће, док суплементација гвожђем има протективно дејство. Анализа 

интеракција између идентификованих фактора ризика није показала постојање јасног 

синергистичког ефекта између индивидуалних фактора ризика (телесна висина 

труднице*протеинурија у трудноћи: р=0,158; прилагођени OR=1,088 (0,968 – 1,223); 

телесна висина труднице*супституција гвожђем у трудноћи: р=0,287; прилагођени 

OR=1,053 (0,958 – 1,157); протеинурија у трудноћи*супституција гвожђем у трудноћи:  

р=0,655; прилагођени OR=1,487 (0,262 – 8,451)). 

 У Табели 22 су приказани резултати логистичке регресије који указују на 

предикторе појаве FGR-а у трећем триместру трудноће према Хадлок 4 формули. 

Резултати последњег корака мултиваријанте логистичке регресије (Cox & Snell R square 

= 0,041, Nagelkerke R2 = 0,056) су показали да су мања висина труднице и пушење у 

трудноћи предиктори појаве FGR-a у трећем триместру. Анализа интеракција између 

идентификованих фактора ризика показала је постојање јасног синергистичког ефекта 

између индивидуалних фактора ризика (телесна висина труднице*пушење у току 

трудноће: р=0,021; прилагођени OR=1,115 (1,017 – 1,223)). 
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Табела 20. Фактори удружени са појавом FGR-a у трећем триместру трудноће према 

Хадлок 1 формули 

Фактори ризика Униваријантна 

логистичка 

регресија 

Сиров OR
1
 са 95% 

CI
2 

р
3
 вредност 

Мултиваријантна 

логистичка 

регресија 

Прилагођени
4
 OR

1
 са 

95% CI
2 

р
3
 вредност 

Старост труднице 0,969 (0,924 – 1,017) 

p = 0,203
 – 

Телесна висина труднице 0,936 (0,898 – 0,976) 

p = 0,002
* 

0,932 (0,893 – 0,972) 

p = 0,001
* 

Претећи превремени порођај 1,544 (0,576 – 4,137) 

p = 0,388 
– 

Пушење у току трудноће 1,398 (0,755 – 2,588) 

p = 0,286
 –

 

Хипертензија у трудноћи 1,186 (0,619 – 2,271) 

p = 0,608 
– 

Протеинурија у трудноћи 1,878 (0,894 – 3,944) 

p = 0,096
 

2,271 (1,044 – 4,937) 

p = 0,039* 
Број лекова (без витамина и минерала) 0,950 (0,839 – 1,075) 

p = 0,417 
– 

Употреба прогестерона у трудноћи 0,818 (0,454 – 1,472) 

p = 0,503 
– 

Употреба блокатора калцијумских канала у 

трудноћи 

1,355 (0,714 – 2,573) 

p = 0,352 
– 

Употреба метилдопе у трудноћи 1,229 (0,618 – 2,447) 

p = 0,557 
– 

Број претходних порођаја 0,951 (0,706 – 1,281) 

p = 0,741 
– 

Број претходних побачаја 1,101 (0,731 – 1,660) 

p = 0,645 
– 

Близаначка трудноћа 0,984 (0,354 – 2,735) 

p = 0,975 
– 

In vitro фертилизација 0,998 (0,320 – 3,108) 

p = 0,997 
– 

Супституција гвожђем у трудноћи 0,561 (0,311 – 1,013) 

p = 0,055 

0,540 (0,291 – 1,002) 

p = 0,051
 

Aномалије утеруса или плаценте 1,018 (0,276 – 3,752) 

p = 0,979 
– 

Квалитет и разноврсност исхране у трудноћи 1,006 (0,982 – 1,031) 

p = 0,620 
– 

1
OR- однос шанси; 

2
CI- интервал поверења; 

3
p- вредност вероватноће; *-статистички значајно; 

4
Прилагођен – прилагођавање извршено за старост, претећи превремени порођај, пушење, 

хипертензију у трудноћи, број претходних порођаја, број претходних побачаја, in vitro 

фертилизацију, близаначку трудноћу, супституцију гвожђем у трудноћи, аномалије утеруса или 

плаценте и квалитет и разноврсност исхране у трудноћи; Цртице (–) означавају варијабле које 

нису унете у коначни мултиваријанти модел. 
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Табела 21. Фактори удружени са појавом FGR-a у трећем триместру трудноће према 

Хадлок 3 формули 

Фактори ризика Униваријантна 

логистичка 

регресија 

Сиров OR
1
 са 95% 

CI
2 

р
3
 вредност 

Мултиваријантна 

логистичка 

регресија 

Прилагођени
4
 OR

1
 са 

95% CI
2 

р
3
 вредност 

Старост труднице 0,969 (0,924 – 1,017) 

p = 0,203 
– 

Телесна висина труднице 0,936 (0,898 – 0,976) 

p = 0,002
* 

0,932 (0,893 – 0,972) 

p = 0,001
* 

Претећи превремени порођај 1,544 (0,576 – 4,137) 

p = 0,388 
– 

Пушење у току трудноће 1,398 (0,755 – 2,588) 

p = 0,286 
– 

Хипертензија у трудноћи 1,186 (0,619 – 2,271) 

p = 0,608 
– 

Протеинурија у трудноћи 1,878 (0,894 – 3,944) 

p = 0,096
 

2,271 (1,044 – 4,937) 

p = 0,039
* 

Број лекова (без витамина и минерала) 0,950 (0,839 – 1,075) 

p = 0,417 
– 

Употреба прогестерона у трудноћи 0,818 (0,454 - 1,472) 

p = 0,503 
– 

Употреба блокатора калцијумских канала у 

трудноћи 

1,355 (0,714 – 2,573) 

p = 0,352 
– 

Употреба метилдопе у трудноћи 1,229 (0,618 –2,447) 

p = 0,557 
– 

Број претходних порођаја 0,951 (0,706 – 1,281) 

p = 0,741 
– 

Број претходних побачаја 1,101 (0,731 – 1,660) 

p = 0,645 
– 

Близаначка трудноћа 0,984 (0,354 – 2,735) 

p = 0,975 
– 

In vitro фертилизација 1,263 (0,440 – 3,629) 

p = 0,665 
– 

Супституција гвожђем у трудноћи 0,561 (0,311 – 1,013) 

p = 0,055
 

0,540 (0,291 – 0,994) 

p = 0,049
* 

Aномалије утеруса или плаценте 1,018 (0,276 – 3,752) 

p = 0,979 
– 

Квалитет и разноврсност исхране у трудноћи 1,006 (0,982 – 1,031) 

p = 0,620 
– 

1
OR- однос шанси; 

2
CI- интервал поверења; 

3
p- вредност вероватноће; *-статистички значајно; 

4
Прилагођен – прилагођавање извршено за старост, претећи превремени порођај, пушење, 

хипертензију у трудноћи, број претходних порођаја, број претходних побачаја, in vitro 

фертилизацију, близаначку трудноћу, аномалије утеруса или плаценте и квалитет и 

разноврсност исхране у трудноћи; Цртице (–) означавају варијабле које нису унете у коначни 

мултиваријанти модел. 
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Табела 22. Фактори удружени са појавом FGR-а у трећем триместру трудноће према 

Хадлок 4 формули 

Фактори ризика Униваријантна 

логистичка 

регресија 

Сиров OR
1
 са 95% 

CI
2 

р
3
 вредност 

Мултиваријантна 

логистичка 

регресија 

Прилагођени
4
 OR

1
 са 

95% CI
2 

р
3
 вредност 

Старост труднице 0,970 (0,931 – 1,010) 

p = 0,136 
– 

Телесна висина труднице 0,950 (0,918 – 0,984) 

p = 0,004
* 

0,946 (0,914 – 0,980) 

p = 0,002
* 

Претећи превремени порођај 1,549 (0,638 – 3,761) 

p = 0,333 
– 

Пушење у току трудноће 1,648 (0,967 – 2,810) 

p = 0,066
 

1,830 (1,057 – 3,170) 

p = 0,031
* 

Хипертензија у трудноћи 1,077 (0,615 – 1,885) 

p = 0,795 
– 

Протеинурија у трудноћи 1,394 (0,705 – 2,757) 

p = 0,340
 –

 

Број лекова (без витамина и минерала) 0,948 (0,856 – 1,051) 

p = 0,312 
– 

Употреба прогестерона у трудноћи 0,733 (0,448 – 1,200) 

p = 0,217 
– 

Употреба блокатора калцијумских канала у 

трудноћи 

0,941 (0,533 – 1,663) 

p = 0,835 
– 

Употреба метилдопе у трудноћи 1,065 (0,585 – 1,937) 

p = 0,837 
– 

Број претходних порођаја 0,891 (0,693 – 1,146) 

p = 0,370 
– 

Број претходних побачаја 0,926 (0,643 – 1,332) 

p = 0,678 
– 

Близаначка трудноћа 0,993 (0,421 – 2,342) 

p = 0,987 
– 

In vitro фертилизација 0,964 (0,369 – 2,517) 

p = 0,940 
– 

Супституција гвожђем у трудноћи 0,693 (0,432 – 1,112) 

p = 0,129 
– 

Aномалије утеруса или плаценте 0,912 (0,299 – 2,786) 

p = 0,872 
– 

Квалитет и разноврсност исхране у трудноћи 1,003 (0,983 – 1,023) 

p = 0,785 
– 

1
OR- однос шанси; 

2
CI- интервал поверења; 

3
p- вредност вероватноће; *-статистички значајно; 

4
Прилагођен – прилагођавање извршено за старост, претећи превремени порођај, пушење, 

хипертензију у трудноћи, протеинурију у трудноћи, број претходних порођаја, број претходних 

побачаја, in vitro фертилизацију, близаначку трудноћу, аномалије утеруса или плаценте и 

квалитет и разноврсност исхране у трудноћи; Цртице (–) означавају варијабле које нису унете у 

коначни мултиваријанти модел. 
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4.8. Фактори који утичу на појаву SGA новорођенчади 

 У Табели 23 су приказани резултати логистичких регресионих метода који 

указују на предикторе појаве SGA новорођенчади. Резултати последњег корака 

мултиваријантне логистичке регресије (Cox & Snell R square = 0,125, Nagelkerke R2 = 

0,213) су показали да су значајни фактори ризика за појаву SGA новорођенчади мања 

телесна висина труднице, протеинурија у трудноћи, употреба кортикостероида и 

пушење у трудноћи. 

