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Revijalni prikaz savremenih svetskih protokola poremećaja fetalnog rasta i 
razvoja

Prof dr Olivera Kontić-Vučinić

Klinika za ginekologiju i akušerstvo KCS

Dijagnoza poremećaja fetalnog rasta bazira se na diskrepanci između izmerene aktuelne i 
očekivane sonografske biometrije za datu gestacionu starost. Kada se ultrasonografskim 
ispitivanjem postavi sumnja na restrikciju fetalnog rasta, dalje prenatalne mere podrazumevaju: 
potvrdu dijagnoze, određivanje uzroka i stepena restrikcije rasta, pažljivi monitoring rasta i 
stanja fetusa i konačno određivanje optimalnog vremena i načina porođaja. Fetalni zastoji u rastu 
koji su posledica intrizičkih fetalnih faktora (aneuploidije, kongenitalne malformacije, infekcije) 
imaju prognozu koja najčešće ne može biti poboljšana bilo kakvom perinatalnom intervencijom. 
Zastoji u rastu koji su posledica uteroplacentne insuficijencije imaju bolju prognozu, iako rizik 
za neželjene efekte ostaje povišen.

Protokoli praćenja IUGR fetusa sa kongenitalnim ili hromozomskim abnormalnostima zavise od 
specifičnog poremećaja. Najveći broj trudnoća sa strukturno i hromozomski normalnim IUGR 
fetusima posledica su uteroplacentne insuficijencije. Zbog nedostatka dokaza iz randomiziranih 
studija, optimalan pristup u tretmanu trudnoća sa sumnjom na restrikciju rasta koji je posledica 
uteroplacentne insuficijencije, još uvek nije konačno utvrđen. Ključni elementi procene fetalnog 
stanja, koji upravljaju i donošenjem perinatoloških odluka u ovakvim trudnoćama su serijske 
ultrasonografske procene fetalnog rasta, fetalnog ponašanja (biofizički profil ploda) i impedance 
protoku krvi u fetalnim arterijskim i venskim sudovima (dopler evaluacija). Svrha je 
identifikacija fetusa koji su pod visokim rizikom od intrauterusne smrti i neonatalnog 
morbiditeta, koji stoga mogu imati koristi od preterminskog porođaja. Konačni cilj je svakako 
pokušaj maksimiziranja fetalnog maturiteta i rasta, uz istovremeno minimiziranje rizika od 
fetalnog i neonatalnog mortaliteta, kao i kratkoročnog i dogoročnog morbiditeta. U tu svrhu, 
najznačajnija svetska stručna i nacionalna udruženja napravila su sopstvene protokole praćenja 
ovakvih trudnoća.  



                     IUGR

GENETIKA

SKRINING ANOMALIJA

BIOMETRIJA

DOPPLER AU i ACM

AFI

UPUTITI U TERCIJERNI 
CENTAR

ANOMALIJEBEZ 
ANOMALIJA

�W�Z�������E�:�����í���E�������>�:�E�K���/��
�W�K�Z�K�����:���^�����ï�ó���E�'���‰�Œ���u����
akušerskim indikacijama

NORMALNI 
DOPPLER I AFI

PATOLOŠKI 
DOPPLER, 

�W�K�s�������E�����&�/

SKRINING INFEKCIJE

KONTROLA 1 NEDELJNO UZ

( MCA, DV), BFP I CTG

KONTROLE 1 NEDELJNO,  UZ (CP ODNOS), BFP I CTG

SKRININGTROMBOFILIJA I APS

�D���d�h�Z�����/�:�����&���d���>�E�/�,���W�>�h������

PATOLOŠKI DOPPLER 
BEZ ENDDIJASTOLNOG 

BLOKA

DNEVNE KONTROLA UZ ( MCA, DV), BFP I 
CTG

�D���d�h�Z�����/�:�����&���d���>�E�/�,���W�>�h����

ENDDIJASTOLNI BLOK 
SA REVERZIJOM



Poremecaj placentacije kao uzrok poremećaja fetalnog rasta.