Табела 23. Фактори који утичу на појаву SGА новорођенчади 

Фактори ризика Униваријантна логистичка 

регресија 

Сиров OR
1
 са 95% CI

2 

р
3
 вредност 

Мултиваријантна логистичка 

регресија 

Прилагођени
4
 OR

1
 са 95% CI

2 

р
3
 вредност 

Старост труднице 0,983 (0,932 – 1,036); p = 0,520 – 

Телесна висина труднице 0,942 (0,899 - 0,986); р = 0.010
*
 0.904 (0.856-0.954); р = 0.000

*
 

Претећи превремени порођај 0,537 (0,121 - 2,375); p = 0,412 0,247 (0,047-1,297);  p = 0,098 

Пушење у току трудноће 2,245 (1,180 - 4,272); p = 0.014
*
 2,361 (1,104 – 5,048); p = 0,027

* 

Хипертензија у трудноћи 2,331 (1,209 – 4,494); p = 0,012
*
 – 

Протеинурија у трудноћи 3,302 (1,562 – 6,980); p = 0,002
*
 3,688 (1,576 – 8,632); p = 0,003

*
 

Број лекова (без витамина и 

минерала) 
1,140 (1,108 – 1,290); p = 0,037

*
 – 

Број лекова из групе В (FDA) 1,264 (1,014 – 1,576); p = 0,037
*
 – 

Број лекова из групе С
 
(FDA) 1,494 (1,091 – 2,046); p = 0,012

*
 – 

Број лекова из групе D (FDA) 2,464 (1,150 – 5,279); p = 0,020
*
 – 

Употреба блокатора 

калцијумских канала у 

трудноћи 

2,135 (1,098 – 4,151); p = 0,025
*
 – 

Употреба метилдопе у трудноћи 2,145 (1,069 – 4,304); p = 0,032
*
 – 

Употреба кортикостероида у 

трудноћи 

3,350 (1,617 – 6,941); р = 0,001
* 

2,626 (1,025 – 6,728); p = 0,044
* 

Употреба антибиотика у 

трудноћи 
1,682 (0,927 – 3,052); p = 0,087 – 

Број претходних порођаја 0,898 (0,637 – 1,265); p = 0,538 – 
Број претходних побачаја 1,070 (0,676 – 1,694); p = 0,773 – 
Близаначка трудноћа 2,345 (0,921 – 5,970); p = 0,074 – 

Супституција гвожђем у 

трудноћи 
0,604 (0,313 – 1,165); p = 0,133 – 

Аномалије утеруса или 

плаценте 
3,113 (1,000 - 9,692);  p = 0,050 – 

Квалитет и разноврсност 

исхране у трудноћи 
0,994 (0,969 – 1,020); p = 0,650 – 

Превремени порођај 3,339 (2,737 – 6,419); p = 0,000
*
 – 

1
OR- однос шанси; 

2
CI- интервал поверења; 

3
p- вредност вероватноће; *-статистички значајно; 

4
Прилагођен –прилагођавање изрвшено за старост, претећи превремени порођај, број лекова (без 

витамина и минерала), број претходних порођаја, број претходних побачаја, аномалије утеруса или 

плаценте, квалитет и разноврсност исхране, суплементацију гвожђем; Цртице (–) означавају 

варијабле које нису унете у коначни мултиваријанти модел. 

   

Анализа интеракција између идентификованих фактора ризика није показала 

постојање јасног синергистичког ефекта између индивидуалних фактора ризика 

(телесна висина трудница*протеинурија у трудноћи: р=0,235; прилагођени OR=1,083 

(0,949 – 1,237); телесна висина трудница*пушење у току трудноће: р=0,216; 

прилагођени OR=1,078 (0,957 – 1,214); телесна висина*употреба кортикостероида у 
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трудноћи: р=0,331; прилагођени OR=1,602 (0,941 – 1,197); пушење у току 

трудноће*протеинурија у трудноћи:  р=0,255; прилагођени OR=0,349 (0,057 – 2,134); 

пушење у току трудноће*употреба кортикостероида у трудноћи: р=0,154; прилагођени 

OR=4,260 (0,580 – 31,274); протеинурија у трудноћи*употреба кортикостероида у 

трудноћи р=0,525; прилагођени OR=2,270 (0,181 – 28,473)). 
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4.9. Фактори који утичу на телесну тежину новорођенчади на 

рођењу 

 Резултати последњег корака мултипле линеарне регресије метод ―backward‖ 

помоћу које су испитивани фактори који утичу на телесну тежину новорођенчади на 

рођењу приказани су у Табели 24. Варијабле које су унете у почетни модел биле су: 

старост труднице, гестацијска старост фетуса на порођају, телесна висина труднице, 

пушење у току трудноће, гојазност труднице, дијабетес мелитус у трудноћи, 

хипертензија у трудноћи, тромбофилија у трудноћи, хипотиреоидизам у трудноћи, 

анемија у трудноћи, колпитис у трудноћи, циститис у трудноћи, број претходних 

порођаја, број претходних побачаја, аномалије утеруса или плаценте, близаначка 

трудноћа, употреба антикоагулантних лекова у трудноћи, употреба прогестерона у 

трудноћи, употреба кортикостероида у трудноћи, употреба блокатора калцијумских 

канала у трудноћи, употреба метилдопе у трудноћи, употреба антибиотика у трудноћи, 

број лекова (без витамина и минерала), број лекова из групе А по FDA класификацији, 

број лекова из групе В по FDA класификацији, број лекова из групе С по FDA 

класификацији, број лекова из групе D по FDA класификацији и квалитет и 

разноврсност исхране у трудноћи. Показало се да близаначка трудноћа, пушење у току 

трудноће, употреба кортикостерода и употреба метилдопе током трудноће имају 

негативан, док већа телесна висина труднице и већа гестацијска старост фетуса на 

порођају позитивно утичу на тежину фетуса на рођењу. 

Табела 24. Фактори који утичу на телесну тежину новорођенчади на рођењу 

Варијабла B
1 

p
2 

95% CI
3 

Константа –6142,735 0,000
* 

–7632,359  

– 

– 4653,111 

Телесна висина труднице 17,037 0,000
* 

9,946  

–  

24,128 

Пушење у току трудноће –196,647 0,002
* 

–317,718  

–  

–75,575 

Дијабетес мелитус у трудноћи 146,116 0,060 

–6,070 

 – 

 298,303 

Употреба метилдопе у трудноћи –145,561 0,033
* 

–278,987 

– 

 –12,136 

Употреба кортикостероида у трудноћи –287,921 0,001
* 

–455,263 

 – 

 –120,578 

Близаначка трудноћа –434,109 0,000
* 

–632,035 

– 

 –236,182 

Гестацијска старост фетуса на порођају 172,327 0,000
* 

148,929  

– 

 195,726 

R
2#

, F
##

(p): 0,623; 71,426 (0,000
*
) 

1
В- нестандардизовани коефицијент; 

2
p- вредност вероватноће; 

3
CI- интервал поверења; *-статистички 

значајно; 
#
R

2
-проценат објашњене варијансе исхода; 

##
F- анализа варијансе 
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4.10. Фактори који утичу на телесну дужину новорођенчади на 

рођењу 

 Резултати последњег корака мултипле линеарне регресије метод ―backward‖ 

помоћу које су испитивани фактори који утичу на телесну дужину новорођенчади на 

рођењу приказани су у Табели 25. Варијабле које су унете у почетни модел биле су: 

старост труднице, гестацијска старост фетуса на порођају, телесна висина труднице, 

пушење у току трудноће, гојазност труднице, дијабетес мелитус у трудноћи, 

хипертензија у трудноћи, тромбофилија у трудноћи, хипотиреоидизам у трудноћи, 

анемија у трудноћи, колпитис у трудноћи, циститис у трудноћи, број претходних 

порођаја, број претходних побачаја, аномалије утеруса или плаценте, близаначка 

трудноћа, употреба антикоагулантних лекова у трудноћи, употреба прогестерона у 

трудноћи, употреба кортикостероида у трудноћи, употреба блокатора калцијумских 

канала у трудноћи, употреба метилдопе у трудноћи, употреба антибиотика у трудноћи, 

број лекова (без витамина и минерала), број лекова из групе А по FDA класификацији, 

број лекова из групе В по FDA класификацији, број лекова из групе С по FDA 

класификацији, број лекова из групе D по FDA класификацији и квалитет и 

разноврсност исхране у трудноћи. Показало се да близаначка трудноћа, пушење у току 

трудноће и употреба кортикостероида у трудноћи имају негативан утицај на телесну 

дужину новорођенчади на рођењу. С друге стране, резултати мултипле линеарне 

регресије су показали да већа телесна висина труднице и већа гестацијска старост 

фетуса на порођају позитивно утичу на телесну дужину новорођенчади на рођењу. 

Табела 25. Фактори који утичу на телесну дужину новорођенчади на рођењу 

Варијабла B
1 

p
2 

95% CI
3 

Константа 11,667 0,010
* 

2,758 

– 

20,576 

Телесна висина труднице 0,047 0,027
* 

0,005 

– 

0,089 

Пушење у току трудноће –0,813 0,028
* 

–1,539 

– 

–0,086 

Употреба кортикостероида у трудноћи –1,818 0,000
* 

–2,814 

– 

– 0,821 

Близаначка трудноћа –1,719 0,005
* 

–2,905 

– 

–0,533 

Гестацијска старост фетуса на порођају 0,769 0,000
* 

0,630 

– 

0,908 

R
2#

, F
##

(p): 0,480; 56,274 (0,000
*
) 

1
В- нестандардизовани коефицијент; 

2
p- вредност вероватноће; 

3
CI- интервал поверења; *-статистички 

значајно; 
#
R

2
-проценат објашњене варијансе исхода; 

##
F- анализа варијансе 
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4.11. Фактори који утичу на обим главе новорођенчади на рођењу 

 Резултати последњег корака мултипле линеарне регресије метод ―backward‖ 

помоћу које су испитивани фактори који утичу на обим главе новорођенчади на рођењу 

приказани су у Табели 26. Варијабле које су унете у почетни модел биле су: старост 

труднице, гестацијска старост фетуса на порођају, телесна висина труднице, пушење у 

току трудноће, гојазност труднице, дијабетес мелитус у трудноћи, хипертензија у 

трудноћи, тромбофилија у трудноћи, хипотиреоидизам у трудноћи, анемија у трудноћи, 

колпитис у трудноћи, циститис у трудноћи, број претходних порођаја, број претходних 

побачаја, аномалије утеруса или плаценте, близаначка трудноћа, употреба 

антикоагулантних лекова у трудноћи, употреба прогестерона у трудноћи, употреба 

кортикостероида у трудноћи, употреба блокатора калцијумских канала у трудноћи, 

употреба метилдопе у трудноћи, употреба антибиотика у трудноћи, број лекова (без 

витамина и минерала), број лекова из групе А по FDA класификацији, број лекова из 

групе В по FDA класификацији, број лекова из групе С по FDA класификацији, број 

лекова из групе D по FDA класификацији и квалитет и разноврсност исхране у 

трудноћи. Показало се да већа животна старост и телесна висина труднице, као и већа 

гестацијска старост фетуса на порођају позитивно утичу на обим главе новорођенчади 

на рођењу, док пушење у току трудноће, употреба кортикостероида у трудноћи и 

употреба антибиотика у трудноћи испољавају негативан утицај на обим главе фетуса на 

рођењу. 

Табела 26. Фактори који утичу на обим главе новорођенчади на рођењу 

Варијабла B
1 

p
2 

95% CI
3 

Константа 11,474 0,000
* 

5,886 

– 

17,062 

Старост труднице 0,048 0,005
* 

0,015 

– 

0,081 

Телесна висина труднице 0,033 0,013
* 

0,007 

– 

0,059 

Пушење у току трудноће –0,585 0,011
* 

–1,032 

– 

– 0,137 

Употреба антибиотика у трудноћи –0,547 0,009
* 

–0,957 

– 

–0,137 

Употреба кортикостероида у трудноћи –0,961 0,003
* 

–1,160 

– 

–0,322 

Гестацијска старост фетуса на порођају 0,421 0,000
* 

0,337 

– 

0,506 

R
2#

, F
##

(p): 0,428; 37,853 (0,000
*
) 

1
В- нестандардизовани коефицијент; 

2
p- вредност вероватноће; 

3
CI- интервал поверења; *-статистички 

значајно; 
#
R

2
-проценат објашњене варијансе исхода; 

##
F- анализа варијансе 
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5. Дискусија 

Резултати овог истраживања показали су да су фактори ризика за појаву застоја у 

расту плода током другог триместра трудноће мања телесна висина труднице, мања 

животна старост трудница и појава протеинурије. Мања телесна висина труднице и 

протеинурија су идентификовани и као фактори ризика за појаву застоја у расту плода 

и у трећем триместру трудноће. Пушење током трудноће је такође идентификовано као 

фактор ризика за појаву застоја раста фетуса током трећег триместра. С друге стране, 

показало се да суплементација гвожђем током трудноће има протективно дејство на 

развој плода у трећем триместру будући да су труднице које нису користиле препарате 

гвожђа током трудноће биле под повећаним ризиком од појаве застоја у расту плода 

током овог периода трудноће. Резулати овог истраживања су показали да близаначка 

трудноћа, пушење у току трудноће, употреба кортикостероида и употреба метилдопе 

током трудноће имају негативан утицај на телесну тежину плода на рођењу, док 

телесна висина трудница и већа гестацијска старост фетуса приликом порођаја имају 

позитиван утицај на телесну тежину фетуса на рођењу. Иако се показало да близаначка 

трудноћа и употреба метилдопе током трудноће имају негативан утицај на телесну 

тежину плода на рођењу, утицај поменутих варијабли није био довољно велики да се 

покаже да они представљају факторе ризика за појаву SGA новорођенчади. С друге 

стране, показало се да мања телесна висина трудница, пушење у току трудноће и 

употреба кортикостероида имају довољно јак негативан утицај на телесну тежину 

фетуса на рођењу да буду идентификовани као фактори ризика за рађање SGA 

новорођенчади. Уз поменуте факторе, показало се да је појава протеинурије током 

трудноће значајан фактор ризика за рађање SGA новорођенчади. Наши резултати су 

показали да су фетуси код којих је применом одговарајућих формула уочена појава 

FGR-a током другог триместра трудноће, имали статистички значајно мање вредности 

телесне тежине и телесне дужине на рођењу у поређењу са фетусима са нормалним 

степеном развоја током овог периода трудноће. Када је у питању обим главе фетуса на 

рођењу, разлика није уочена када су за израчунавање EFW коришћене Хадлок 1 и 

Хадлок 3 формула, али су фетуси код којих је FGR у другом триместру уочен 

применом Хадлок 4 формуле имали значајно мање вредности обима главе на рођењу у 

поређењу са фетусима са нормалним растом. Слично, фетуси са идентификованим 

FGR-ом током трећег триместра трудноће имали су значајно ниже вредности 

антропометријских параметара на рођењу као што су телесна тежина, телесна дужина и 

обим главе. Када је у питању телесна дужина плода на рођењу, резултати овог 

истраживања су показали да близаначка трудноћа, пушење у току трудноће и употреба 

кортикостероида имају негативан утицај на поменути антропометријски параметар 

фетуса на рођењу, док су већа телесна висина мајке и већа гестацијска старост фетуса 

при рођењу повезани са већом телесном дужином фетуса на рођењу. Већа телесна 

висина мајке и већа гестацијска старост фетуса на рођењу, уз већу животну старост 

мајке, имају позитиван утицај на вредности обима главе фетуса на рођењу, док пушење 

у току трудноће, употреба кортискостероида и употреба антибиотика током трудноће 

негативно утичу на вредност обима главе фетуса на рођењу. 

Телесна висина трудница је антропометријски параметар који снажно утиче на 

исходе трудноће [332]. Познато је да је дужина фемура фетуса генетски повезана са 

висином родитеља и да у периоду трудноће који обухвата 18. и 19. недељу снажно 

корелира са висином мајке [333]. Због тога је висина мајке важна детерминанта 

порођајне телесне тежине фетуса [334-336]. Резултати великог броја опсервационих 

студија су указали на повезаност телесне висине трудница са антропометријским 

параметрима фетуса на рођењу као што су телесна тежина [337-341], телесна дужина 
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[338,341] и обим главе [342]. Утицај телесне висине мајке на антропометријске 

параметре фетуса на рођењу је позитиван, тј. жене високог раста рађају децу са већом 

телесном тежином, телесном дужином и обимом главе у поређењу са женама нижег 

раста. Недавно је Светска здравствена организација спровела велику студију са циљем 

развоја графикона за процену раста фетуса за међународну употребу која је обухватила 

1387 трудница из 10 различитих земаља света (Аргентина, Бразил, Демократска 

Република Конго, Египат, Индија, Тајланд, Данска, Француска, Немачка и Норвешка) 

[343]. Као један од споредних исхода ове студије указала се чињеница да је телесна 

висина мајке имала позитиван утицај на EFW фетуса, тако што је повећање телесне 

висине мајке за 10 cm било праћено повећањем EFW фетуса за 1-2% [343]. Жене ниског 

конституцијског раста имају повећани ризик за појаву различитих компликација у 

трудноћи, као што су FGR, SGA, LBW, превремени порођај, порођај царским резом, 

прееклампсија, перинатални морталитет, и друге компликације [334,344-346]. Студија 

пресека спроведена у Португалу са циљем идентификације фактора ризика за појаву 

SGA новорођенчади дошла је до закључка да су антропометријске мере трудница били 

фактори са најјачим утицајем на појаву SGA [347]. Студија је обухватила 4193 

узастопних трудница са једноплодном трудноћом, а њени резултати су показали да су 

мала телесна висина, мала телесна тежина на почетку трудноће и мали добитак у 

телесној тежини током трудноће били значајно повезани са појавом SGA код 

новорођенчади [347]. Интересантни су и резулатати ретроспективне кохортне студије 

која је спроведена на територији града Џеде у Саудијској Арабији, а која је обухватила 

1067 првороткиња са једноплодном трудноћом, просечне телесне висине од 156,4±6,2 

cm [348]. Показало се да су труднице са већом телесном висином рађале децу са већом 

телесном тежином на порођају, при чему је разлика од 1 cm у телесној висини трудница 

била праћена повећањем телесне тежине плода на рођењу од 12,8 грама [348]. Студија 

сличног дизајна спроведена у Мексику која је укључила 3462 труднице са 

једноплодном трудноћом је такође показала да постоји позитивна корелација између 

телесне висине мајке и порођајне телесне тежине фетуса, при чему је повећање 

матерналне телесне висине од 1 cm било праћено повећањем порођајне тежине фетуса 

од око 10 грама [349]. Позитивна корелација између телесне висине мајке и порођајне 

тежине фетуса уочена је и у великој популацијоној студији која је обухватила 581844 

трудница са једноплодном трудноћом и телесном висином већом од 140 cm у периоду 

од 2011. до 2016. године [350]. Показало се да је повећање телесне висине мајке од 1 cm 

било праћено повећањем порођајне телесне тежине фетуса од 15 грама [350]. Према 

неким размишљањима, повезаност малих порођајних тежина фетуса са ниским 

конституцијским растом мајки је заправо последица комбинације повећаног ризика од 

цефало-пелвичне диспропорције и могућег показатеља лошег снабдевања фетуса 

хранљивим материјама услед хроничне потхрањености мајке [338,351]. Ипак, 

највероватније је да се овај феномен може једноставно објаснити чињеницом да жене 

ниског конституцијског раста (нарочито оне са телесном висином испод 146 cm) имају 

мање димензије утеруса, што представља неку врсту анатомског ограничења за 

нормалан раст и развој фетуса [352]. 