Prof. dr Ljiljana Mirković

            Klinika za ginekologiju i akušerstvo KCS

Humana placenta je temporarni organ, jedan od najvaskularnijih organa, čiju strukturu

čini tkivo, koje je 98% porekla trofoblasta, a samo oko 2% decidualnog, uterusnog, majčinog

porekla. Dužina kapilarnog sistema posteljice na kraju trudnoće iznosi oko 55 km, a površina

oko 12m2. Kapilarna površina posteljice je esencijalna za rast i razvoj fetusa. Vaskulogeneza

započinje posle 3 nedelje od koncepcije, da bi se fetoplacentna cirkulacija uspostavila oko 8

nedelje gestacije.

Adekvatan razvoj trofoblasta sa jedne i adaptacija krvnih sudova uterusa, sa druge strane

su uslov za normalan razvoj humane trudnoće. Trofoblast je tkivo porekla oplodjene jajne ćelije,

koje nosi genetsku konstituciju embriona. Razlikuje se tri vrste trofoblasta : 1) sinciciotrofoblast

(STB) 2) citotrofoblast (CTB) 3) ekstravilozni trofoblast (EVT). EVT proliferiše iz tzv.

anhorionih horionskih čupica, koje su zadužene za stabilizaciju i fiksiranje posteljice za razliku

od slobodno flotirajućih horioskih čupica, koje su uronjene u intervilozne prostore, koje krvlju

snabdevaju spiralne arterije. EVT ima osobine invazivnog tkiva. koje će se širiti u uterusnu

stromu. Cilj invazije EVT je da u uterusnoj stromi dosegne spiralne arterije.

Smisao adekvatnog remodeliranja spiralnih arterija je da posteljica postane organ velikog

kapaciteta, niskog pritiska i da spiralne arterije postanu neosetljive na regulatorne mehanizme

krvnog pritiska majke. Proces remodeliranja spiralnih arterija se dešava u dva navrata ( “two

wave invasion” teorija). Prvi talas invazije EVT odvija se samo u decidualnom delu spiralnih

arterija od 8-10 nedelje gestacije. Drugi talas invazije EVT dešava se izmedju 16-18 ng.  Invazija

EVT u ovom drugom talasu se odvija u dubljem miometrijalnom segmentu spiralnih arterija.

Otvoreno pitanje i dalje ostaje, zašto proces neadekvatnog remodeliranja spiralnih arterija 

trofoblastnom invazijom, u nekim slučajevima dovodi do ispoljavanja kliničke slike  

preeklampsije (PE), nekada je to intrauterusni zastoj u rastu ploda (IUGR), a nekada prevremeni 

porodjaj (PTP). Danas se može reći da su najvažniji obstetrički entiteti: PE, PTP, abrupcija 

posteljice, preterminska rupture plodovih ovojaka (PPROM), kasni spontani pobačaji, rezultat 

“poremećaja duboke placentacije” tj. neadekvatnog remodeliranja spiralnih arterija u dubokom 



miometrijalnom segmentu. Očigledno je da proces remodeliranja spiralnih arterija nije proces 

koji se odvija po principu sve ili ništa (all-or-nothing).



Mogućnosti ultrazvučne dijagnostike  u proceni postnatalnog ishoda 
anomalija CNS-a

Jelena Stamenković 
Klinika za ginekologiju i akušerstvo, Klinički Centar Srbije

Anomalije centralnog nervnog sistema spadaju u najteže i najčešće anomalije sa 

incidenscom do 1/100 do 1/500 novorodjenčadi. Ultrazvučni pregledi mogu pravovremeno da 

postave sumnju na tip poremećaja i da uz dodatne dijagnostičke procedure ( skrining infekcije-

TORCH, ispitivanje kariotpa, MRI ) jasno  postave  dijagnozu o kakvom se poremećaju radi i da 

se daju smernice o daljim  mogućnostima lečenja.

Rutinski pregled  struktura centralnog nervnog sistema se vrši korišćenjem tri 

transverzalne ravni. Transventrikularnim presekom omogućeno je sagledavanje obe bočne 

komore i izgled horoidnih pleksusa koji ih ispunjavaju. Merenje prednjih i zadnjih rogova bočnih 

komora se vrši na najširem delu i u drugom i trećem trimestru trudnoće ne bi trebalo da budu šire 

od 10 mm. U transtalamičnom preseku vizuelizuju se frontalni rogovi i cavum septi pelucidi. Na 

ovom preseku se meri biparijetalni prečnik i obim fetalne glavice. Transcerebelarlni presek 

podrazumeva vizelizaciju zadnje lobanjske jame, talamusa, cerebelarnih hemisfera i cisterne 

magne.