Утицај животне старости трудница на исходе трудноће проучаван је у великом 

броју студија. С једне стране, резултати великих опсервационих студија, систематских 

прегледа и мета-анализа указују да поодмакла животна старост трудница (> 35 година) 

представља значајан фактор ризика за појаву FGR-а, LBW и превременог порођаја [353-

355]. Резултати case-control студије која је спроведена у Пенсилванији су показали да 

старост трудница већа од 35 година представља независан фактор ризика за појаву 

интраутериног застоја у расту плода (OR=1,4) [356]. Такође, према резултатима ове 

студије, ризик за појаву застоја у расту плода се двоструко повећава за узраст трудница 
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већи од 40 година [356]. Слично, резултати ретроспективне кохортне студије која је 

спроведена у Аустралији и која је укључила по 394 SGA новорођенчади и контрола су 

показали да животна доб трудница већа од 34 године значајно повећава ризик за рађање 

SGA новорођенчади [357]. Ипак, велика национална популациона кохортна студија у 

Шведској која је обухватила више од 1,5 милиона порођаја није утврдила да су 

труднице старости између 35 и 40 година под већим ризиком од појаве застоја у расту 

плода у поређењу са трудницама старости 20-29 година [358]. Према резултатима ове 

студије, ризик од појаве интраутериног застоја у расту плода се значајно повећава тек 

након 40. године живота, при чему труднице старости од 40-44 година имају 1,94 пута 

већи ризик за појаву FGR-a у односу на труднице узраста 20-29 година, а труднице 

старости ≥45 година чак 2,67 пута [358]. Старост труднице већа од 35 година није 

идентификована као фактор ризика за рађање LBW новорођенчади ни у студији коју су 

спровели Grimes и Gross, а која је обухватила 26795 порођаја у популацији жена црне 

расе [359]. У оквиру нашег истраживања релативно ограничена величина узорка је 

онемогућила стратификацију трудница према узрастним категоријама, али је показано 

да је мања животна старост трудница повезана са повећаним ризиком од појаве FGR-а у 

другом триместру трудноће и мањим обимом главе фетуса на рођењу. Познато је да је 

млађа животна доб мајки повезана са повећаним ризиком за појаву FGR-а, превременог 

порођаја, LBW, SGA и неонаталног морталитета [360-363]. Резултати 3 одвојене case-

control студије спроведене у Пакистану су показале да старија животна доб мајке делује 

протективно на антропометријске параметре фетуса на рођењу [364-366]. Слично, 

студија коју су спровели Di Gravio и сарадници је показала да су фетуси млађих мајки 

имали статистички значајно ниже вредности антропометријских параметара раста 

фетуса током трудноће као што су CRL, AC, HC и FL [367]. Такође, резултати ове 

студије су показали да су код новорођенчади млађих мајки забележене значајно ниже 

вредности обима главе на рођењу [367], што је у складу са резултатима наше студије. 

За сада нису познати прецизни механизми који објашњавају појаву да су претерано 

младе труднице, али и труднице старије од 40 година, под повећаним ризиком од појаве 

FGR-a и рађања SGA новорођенчади [367]. Као нека потенцијална објашњења наводе се 

чињенице да су многе млађе труднице, нарочито ако говоримо о адолесцентским 

трудноћама, још увек у фази раста, те да се у таквим трудноћама може очекивати 

компетиција организма труднице са фетусом за нутритивне материје [361,368]. Нагађа 

се да нижи раст фетуса код млађих мајки одражава мање ефикасну расподелу 

хранљивих материја, односно ограничени трансфер хранљивих материја ка фетусу 

[367]. У прилог овој хипотези говоре студије које су проучавале кинетику 

аминокиселина у трудноћи, чији резултати указују да организам трудница у периоду 

адолесценције показује мање капацитете за обезбеђивање већих концентрација 

аминокиселина у циркулацији које изискује стање као што је трудноћа, у поређењу са 

старијим трудницама [369,370]. Ово би могло да смањи доступност аминокиселина за 

фетус, посебно у периоду касне трудноће, када је брзи раст фетуса нарочито изражен 

[367]. Сем тога, адолесцентске трудноће су чешћа појава у социо-економски 

неразвијеним срединама, што такође може имати индиректан утицај на интраутерини 

развој фетуса [361]. С друге стране, старије труднице су под повећаним ризиком од 

појаве прееклампсије, гестационе хипертензије и других патолошких стања која могу 

да утичу на раст и развој фетуса [371]. Узимајући све наведено у обзир, чини се да 

животна старост трудница између 20 и 30 година носи најмањи ризик од појаве 

нежељених исхода трудноће као што су FGR и SGA, што је у складу са препорукама 

стручне литературе које се односе на физиолошки идеалан период за зачеће из угла 

жена [372,373]. С тим у вези, посебно су интересантни резултати епидемиолошких 

студија, који указују да се просечна старост жена у првој трудноћи драстично повећала 
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последњих деценија [374]. Тако је просечна старост првороткиња у САД-у порасла са 

21 годину колико је износила 1970. године на 25 година, са значајним смањењем броја 

трудница млађих од 20 година, али и са повећањем првороткиња старијих од 35 година 

[375,376]. Сличан тренд забележен је и у другим земљама западне цивилизације, као 

што су Шведска, Данска, Швајцарска и Велика Британија [375]. Нарочито је евидентно 

повећање броја жена које се на рађање одлучују после 40. године живота [374]. Иако 

адолесцентске трудноће представљају фактор ризика за појаву различитих 

компликација [374], исто тако може забрињавајући може бити тренд повећања 

просечне животне старости трудница, који такође може бити повезан са повећаном 

инциденцијом различитих компликација, као што су мртворођеност, побачај, 

ванматерична трудноћа и конгениталне малформације [377,378]. 

Резултати овог истраживања су показали да значајан фактор ризика за појаву FGR-a 

и SGA представља и протеинурија. Познато је да здрава особа путем урина елиминише 

дневно до 150 mg протеина сваког дана [379]. Трудноћа је стање у којем се физиолошки 

елиминише значајно већа количина протеина путем урина сваког дана. Тако се у 

некомпликованим трудноћама током трећег триместра дневно елиминише и до 200-260 

mg протеина. Рана бубрежна адаптација мајке на трудноћу подразумева повећање 

протока крви кроз бубреге који је у 16. недељи трудноће за око 75% већи у односу на 

вредности пре трудноће. Такође, већ у периоду између 5. и 7. недеље трудноће долази 

до пораста брзине гломеруларне филтрације која је и до 50% већа у односу на 

вредности пре почетка трудноће [380-383]. У трудноћи такође долази и до умереног 

повећања клиренса креатинина који нормално износи од 110-150 ml/min [384]. Према 

најчешће прихваћеној дефиницији, протеинурија у трудноћи је стање које је праћено 

елиминацијом више од 300 mg протеина у току 24 сата [385]. Патогенеза протеинурије 

у трудноћи није у потпуности јасна [384]. У нормалним условима пропустљивост 

гломерула бубрега за супстанце велике молекулске тежине је практично минимална. 

Међутим, свако евентуално оштећење гломерула бубрега је по правилу праћено 

повећаном елиминацијом протеина путем урина [385]. Дуго времена се сматрало да се 

протеинурија у трудноћи јавља као проста последица повећања брзине гломеруларне 

филтрације [384]. Међутим, ова теорија је поприлично контроверзна, нарочито уколико 

се у обзир узме чињеница да се протеинурија најчешће јавља у другој половини 

трудноће (након 20. недеље гестације), док се убрзање гломеруларне филтрације 

манифестује у много ранијем периоду трудноће [386]. Дијагноза протеинурије у 

трудноћи најчешће се поставља одређивањем концентрације протеина у 24-часовном 

урину, при чему ова метода уједно представља и златни стандард за постављање 

дијагнозе поменутог патолошког стања [384]. Иако се најчешће користи гранична 

вредност од 300 mg протеина у 24-часовном урину, важно је нагласити да је ова 

граница настала на основу резултата мањих епидемиолошких студија и експертских 

мишљења [386,387-389] и да је као таква подложна значајним адаптацијама [384]. 

Наиме, резултати неколико студија су показали да се количина елиминисаних протеина 

приближна дефинисаном прагу од 300 mg дневно може нормално срести код 

некомпликованих вишеструких трудноћа, трудноћа индукованих in vitro 

фертилизацијом [390,391], као и у случају гојазних трудница и трудница старије 

животне доби [384]. Сем тога, сама метода одређивања количине елиминисаних 

протеина у 24-часовном урину има својих значајних ограничења, нарочито у 

случајевима када је потребна брза процена евентуалне дијагнозе [384]. Због тога неки 

аутори саветују да се тестирање трудница на протеинурију спроводи сакупљањем 12-

часовног урина, при чему се граница за постављање дијагнозе протеинурије смањује на 

150 mg протеина [392]. Резултати су показали да ова метода поседује задовољавајуће 

предиктивне способности, са сензитивношћу од 92% и специфичношћу од 99% у 
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поређењу са методом 24-часовног сакупљања урина [392]. Присуство протеинурије је 

дуго времена било неопходан дијагностички критеријум за постављање дијагнозе 

прееклампсије [384]. Прееклампсија се дефинише као мултисистемски поремећај 

трудноће који карактерише појава нове хипертензије, протеинурије или хипертензије и 

дисфункције крајњих органа са или без протеинурије након 20. недеље трудноће [393]. 

Прееклампсија је озбиљна компликација трудноће и од виталног је значаја да се ово 

стање дијагностикује што је раније могуће [394]. У зависности од патофизиолошких 

механизама и времена јављања, разликујемо два типа прееклампсије: рана 

прееклампсија која се јавља до 34. недеље трудноће, и касна прееклампсија која се 

јавља након 34. недеље трудноће [395]. Рана прееклампсија је ређа, настаје као 

последица неадекватне плацентације и праћена је озбиљним матерналним и феталним 

морбидитетом и морталитетом [394,396,397]. С друге стране, касна прееклампсија се 

среће чешће, праћена је мањом захваћеношћу плаценте и повољнијим клиничким 

исходом у односу на рану прееклампсију [398]. Сматра се да се учесталост 

прееклампсије у трудноћи креће у опсегу од 3-8%, при чему је ово стање познато као 

значајан фактор ризика за појаву FGR-a [384]. С друге стране, изолована гестацијска 

протеинурија је стање које се карактерише новонасталом протеинуријом која се јавља 

након 20. недеље трудноће у условима нормалног крвног притиска без других 

симптома или знакова прееклампсије [384]. Тешко је прецизно проценити инциденцију 

изоловане гестацијске протеинурије у трудноћи, али се на основу резултата неких 

публикованих студија претпоставља да би она могла да износи око 8% [384]. Такође је 

показано да се изолована протеинурија у 2 или више наврата током трудноће може 

срести код око 2% трудница [384]. Труднице са изолованом гестацијском 

протеинуријом генерално имају бољу прогнозу у односу на труднице са 

прееклампсијом [399-400], али се код око 30% оваквих трудница може очекивати развој 

прееклампсије у току трудноће [401,402]. Посебну популацију представљају труднице 

које имају хроничну хипертензију која се јавиле пре трудноће и протеинурију. 

Резултати студије коју су спровели Morgan и сарадници су показали да труднице са 

хроничном хипертензијом и протеинуријом имају значајно већи ризик од појаве 

прееклампсије, превременог порођаја и застоја у расту плода у поређењу са трудницама 

са хроничном хипертензијом без протеинурије [403]. Bae и сарадници су спровели 

ретроспективну кохортну студију која је обухватила 2822 труднице са циљем да 

испитају утицај протеинурије на исходе трудноће [394]. Специфичност ове студије 

огледа се у чињеници да су истраживачи користили семиквантитавну методу анализе 

урина помоћу тест трака за детектовање евентуалног присуства протеинурије. На овај 

начин су утврдили постојање протеинурије код 536 укључених трудница. Резултати ове 

студије су показали да су труднице са протеинуријом биле под већим ризиком од појаве 

прееклампсије, превременог порођаја, FGR-a и превремене руптуре плодових овојака. 

Такође се показало да је телесна телесна тежина фетуса била нарочито мала у групи 

трудница код којих је протеинурија детектована пре 20. недеље гестације [394]. Појава 

протеинурије пре 20. недеље трудноће обично указује на постојање познате или 

недијагностиковане болести бубрега [384]. Студија коју су спровели Jones и Hayslett и 

која је обухватила 67 трудница са примарном реналном болешћу је показала да се код 

жена са бубрежним обољењима често могу срести компликације у трудноћи као што су 

хипертензија, тешка протеинурија, превремени порођај и застој у расту плода [404]. 

Пушење у току трудноће представља значајан проблем по јавно здравље, јер је 

праћено штетним утицајима како по саму трудницу тако и по плод. Када је у питању 

учесталост пушења у току трудноће, подаци из развијених западних земаља, као што је 

Немачка, указују да свака пета трудница конзумира цигарете током трудноће [405]. 

Бројни фактори утичу на епидемиологију пушења у трудноћи, међу којима се као 
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најважнији издвајају социо-економски статус и степен образовања, будући да је 

примећено да труднице које живе у лошијим социо-економским условима, као и оне са 

нижим нивоима образовања, нарочито често конзумирају цигарете током трудноће 

[406-409]. Сматра се да пушење представља један од најважнијих штетних фактора чије 

се дејство у трудноћи може избећи [410]. Резултати нашег истраживања показују да 

пушење у току трудноће негативно утиче на све антропометријске параметре раста 

фетуса на рођењу, а уз то представља и значајан фактор ризика за појаву FGR-a у 

трећем триместру трудноће и SGA. Наши резултати су апсолутно у складу са 

резултатима других истраживача. Тако је студија која је спроведена у Бразилу показала 

да су новорођенчад која су била изложена дејству дуванског дима током трудноће на 

рођењу имала мању телесну тежину (за око 223 грама), телесну дужину (за 0,94 cm) и 

обим главе (за 0,69 cm) у поређењу са бебама чије мајке нису пушиле током трудноће 

[411]. Резултати бројних других студија указују да су новорођенчад чије су мајке 

пушиле током трудноће имала мању телесну тежину [412-420], телесну дужину [421] и 

обим главе, у поређењу са бебама чије мајке нису пушиле у трудноћи [422-424]. 

Нарочито су интересантни резулатати мета-анализе која је укључила 28 кохортних 

студија спроведених у Европи и Северној Америци и укупно 229158 порођаја [425]. 

Резултати ове мета-анализе су показали да пушење у току трудноће повећава ризик од 

појаве превременог порођаја (OR=1,08), SGA на порођају (OR=2,15) и прекомерне 

телесне тежине у детињству (OR=1,42). Такође је показано да су мајке које су престале 

да конзумирају цигарете током првог триместра трудноће имале значајно мањи ризик 

од појаве феталних компликација на порођају у поређењу са трудницама које су 

наставиле да пуше. Пушење цигарета само током првог триместра трудноће није било 

повезано са већим ризиком од превременог порођаја, али јесте са повећаним ризиком 

од појаве прекомерне телесне тежине деце током детињства. Међутим, резултати ове 

мета-анализе нису показали задовољавајуће смањење ризика од феталних компликација 

када је у питању приступ који подразумева само смањење броја цигарета током 

трудноће, али не и потпуни прекид конзумирања дувана. То се нарочито односи на 

компликације као што су превремени порођај и појава прекомерне телесне тежине у 

детињству, док се ризик од појаве SGA може значајно смањити и редукцијом броја 

цигарета које труднице конзумирају на дневном нивоу. С друге стране, ризик од рађања 

SGA новорођенчади је очекивано био значајно већи у групи трудница које су повећале 

конзумирање дувана током трудноће [425]. Различите компоненте дуванског дима могу 

бити укључене у испољавању штетног дејства на плод. Верује се да нуспродукти који 

настају сагоревањем никотина наносе више штете фетусу него сам никотин [410]. 

Познато је да никотин и угљен-моноксид смањују проток крви кроз плаценту [426]. 

Никотин такође активира ацетилхолинске никотинске рецепторе услед чега долази до 

ослобађања вазоативних катехоламина и пептида и последичне вазоконстрикције [426]. 

Један од механизама којим дувански дим остварује штетно дејство на плод односи се на 

чињеницу да угљен-моноксид, који настаје сагоревањем дувана, конкурише кисеонику 

за везивање за хемоглобин, што доводи до последичне хипоксије [427]. Претпоставља 

се и да кадмијум, који је такође присутан у дуванском диму, модулира функцију 

рецептора за окситоцин и на тај начин стимулише појаву превременог порођаја [427]. 

Студија спроведена у Холандији је показала да мајке које пуше током трудноће имају 

измењен локални и системски имунски одговор, с обзиром да је примећено да имају 

мање регулаторних Т лимфоцита, а веће концентрације проинфламаторних цитокина и 

ћелија природних убица [418]. Поред повећаног ризика од појаве FGR-a, SGA, 

превременог порођаја и прекомерне телесне тежине у детињству, пушење у току 

трудноће повећава ризик и од тешких оштећења различитих система органа фетуса, као 

што су конгенитална оштећења срца [428], оштећења бубрега [429] и смањење 
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величине феталног мозга [430,431]. На основу свега наведеног, јасно је да је потребно 

стимулисати труднице да прекину са пушењем, па макар и у каснијим фазама трудноће. 

Изгледа да конзумирање цигарета током првог триместра трудноће не утиче претерано 

на раст и развој фетуса, за разлику од пушења током другог и трећег триместра, када је 

штетан утицај дуванског дима по плод највећи. Ипак, показало се да је упркос 

активним кампањама здравствених и социјалних радника, свега 45% трудница спремно 

да престане да конзумира цигарете током трудноће, од чега скоро 80% њих поново 

почиње да пуши у року од годину дана након порођаја [410]. 

Резултати нашег истраживања су показали да супституциона примена препарата 

гвожђа у трудноћи смањује ризик од појаве FGR-a у трећем триместру трудноће. 

Гвожђе је микронутријент који има важну улогу у трудноћи јер поспешује раст, 

хематопоезу и развој фетуса [432,433]. Недостатак гвожђа у трудноћи резултује 

настанком анемије, за коју се процењује да се јавља код око 14% трудница у развијеним 

земљама, и код око 35-75% трудница у земљама у развоју [434]. Матернална анемија 

настала услед недостатка гвожђа је, између осталог, фактор ризика за рађање LBW 

новорођенчади [435,436], због чега се мора лечити применом препарата гвожђа [434]. 

Међутим, постоји доста контроверзи када је у питању евентуална универзална примена 

препарата гвожђа код свих трудница без обзира на присуство анемија. С једне стране, 

суплементација препаратима гвожђа смањује ризик од рађања LBW новорођенчади, 

дефицијенције гвожђа и развоја матерналне анемије [434]. Међутим, појачана примена 

гвожђа такође са собом носи значајане ризике, нарочито када су у питању труднице. 