Ventrikulomegalija 

Ventrikulomegalija označava uvećanje bočnih moždanih komora bez  obzira na etiologiju 

do dijametra 16 mm. Ventrikulomegalija može biti granična  od 10-12 mm, izolovana i teška 

ventrikulomegalija od 12-16 mm. U zavisnosti od  etiološkog uzroka ventrikulomegalije ( 

poremećaj kariotipa od 4%- 11%, infekcija , pridružene mane od 9%-30%)  prognoza je različita. 

U slučaju graničnih  ventrikulomegalija kod  20% pacijenata se registruje poremećaj 

psihomotornog razvoja, a kod umerenih i teških poremećaj psihomotornog razvoja se registruje 

čak u 50% . U slučaju teških ventrikulomeglija  desetogodišnje preživljavanje je 60%.



Holoprozencefalija 

Holoprozencefalija predstavlja poremećaj razvoja prozencefalona odnosno nepotpunu 

podelu cerebralnih hemisfera. Pored malformacija CNS-a uočavaju se i malformacije lica. 

Postoje tri tipa ovog poremećaja- alobarna, semilobarna i lobarna. Dijagnoza se lako postavlja, 

odnosno ultrazvučna slika je veoma karakterističn,a pošto se uočava šupljina, koja predstavlja 

jednu primitivnu moždanu komoru i spojene talamuse. Često je prisutan i mikrocefalus. 

Prognoza je loša. Alobarna holoprozencefalija je letalna. Semilobarna i lobarna su udružene sa 

teškom psihofizičkom retardacijom. Rizik ponavljanja u sledećoj trudnoći je 6%, u slučajevima 

kada holoprozencefalija nije udružena sa poremećajem nasledne osnove.

Dandy-Walker kompleks 

Dandy-Walker sindrom podrazumeva ageneziju ili defekt vermisa cerebeluma, dilataciju 

cisterne magne i IV moždane komore i dilataciju bočnih moždanih komora. U zavisnosti od 

stepena  agenezije vermisa cerebeluma i postojanja dilatacije bočnih moždanih komora  ova 

anomalija se deli na Dandy-Walker malformaciju i  Dandy-Walker varijantu. Može biti posledica 

hromozomskih aberacija, monogenskih sindroma, ali i uticaja teratogena kao što je alkohol, 

infekcije i šećerna bolest majke. Veoma je značajno da se u 60% slučajeva javljaju pridružene 

anomalije ( CNS-a, bubrega, mane srca i rascep lica ). 

Prognoza zavisi od oga da li se radi o kompleksu ili varijetetu i da li je udružena sa 

drugim anomalijama  i poremećajima nasledne osnove. Prognoza pacijenata sa varijetet 

varijantom ove anomalije je bolja, naročito ako nije udružena sa anomalijama drugih sistema. U 

slučaju Dendy-Walker  kompleksa prognoza je loša, kod dve trećine pacijenata (oko 60%)  sreće 

se mentalna retardacija. Mortalitet u prvoj godini života je 24%.  Rizik od ponavljanja ove 

anomalije u odsustvu drugih mana je 1-5%.

Agenesija korpus kalozuma  

Agenezija korpus kalozuma predstavlja potpuno ili delimično odsustvo korpus kalozuma. 

Dijagnozu postavljamo na osnovu nekoliko indirektnih ultrasonografskih pokazatelja kao što su: 



izostanak vizuelizacije septuma pelucidi posle 18 nedelje gestacije, blaga ventrikulomegalija sa 

dilatacijom zadnjih rogova, koje se opisuju kao „kapi“, separacija hemisfera sa prominentnom 

interhemisferičnom fisurom, uočavaju se tri linije, gde je središnja falks cerebri, a lateralne 

medijalne ivice hemisfera, treća moždana komora je potisnuta naviše i nalazi se u visini bočnih 

komora, odsustvo a. pericalose i semicirkularne petlje.