Показано је да већа концентрација гвожђа у трудноћи може да доведе до појаве 

гестацијског дијабетеса, чак и у првом триместру трудноће [437]. Ембрионална фаза 

раста фетуса, која се дешава током првих 12 недеља трудноће, карактерише се растом 

плаценте и формирањем ткива и органа фетуса у процесу који је познат под називом 

органогенеза. Због тога труднице у овом периоду трудноће показују повећане потребе 

за гвожђем [432,438]. Међутим, након 12. недеље трудноће, чини се да нема реалних 

физиолошких потреба за појачаним уносом гвожђа. Евентуални вишак гвожђа у 

циркулацији мајке може предиспонирати појаву гестацијског дијабетеса на два начина 

[434]. Прво, концентрације гвожђа веће од нормалних могу да доведу до дисфункције 

бета ћелија панкреаса, смањене секреције инсулина и поремећеног метаболизма 

глукозе [439]. Друго, гвожђе је саставни део хема у хемоглобину, тако да веће 

концентрације гвожђа могу резултовати већим концентрацијама хемоглобина, што је 

такође стање које предиспонира појаву гестацијског дијабетеса [440]. Ипак, постоје и 

мишљења по којима гестациони дијабетес заправо вероватније настаје као последица 

прекомерног уношења гвожђа путем исхране, него као резултат краткотрајног излагања 

препаратима гвожђа у трудноћи [441]. Питање универзалне супституције препаратима 

гвожђа је крајње контроверзно, не само због потенцијалне токсичности која може да 

прати супституциону терапију у наведеној популацији трудница, већ и због њеног 

дискутабилног бенефита. Наиме, резултати неколико опсервационих студија нису 

показали да супституција препаратима гвожђа смањује ризик од рађања SGA 

новорођенчади [442,443]. С друге стране, Martínez-Galiano и сарадници су у својој 

студији показали да супституциона примена препарата гвожђа у дневној дози од 40 mg 

смањује ризик од појаве SGA [434]. Аутори ове студије су показали да супституција 

препаратима гвожђа показује протективно дејство по питању телесне тежине фетуса на 

рођењу, како у групи трудница са анемијом (OR=0,57), тако и групи трудница без 

анемије (OR=0,64) [434]. До сличних сазнања, која фаворизују универзалну 

супституциону примену препарата гвожђа у трудноћи, дошли су и Palma и сарадници 

[444]. Они су спровели case-control студију која је укључила 322 труднице без доказане 

анемије у трудноћи које су родиле LBW новорођенчад и 934 контролних трудница без 
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анемије током трудноће чија су новорођенчад имала адекватну телесну тежину на 

рођењу. Резултати ове студије су показали да супституциона примена препарата гвожђа 

код трудница без анемије значајно смањује ризик за рађање LBW новорођенчади [444]. 

Cogswell и сарадници су у својој студији показали да суплементација препаратима 

гвожђа у трудноћи у дневној дози од 30 mg смањује ризик за рађање LBW, али не и SGA 

новорођенчади [445]. Слично, Siega-Riz и сарадници су показали да супституциона 

терапија препаратима гвожђа у трудноћи повећава порођајну телесну тежину фетуса, 

али да тај ефекат није довољан да се спречи рађање SGA новорођенчади [446]. Када се у 

обзир узму сви потенцијални бенефити и ризици које са собом носи супституциона 

примена гвожђа у трудноћи, јасно је због чега америчка радна група за превентивне 

услуге и друга међународна друштва закључују да тренутно нема јаких доказа нити за, 

нити против рутинске супституционе примене препарата гвожђа код трудница без 

анемије [434,447]. 

Доступни епидемиолошки подаци указују да близаначке трудноће чине око 3,4% 

свих трудноћа у САД-у [448]. Такође је евидентно да постоји јасан тренд повећања 

броја близаначких трудноћа у свету. Најбитнији узрок повећаног броја близаначких 

трудноћа јесте велики напредак који је остварен на пољу асистиране репродукције, 

укључујући медикаментозну терапију, in vitro фертилизацију, индукцију овулације и 

суперовулацију са интраутерином оплодњом [449]. Фетуси у вишеструким трудноћама 

показују образац раста који је другачији у односу на онај који показују фетуси у 

једноплодним трудноћама. Показало се да током првог и другог триместра трудноће 

близанци показују сличну динамику и образац раста као фетуси у моноплодним 

трудноћама. Међутим, са почетком трећег триместра трудноће долази до успоравања 

раста близанаца. Разлика у величини фетуса у једноплодним трудноћама и близанаца 

прогресивно се повећава током трећег триместра трудноће [450]. Grantz и сарадници су 

спровели проспективну кохортну студију која је обухватила 171 трудницу са 

дихорионском близаначком трудноћом, са циљем дефинисања трајекторија феталног 

раста дихорионских близанаца [451]. Резултати ове студије су показали да се вредности 

EFW и АС-а код дихорионских близанаца тек од 32. недеље трудноће почињу 

разликовати од вредности ових параметара код фетуса у једноплодној трудноћи. Када 

је у питању величина других антропометријских параметара интраутериног раста 

фетуса, показало се да се вредности обима главе и дужине бутне кости дихорионских 

близанаца не разликују значајно у односу вредности ових параметара код фетуса из 

једноплодних трудноћа. Интересантно, резултати ове студије су показали да су 

средином трудноће дихорионски близанци имали веће вредности бипаријеталног 

дијаметра у односу на фетусе из једноплодних трудноћа. Међутим, касније долази до 

опадања вредности овог параметра, тако да је између 34. и 36. недеље трудноће BPD 

дихорионских близанаца значајно мањи у односу на фетусе у једноплодним трудноћама 

[451]. Генерално, може се рећи да код дихорионских близаначких трудноћа долази до 

асиметричног раста фетуса због поремећаја односа AC/HC, који је нешто складнији код 

фетуса у једноплодним трудноћама, а које се одликују симетричним растом [451]. 

Слично, Shivkumar и сарадници су у својој студији показали да се статистички значајне 

разлике интраутерине EFW дихорионских фетуса у односу на EFW фетуса из 

једноплодних трудноћа могу уочити тек од 32. недеље трудноће [452], док су Min и 

сарадници статистички значајно смањење EFW дихорионских фетуса уочили нешто 

раније, у 30. недељи гестације [453]. Такође, постоје и други резултати који указују да 

су вредности HC-а и FL-а код дихорионских близанаца упоредиве са онима које се 

срећу код фетуса у једноплодним трудноћама [454]. С друге стране, Buckler и Green су 

у својој студији која је обухватила близанце рођене у Енглеској у периоду од 1990. до 

1997. године показали да је просечна дужина близанаца на рођењу значајно мања у 
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односу на дужину новорођенчади из једноплодних трудноћа адекватне гестацијске 

старости на рођењу [455]. Резултати нашег истраживања који се односе на 

потенцијални утицај близаначке трудноће на раст и развој фетуса су кохерентни са 

резултатима до сада публикованих студија, будући да смо показали да близаначка 

трудноћа негативно утиче на телесну тежину и телесну дужину, али не и на обим главе 

новорођенчади на рођењу. Важно је нагласити да за процену степена интраутериног 

раста и развоја близанаца не треба користити графиконе који се користе за процену 

раста фетуса из једноплодних трудноћа, јер се на тај начин повећава вероватноћа лажно 

позитивних налаза FGR-a и SGA [451]. Због значајно другачијег обрасца интраутериног 

раста који показују близанци, за процену степена њиховог раста треба користити 

специјализоване графиконе [451], што је и урађено у методолошком приступу у оквиру 

овог истраживања. 

Најчешће прописивани кортикостероиди у трудноћи су преднизолон, преднизон, 

дексаметазон и бетаметазон [456]. Кортикостероиди се током трудноће могу користити 

у различитим индикацијама. Ту свакако спадају аутоимунске болести мајке, системске 

болести као што су астма, алергијске реакције и слично. Нарочито су интересантне 

индикације кортикостероида које се уско везују за област гинекологије и акушерства. 

Наиме, кортикостероиди се могу користити за превенцију рекурентног побачаја, 

спречавање превременог порођаја, али и за стимулацију сазревања плућа фетуса у 

случају превременог порођаја [456]. Уобичајена пракса у развијеним земљама је да се у 

случају претећег превременог порођаја примена кортикостероида започне већ након 22. 

недеље трудноће, односно од оног момента када се фетус сматра одрживим ван 

материце [456]. Антенатални кортикостероиди су вероватно најефикаснија терапија за 

побољшавање краткорочних и дугорочних исхода код недоношчади [457], будући да се 

показало да њихова примена значајно побољшава неонаталне исходе уз смањење 

ризика од неонаталне смрти, респираторног дистрес синдрома, церебралног крварења и 

некротизирајућег ентероколитиса [458]. Примена системских кортикостероида 

опонаша пораст у нивоу ендогених кортикостероида који се примећује у касној 

гестацији и који је од суштинског значаја за нормалан развој многих система органа 

фетуса. Кортикостероиди имају добро описане ефекте на сазревање плућа фетуса. 

Антенатална примена кортикостероида доводи до побољшања функције плућа код 

превремено рођене деце кроз позитивно дејство на алвеоларну структуру, 

васкуларизацију, производњу сурфактанта и клиренс течности у ваздушном простору 

[459]. Чини се да кортикостероиди повећавају производњу плућних сурфактаната и 

транскрипцијским и пост-транскрипцијским механизмима, повећавајући синтезу 

фосфатидил холина и масних киселина у плућима фетуса [460,461]. Кортикостероиди 

такође позитивно утичу на развој других органа фетуса, као што су срце, мозак, 

хипоталамус, бубрези и штитаста жлезда [456]. Преднизолон је најпрописиванији 

кортикостероид за оралну примену у трудноћи, и првенствено се користи за 

имуносупресију и лечење аутоимунских болести [456]. Преднизон се под утицајем 11 

бета хидроксистероид дехидрогеназе преводи у преднизолон [462]. Преднизолон и 

преднизон се доминантно елиминишу након метаболизма у јетри, мада и ренални 

клиренс ових супстанци у значајној мери доприноси њиховој укупној елиминацији 

[463]. Преднизолон је липофилна супстанца која лако пролази плаценталну баријеру, 

али је његов продор у организам фетуса значајно ограничен због тога што се један део 

метаболише у преднизон под утицајем плаценталне 11 бета хидроксистероид 

дехидрогеназе, док значајна количина преднизолона бива враћена у организам мајке 

под утицајем плаценталног Р гликопротеина [464,465]. Уколико се преднизолон 

примењује код здравих трудница, може се очекивати да његова концентрација у 

феталној циркулацији буде за око 8-10 пута мања у односу на концентрацију овог лека 
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у циркулацији мајке [466]. Преднизолон је кортикостероид избора за лечење 