Često je  udružena sa drugim anomalijama CNS-a (mikrocephalus, intrakranijalni lipomi, 

interhemisferične ciste, defekti neuralne tube, Dandy-Walker kompleks) anomalijama drugih 

sistema- muskuloskeletnog, kardiovaskularnog, urinogenitalnog i gastrointestinalnog,  jedna 

petina pacijenata (20%) ima hromozomske anomalije – trizomiju 13 i 18. 

Ukoliko je izolovana agenezija korpusa kalozuma, naročito parcijalna, može biti 

asimptomatska ili sa malim neurološkim oštećenjem. U slučaju kompletne agenezije korpusa 

kalozuma ispoljava se progresivna mentalna retardacija  sa teškim neurološkim oštećenjima.

Lizencefalija   

Lizencefalija je retka anomalija CNS-a u čijoj osnovi je poremećaj migracije neurona, što 

dovodi do redukcije ili potpunog odsustva nabora moždane kore odnosno nedostatka girusa. 

Uz agiriju, ova stanja mogu podrazumevati i smanjenje broja nabora kore velikog mozga, tzv. 

pahigirija. Regioni bez nabora imaju samo četiri od normalno šest slojeva korteksa. 

Manje teška varijanta lizencefalije je subkortikalna trakasta heterotopija, koja se karakteriše 

normalnom ili blago izmenjenom giralnom šarom sa plitkim sulkusima, normalnim kortikalnim 

slojevima i upadljivim subkortikalnim trakama ektopične sive mase. Kaldrmasta displazija 

(poznata kao tip II lizencefalija) se karakteriše tankim dezorganizovanim korteksom, bez jasnih 

slojeva, ventrikulomegalijom i drugim ozbiljnijim defektima nervnog sistema.

Ultrazvučnom slikom dominira odsustvo ili redukcija kortikalnih nabora tokom trećeg 

trimestra uz prisutnu graničnu ventrikulomegaliju, a ponekad i povećanje subarahnoidalnog 

prostora. Nekada se uočava i mikrocefalija. Prognoza je loša. Kliničkom slikom dominira 

izražena mentalna retardacija, uz postojanje konvulzija. Oboleli obično ne prežive šestu godinu.



Arahnoidalne ciste

Arahnoidalne ciste nastaju nakupljanjem tečnosti slične cerebrospinalnom likvoru 

izmedju moždanih ovojnica. Mogu biti lokalizovane u subarahnoidalnom prostoru, bilo gde u 

lobanji ili kičmenom kanalu. Veoma retko se javljaju i čine 1% svih patoloških lezija CNS-a. Po 

nastanku mogu biti primarne (kongenitalne), za koje se smatra da su nastale kao posledica 

nepravilnog razvoja leptomeninga i kod kojih ne postoji slobodna komunikacija sa 

subarahnoidalnim prostorom i sekundarne (stečene), koje nastaju kao posledica hemoragije, 

traume ili infekcije i koje najčešće imaju komunikaciju sa subarahnoidalnim prostorom. 

Ultrazvučno se uočavaju asimetricne promene nepravilog oblika i tankog zida, ispunjene 

anehogenim sadržajem. Obično se dijagnostikuju u trećem trimestru. Velike arahnoidalne ciste 

mogu biti razlog opstruktivne ventrikulomegalije.Arahnoidalne ciste su veoma retko udružene sa 

drugim anomalijama. U mnogim slučajevima arahnoidalne ciste su asimptomatske. U ređim 

slučajevima mogu se manifestovati epilepsijom, motornim i senzornim ispadima i 

hidrocefalusom. 

Ciste horoidnog pleksusa

Ciste horoidnog pleksusa predstavljaju ciste smeštene u horoidnim pleksusima bočnih 

komora. Obično su veće od 2 mm u prečniku. Najčešće su benigan i tranzitoran nalaz. Nalaze se 

kod oko 2% fetusa u 20. nedelji gestacije i gubese do 26. nedelje gestacije u više od 90% 

slučajeva. Ultrazvučno se manifestuju, kao hipoehogene cistične formacije unutar pleksusa 

horoideusa, jednostrane ili obostrane, solitarne ili multipe, sa jasno ograničenim zidom i 

prečnikom većim od 2 mm. Ako su udružene sa drugim malformacija – omfalocelom, 

medijalnim rascepom usana, kamptodaktilijom i drugim anomalijama, mogu ukazivati na 

trizomiju 18. Izolovana cista horoidnog pleksusa se može smatrati varijantom normalnog 

anatomskog nalaza i prognoza je odlična. 