рекурентог побачаја [456]. Бетаметазон и дексаметазон су флуорирани синтетски 

кортикостероиди сличне структуре и способности проласка кроз плаценту [467]. Ови 

кортикостероиди се примењују парентерално и најчешће се користе за стимулацију 

сазревања сурфактаната у плућима фетуса [456]. Ипак, иако кортикостероиди 

несумњиво поседују значајну ефикасност и доприносе побољшању феталних исхода у 

многим патолошким стањима у трудноћи, постоје бројни докази који указују и на 

штетност њихове примене током гестације. Резултати нашег истраживања су показали 

да је антенатална примена кортикостероида повезана са негативним дејством на 

вредности антропометријских параметара фетуса на рођењу, односно да је примена 

кортикостероида током трудноће била значајан фактор ризика за рађање SGA 

новорођенчади. Негативни ефекти кортикостероида на раст ћелија и репликацију 

дезоксирибонуклеинске киселине су добро познати и описани [468]. Резултати велике 

популационе студије спроведене у Финској, која је укључила преко 278 хиљада 

новорођенчади рођених у периоду од почетка јануара 2006. године до краја децембра 

2010. године, су показали да су фетуси који су током гестације били изложени 

антенаталним кортикостеродима имали значајно мању телесну тежину, телесну 

дужину, пондерални индекс и обим главе на рођењу, у поређењу са новорођенчадима 

која нису била експонирана дејству ових лекова [469]. Негативно дејство 

кортикостероида на телесну дужину и обим главе новорођенчади на рођењу такође су 

забележили Thorp и сарадници у својој ретроспективној студији у којој су анализирали 

утицај антенаталне примене кортикостероида на новорођенчадима леченим у 100 

различитих неонаталних јединица интензивне неге у САД-у [470]. Такође, примена 

кортикостероида у трудноћи идентификована је као фактор ризика за рађање SGA 

новорођенчади и у другим студијама [471,472]. Због свега тога, у сажетку 

карактеристика кортикостероидних препарата наведено је да они могу повећати ризик 

од интраутериног застоја у расту плода када се дају дуже или више пута током 

трудноће, као и да их треба давати само када корист од њихове потенцијалне примене 

по мајку и/или дете превазилази ризике [473]. Посебно су интересантни резултати 

неких студија који указују на потенцијални тератогени ефекат кортикостероида у раној 

трудноћи. Доступни докази указују да постоји мала, али значајна повезаност између 

системске употребе кортикостероида током периода органогензе и појаве расцепа усне 

и непца фетуса [456]. Ако је системска примена кортикостероида у првом триместру 

трудноће неопходна због природе обољења мајке, лек избора је преднизон [474]. 

Хипертензивни поремећаји су најчешће медицинске компликације које се јављају у 

трудноћи, а чије лечење углавном изискује фармакотерапијски приступ [475,476]. 

Инциденција хипертензије код првороткиња креће се у опсегу од 10-15%, док је 

учесталост код трудница које су претходно рађале значајно мања и износи 2-5% [477]. 

У оквиру хипертензивних поремећаја у трудноћи разликујемо хроничну хипертензију, 

гестацијску хипертензију и прееклампсију [478]. Под хроничном хипертензијом у 

трудноћи подразумева се стање са повишеним вредностима крвног притиска (изнад 

140/90 mmHg) које се јавило пре зачећа или које се јавило пре 20. недеље трудноће, док 

се под гестацијском хипертензијом сматра хипертензија која се јавила након 20. недеље 

трудноће [478]. Адекватан и рани третман хроничне и гестацијске хипертензије у 

трудноћи је од велике важности, јер је тешка хипертензијa у трудноћи повезана са 

повећаним ризиком од појаве прееклампсије [479]. Ипак, иако је фармакотерапија 

неопходна, опскурни су докази који говоре у прилог чињеници да стављање повишених 

вредности артеријског крвног притиска у трудноћи под контролу доприноси смањењу 

ризика од различитих матерналих и феталних компликација [478,480]. За лечење 

хипертензивних поремећаја у трудноћи могу се користити различите групе 
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антихипертензивних лекова: агонисти α2 адренергичких рецептора у централном 

нервном систему (метилдопа), блокатори бета-адренергичких рецептора (ацебутолол, 

атенолол, лабеталол, метопролол, пиндолол, окспренолол, пропранолол), блокатори 

калцијумских канала (нифедипин, амлодипин, верапамил), тиазидни диуретици 

(хидрохлортиазид), вазодилататори (хидралазин) и неки други лекови [481-483]. 

Апсолутно контраиндикована група антихипертензивних лекова у трудноћи су 

инхибитори ангиотензин-конвертујућег ензима, јер се показало да поседују значајан 

тератогени потенцијал, нарочито испољен на бубрезима фетуса [484]. Према 

смерницама водећих међународних водича за лечење хипертензије у трудноћи, леком 

избора за лечење благих до умерених облика хипертензије у трудноћи сматра се 

метилдопа [485-488]. Метилдопа је агониста пресинаптичких α2 рецептора у 

кардиоваскуларном центру у продуженој мождини. Активацијом ових рецептора, 

метилдопа смањује активност кардиоваскуларног центра, што за последицу има 

смањење крвног притиска. Смањујући активност симпатичког нервног система, 

метилдопа смањује периферни отпор протицању крви и минутни волумен срца. Иако 

нема тератогено дејство, метилдопа може да изазове нека озбиљна нежељена дејства 

код трудница, као што су седација, поспаност, ортостатска хипотензија, депресија и 

хематолошка нежељена дејства [489]. Студија која је проучавала нежељена дејства 

антихипертензивних лекова код трудница је показала да је најчешће нежељено дејство 

метилдопе, која је примењивана у дози од 250 mg/8h, била диспнеја индукована 

бронхоспазмом, а која се јавила код 10% трудница које су користиле овај лек [490]. 

Међутим, посебно је интересантно да је код 4% трудница које су користиле метилдопу 

забележена појава LBW новорођенчади, док је појава FGR-a забележена код 2% 

трудница које су користиле овај лек [490]. Ипак, труднице које су примале метопролол 

имале су још већу учесталост LBW (15%) и FGR-a (10%) [490]. Резултати нашег 

истраживања су показали да је примена метилдопе у трудноћи имала значајно 

негативно дејство на телесну тежину новорођенчади на рођењу, што је такође 

потврђено и од стране других истраживача [491,492]. Међутим, важно је нагласити да 

постоје докази који указују да хронична хипертензија представља снажан независан 

фактор ризика за појаву FGR-a у трудноћи, као и за и рађање SGA новорођенчади [493], 

тако да је врло тешко одвојити ефекте које на телесну тежину фетуса има сама болест, 

од потенцијалних нежељених дејстава метилдопе [492]. Нарочито је изазовно објаснити 

потенцијални механизам којим метилдопа може да изазове интраутерини застој у расту 

плода и смањење телесне тежине новорођенчади. Узимајући све наведено у обзир, чини 

се да постоји реална потреба за спровођењем додатних истраживања која би могла да 

одгонетну да ли је метилдопа, која више деценија представља антихипертензив избора 

у трудноћи, заиста независан фактор који негативно утиче на телесну тежину фетуса, 

или је та уочена појава заправо последица прикривеног дејства саме болести. Колико је 

потреба за разјашњењем овог питања заиста велика, најбоље говоре резултати студије 

која је показала да је у периоду од 2000. до 2007. године забележен тренд повећања 

употребе антихипертензива у трудноћи са 3,5% на 4,9%, који је заправо последица 

повећане учесталости хипертензивних поремећаја у гестацији [494]. 

Доступни епидемиолошки подаци указују да 20-25% жена добије бар један 

антибиотик током трудноће [495,496]. Најчешће инфекције које се јављају код жена у 

току трудноће су инфекције горњих делова уринарног тракта, сексуално преносиве 

инфекције и пијелонефритис [497]. Неадекватно лечене уринарне инфекције у трудноћи 

представљају велики ризик по фетус, будући да су повезане са повећаним ризиком од 

појаве спонтаних побачаја, превременог порођаја и рађања LBW новорођенчади 

[498,499]. С друге стране, постоји велика бојазан од потенцијалног штетног дејства 

примењене антибиотске терапије на плод. Информације о безбедности антибиотика у 
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трудноћи су, као што је случај и са већином других група лекова, веома опскурне, зато 

што трудноћа представља стање у којем се избегава тестирање безбедности лекова из 

етичких разлога [500]. Међутим, у циљу адекватног и безбедног лечења инфекција у 

трудноћи, потребно је познавати доступне информације о безбедоносном профилу 

појединих група антибиотика. Резултати епидемиолошких студија указују да су 

пеницилини најпрописиванија група антибиотика у трудноћи [496,497]. То је уједно 

група лекова са највећим бројем литературних доказа који говоре у прилог њихове 

безбедне примене током гестације [500]. Сви представници пеницилина, укључујући 

аминопеницилине- ампицилин и амоксицилин (и њихове комбинације са инхибиторима 

бета-лактамазе), припадају групи B према FDA класификацији лекова и могу се 

користити током читавог периода гестације [329]. Такође, сви цефалоспорински 

антибиотици спадају у групу B према FDA класификацији и могу се безбедно 

користити у трудноћи [500]. Посебан опрез се саветује када су упитању новији 

преставници цефалоспорина, као што су цефтолозан-тазобактам и цефтазидим-

авибактам, јер још увек нема довољно доказа о безбедности њихове примене у 

трудноћи [500]. Карбапени се код трудница, као и у осталим популацијама, користе за 

лечење тешких облика инфекција изазваних резистентним сојевима бактерија [329,500]. 

Ванкомицин, као најзначајнији представник гликопептидне групе антибиотика, 

припада групи B према FDA класификацији и може се користити за лечење тешких 

инфекција узрокованих мултирезистентним Грам-позитивним бактеријама код 

трудница [500,501]. Када су у питању антибиотици из групе макролида, подаци указују 

да је најбезбеднији за примену у трудноћи азитромицин [500], док су резултати студија 

које су испитивале безбедност еритромицина и кларитромицина поприлично 

контроверзни [502,503], због чега би предност требало дати азитромицину у случају 

потребе за применом ове групе антибиотика [500]. Апсолутно контраиндиковани 

антибиотици у трудноћи су тетрациклини, тигециклин и флурохинолони, због 

доказаног тератогеног потенцијала [329,500]. Аминогликозидни антибиотици пролазе 

плацeнту у високом проценту и могу да изазову штетне ефекте на плоду [500]. 

Стрептомицин припада групи D према FDA класификацији и апсолутно је 

контраиндикован за примену у трудноћи [329,497], док се остали представници 

аминогликозида могу користити уз појачани мониторинг у ретким ситуацијама када 

корист превазилази ризик који са собом носи њихова примена [500]. Иако припада 

групи B према FDA класификацији лекова, метронидазол је контраиндикован за 

примену током првог триместра трудноће [329]. Уроантисептици за оралну примену, 

фосфомицин и нитрофурантоин, као представници В групе лекова према FDA 

класификацији, се могу безбедно користити за лечење уринарних инфекција у трудноћи 

[504,505]. Сасвим другачији безбедносни профил показује један други антибиотик који 

је показао значајну ефикасност у лечењу уринарних инфекција– сулфаметоксазол-

триметоприм. Због описаних тератогених ефеката (дефекти неуралне цеви, срчана 

оштећења, аномалије уринарног тракта фетуса) овај антибиотик је контраидникован за 

примену током првог триместра трудноће и након 32. недеље гестације [329,506,507]. 

Нема много података о потенцијалном утицају антибиотика коришћених током 

гестације на антропометријске параметре раста фетуса. Резултати нашег истраживања 

су показали да је употреба антибиотика током трудноће била праћена негативним 

утицајем на обим главе фетуса на рођењу. Резултати других епидемиолошких студија 

које су проучавале потенцијални утицај матерналне антибиотске терапије на параметре 

раста и развоја фетуса су поприлично контроверзни. Тако су резултати неких студија 

показали да је употреба антибиотика током трудноће била праћена повећањем телесне 

тежине новорођенчади на рођењу [508,509], док су други аутори дошли до опозитних 

резултата, који указују да су новорођанчад чије су мајке током трудноће користиле 
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антибиотике имала мању телесну тежину на порођају [510,511]. С друге стране, Mission 

и сарадници су у својој студији дошли до закључка да употреба антибиотика у 

трудноћи не представља фактор ризика за рађање SGA новорођенчади [512]. Због 

очигледног изостанка кохерентности међу подацима у доступној научној литератури, 

намеће се потреба за спровођењем опширнијих и методолошки валиднијих студија, које 

ће помоћи да се добију прецизнији одговори о потенцијалном утицају појединих група 

антибиотика на степен интраутерусног развоја плода.  

Резултати нашег истраживања су показали да гестацијска старост фетуса на 

порођају има позитивно дејство на вредности телесне тежине, телесне дужине и обима 

главе. Ови резултати су сасвим очекивани и логични, с обзиром да телесна тежина и 

друге антропометријске мере представљају директну функцију гестацијске старости 

[513]. Тако су резултати опсервационе студије показали да се почев од 24. недеље 

трудноће може очекивати пораст телесне тежине фетуса од 176,5 грама на недељном 

нивоу [514]. Скраћивање трајања интраутериног развоја и превремено рађање је зато и 

праћено нижим вредностима антропометријских параметара раста на рођењу у 

поређењу са термински рођеним бебама. Ипак, резултати наше студије су показали да 

превремени порођај (порођај пре 37. недеље гестације) није фактор ризика за рађање 

SGA новорођенчади. Већина недоношене деце, иако мања у поређењу са термински 

рођеном децом, има телесну тежину на порођају која је адекватна за ту гестацијску 

старост, док се само мањи део овакве деце може сврстати у катергорију SGA 

новорођенчади [515]. 

Важно је нагласити да је ово истраживање имало нека значајна методолошка 

ограничења. Прво, за идентификацију степена интраутериног застоја у расту плода 

коришћен је само параметар процењене телесне тежине, који је израчунат (на основу 

ултразвучно измерених анатомских параметара раста фетуса) помоћу одговарајућих 

математичких формула. Нису спроведена додатна доплер испитивања за процену 

евентуалних додатних дијагностичких критеријуме који би могли да укажу на 

интраутерини застој у расту према новој дефиницији, као што су пулсатилни индекс 

утерусних артерија, пулсатилни индекс умбиликалних артерија и цереброплацентални 

однос. Друго, студија је уницентрична, што ограничава могућности генерализације 

резултата. Треће, у оквиру овог истраживања нису прикупљани подаци о о евентуалном 

присуству конгениталних инфекција, које такође могу да буду узрочници застоја у 

расту плода, као што су TORCH инфекције (Токсоплазмоза; Остале инфекције, у које 

спадају инфекције изазване хепатитисом В, варичела-зостер вирусом, парвовирусом 

В19, вирусом хумане имунодефицијенције и другим узрочницима; Рубелa; 

Цитомегаловирусна инфекција; Херпес вирусна инфекција). Четврто, један део 

података, нарочито онај који се односи на период ране трудноће, је прикупљан 

ретроспективно, увидом у доступну медицинску документацију трудница или њиховим 

интервјуисањем, што се може одразити на квалитет и веродостојност прикупљених 

података. Коначно, треба нагласити да је за дефинитивно утврђивање утицаја 

појединих фактора на појаву фето-ембрионалног застоја у расту плода потребно 

регрутовати већи број трудница. 

Ипак, верујемо да резултати овог истраживања могу бити како од великог научног 

тако и практичног значаја. Доступни литературни подаци указују да, упркос примени 

софистицираних ултразвучних и других дијагностичких метода, интраутерини застој у 

расту плода остаје непрепознат све до рођења у чак 75% случајева. Када је у питању 

неризична трудноћа, стопа откривања застоја у расту плода је још мања и износи свега 

15% [516]. Верујемо да се фактори ризика који су идентификовани у овом истраживању 
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могу имплементирати у клиничку праксу као важан допунски елемент скрининга фето-

ембрионалног застоја раста плода. То може допринети благовременом препознавању 

трудноћа праћених неадекватним растом плода, адекватном збрињавању таквих 

трудница и превенцији развоја соматских компликација и поремећаја интелектуално-

когнитивних способности новорођенчади. 
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6. Закључци 

 Фетуси код којих је, применом математичких формула за процену телесне 

тежине, детектован застој у расту током другог триместра трудноће су имали 

статистички значајно мање вредности телесне тежине на рођењу у односу на 

фетусе са нормалним развојем током ове фазе интраутериног развоја. 

 Фетуси код којих је, применом математичких формула за процену телесне 

тежине, детектован застој у расту током другог триместра трудноће су имали 

статистички значајно мање вредности телесне дужине на рођењу у односу на 

фетусе са нормалним развојем током ове фазе интраутериног развоја. 

 Фетуси код којих је, применом математичких формула за процену телесне 

тежине, детектован застој у расту током трећег триместра трудноће су имали 

статистички значајно мање вредности телесне тежине на рођењу у односу на 

фетусе са нормалним развојем током ове фазе интраутериног развоја. 

 Фетуси код којих је, применом математичких формула за процену телесне 

тежине, детектован застој у расту током трећег триместра трудноће су имали 

статистички значајно мање вредности телесне дужине на рођењу у односу на 

фетусе са нормалним развојем током ове фазе интраутериног развоја. 

 Фетуси код којих је, применом математичких формула за процену телесне 

тежине, детектован застој у расту током трећег триместра трудноће су имали 

статистички значајно мање вредности обима главе на рођењу у односу на фетусе 

са нормалним развојем током ове фазе интраутериног развоја. 

 Фактори који су показали статистички значајан негативан утицај на вредности 

телесне тежине новорођенчади на рођењу били су близаначка трудноћа, пушење 

у току трудноће, употреба кортикостероида у трудноћи и употреба метилдопе у 

трудноћи. 

 Фактори који су показали статистички значајан позитиван утицај на вредности 

телесне тежине новорођенчади на рођењу били су већа телесна висина мајке и 

већа гестацијска старост фетуса на рођењу. 

 Фактори који су показали статистички значајан негативан утицај на вредности 

телесне дужине новорођенчади на рођењу били су близаначка трудноћа, пушење 

у току трудноће и употреба кортикостероида у трудноћи. 

 Фактори који су показали статистички значајан позитиван утицај на вредности 

телесне дужине новорођенчади на рођењу били су већа телесна висина мајке и 

већа гестацијска старост фетуса на рођењу. 

 Фактори који су показали статистички значајан негативан утицај на вредности 

обима главе новорођенчади на рођењу били су пушење у току трудноће, 

употреба кортикостероида у трудноћи и употреба антибиотика у трудноћи. 

 Фактори који су показали статистички значајан позитиван утицај на вредности 

обима главе новорођенчади на рођењу били су већа телесна висина мајке, већа 

животна старост мајке и већа гестацијска старост фетуса на рођењу. 

 Са појавом застоја у расту плода у другом триместру трудноће удружени су 

следећи фактори: мања телесна висина труднице, мања животна старост 

труднице и протеинурија у трудноћи. 

 Са појавом застоја у расту плода у трећем триместру трудноће удружени су 

следећи фактори: мања телесна висина труднице, протеинурија у трудноћи и 

пушење у току трудноће. 

 Суплементација препаратима гвожђа у трудноћи смањује ризик за појаву застоја 

у расту плода у трећем триместру трудноће. 
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 Фактори који предиспонирају рађање новорођенчади која су мала за гестацијску 

старост су мања телесна висина труднице, пушење у току трудноће, 

протеинурија у трудноћи и употреба кортикостероида у трудноћи. 
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