Intrakranijalni tumori

Fetalni intrakranijalni tumori su veoma retki - prevalenca iznosi 0.34/1.000.000 

porodjaja. Prenatalno se najčešće viđaju teratomi, mada su opisane i druge vrste  kongenitalnih 

intrakranijalnih tumora- germinalnog porekla, ependimalnog porekla, neuroblastomi, 

kraniofaringeomi, lipomi, vaskularni tumori. Ultrazvučna slika je karakteristična- uočava se 

intrakranijalni tumefakt, različine veličine, cistične ili solidne građe koji menja oblik i veličinu 

normalnih anatomskih struktura - pomeranje srednje linije, ventrikulomegalija, makrocefalija. 

Kod oko 40% slučajeva prisutan je i polihidramnion koji nastaje zbog poremećaja gutanja.

U postavljanju dijagnoze može pomoći i magnetna rezonanca.

Fetalni intrakranijalni tumori su često udruženi sa makrocefalijom, venrtikulomegalijom, 

intrakranijalnim kalcifikacijama i hemoragijom. Nije uočena veza intrakranijalnih tumora i 

hromozomskih aberacija. Prognoza kongenitalnih tumora je loša. Glavni faktor u prognozi je 

histološki tip tumora, njegova lokalizacija i veličina. Jedino lipomi imaju 100% preživljavanje,

bez neuroloških ispada. Rizik ponavljanja intrakranijalnog tumora ne postoji.

Aneurizma Galenove vene

Aneurizma Galenove vene je malformacija krvnih sudova ( arterijskovenska ) CNS-a. 

Češće  je prisutno više, a redje jedna izmenjena aferentna arterija, koja je porekla 

vertebrobazilarnog ili karatotidnog sistema. One se preko proširene Galenove vene dreniraju u 

transverzalni sinus i druge velike venske sinuse. Aneurizma Galenove vene je locirana iza 

talamusa u sopstvenoj subarahnoidalnoj cisterni. 

Tipičan ultrazvučni nalaz ukazuje na postojanje izduženog anehogenog polja iza talamusa 

sa dopler karakteristkama turbulentnog venskog i arterijskog protoka. Kod slučajeva gde postoji 

veći broj aferentnih arterija, mogu se pojaviti znaci srčane insuficijencije: kardiomegalija, 

hepatosplenomegalija, blagi tkivni edem, polihidramnion i hidrops. Prudružene anomalije 

obuhvataju vetrikulomegaliju, porencefaliju, hidrops, «single» arteriju umbilikalis i horioangiom.

Prognoza je bolja ukoliko je prisutna manja aneurizma, a odsutni ventrikulomegalija i 

hidrops ploda. Dobru prognozu imaju slučajevi gde postoji jedna aferentna arterija. Kolor dopler 



i trodimenzionalni „power“ dopler mogu identifikovati broj i poreklo aferentnih arterija. Nije 

poznato da postoji povećan rizik u narednim trudnoćama.
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FETALNI HIDROPS

Prof dr Snežana Plešinac
Klinika za ginekologiju i akušerstvo KCS

Fetalni hidrops je poslednji stadijum određenog broja oboljenja fetusa, koje podrazumeva 
nakupljanje tečnosti u podkožnom tkivu, kao i u fetalnim šupljinama (thorax, abdomen, 
pericard). Perinatalni mortalitete kod ovih fetusa iznosi 80% i prognoza je teža ako se hidrops 
javi u manjoj trudnoći 

Etiologija uključuje imunološke (10%) i neimunološke faktore (90%). Imunološki razlog 
podrazumeva prisustvo At na fetalne eritrocite, kod senzibilizacije majke. Neimunološki razlozi 
su mnogo raznovrsniji i obuhvataju:

1. oboljenja srca fetusa: urođene srčane mane
poremećaj srčanog ritma

2. horioangioma placente
3. sakrokokcigealni teratom
4. blizanačke trudnoće: TTTS
5. aneuploidije fetusa
6. oboljenja pluća fetusa: cistična adenomatoza

             bronhijalne ciste
              tumori
             dijafragmalna hernija

7. anemija fetusa
8. infekcije: Parvo B19

    CMV
   Herpes
   Rubella 

9. miotonična distrofija
10. artrogripoza
11. metabolički poremećaji

Patofiziološki mehanizam podrazumeva ekstravazaciju tečnosti iz krvnih sudova, što 
može biti uzrokovano smanjenjem koloidno osmotskog pritiska, poremećajem limfotoka i 
povišenim hidrostatskim pritiskom u krvnim sudovima. Smanjenje kolidno osmotskog 
pritiska može nastati zbog povećane propustljivosti krvnih sudova usled hipoksije, kao i 
smanjenom produkcijom proteina u jetri. Srčana isnuficijencija sa svoje strane, dovodi do 
porasta centralnog venskog pritiska, što usporava drenažu limfe iz perifernih tkiva i organa 
digestivnog trakta.
. Po prijemu ovih pacijentkinja nakon primarne obrade, neophodno je uraditi detaljan 
ultrasonografski pregled sa fetalnim ehokardiografskim pregledom. Ovo podrazumeva 
detaljnu analizu:
1. srca fetusa: anatomija i ritam



2. grudne duplje
3. pokreta fetusa
4. placente,
5. pupčanika i
6. plodove vode. 

Dopler merenja podrazumevaju protoke na nivou fetoplacentne cirkulacije, kao i 
cerebralne cirkulacije fetusa, sa posebnim osvrtom na PSV a. cerebri mediae. Tom prilikom 
treba odrediti i kariotip fetusa, kao i izolaciju istih virusa iz plodove vode. U tercijernim 
centrima kordocentezom može se dobiti fetalna krv, koja se takodje može serološki ispitati i 
iz koje se  može odrediti krvnu grupa i krvna slika fetusa, kao i elektroforeza hemoglobina 
radi isljučivanja talasemije.

Iz majčine krvi treba uraditi sledeće analize: krvna grupa i panel antitela, TORCH, Parvo 
B19 antitela, Listeria monocytogenes..

Na osnovu dobijenih rezultata predložiti fetalnu terapiju, a prekid trudnoće došao bi u 
obzir kod teških strukturnih urođenih srčanih mana ili aneuploidija. 

Ukoliko dođe do FMU, plod i posteljicu poslati na histopatolo[ki pregled, jer se nekada u 
tkivu posteljice mogu detektovati infektivni uzročnici hidropsa, koji se nisu mogli izolovati 
iz krvi majke ili fetusa.

U slučajevima fetalne anemije obavezno primeniti IUIVT, jer je ona najvažnija mera bez 
obzira na uzrok njenog nastanka.

U slučaju teških poremećaja srčanog ritma, antiaritmijska terapija može se ordinirati 
majci, ali i direktno fetusu.



HIDROPS MC blizanci (TTTS)

         Anemija fetusa            povišen PSV ACM                   tumor placente
anemija fetusa: antitela majke

PARVO B19
                        urođene anemije
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           Fetalna anatomija urođene anomalije

         Pokreti fetusa neuromišićna oboljenja

         Posteljica     tumori
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         FEK pregled           strukturne mane

poremećaji ritma

invazivna DG: AC i CC kariotip

izolacija virusa
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krvna slika fetusa

analize majke na infekciju i skrining na dijabetes



LITERATURA:

1. Wilkins, I. Nonimmune hydrops. In Creasy and Resnick's Maternal Fetal- Medicine 
Principles and Practice sixth ed.Ed Creasy R et al. , 2009, Saunders. pp505-5172. 

2. Bianchi DW, Crombleholme TM, D'Alton ME. Fetology: Diagnosis & Management of 
the Fetal Patient.1st ed McGraw-Hill Professional 2000 pp 959-965 

3. Rodriquez MM, Chaves F, Romaguera RL, Ferrer PL, delaGuardia C, Bruce JH. Value of 
autopsy in nonimmune hydrops fetalis: series of 51 stillborn fetuses. Pediatr Devel Path 
2002;5:365-374.

4.  Audibert F, Gagnon A; SOGC Genetics Committee; Prenatal Diagnosis Committee of the 
Canadian College of Medical Geneticists. Prenatal screening for and diagnosis of 
aneuploidy in twin pregnancies. SOGC Clinical Practice Guidelines, No. 262, July 2011. 
J Obstet Gynaecol Can 2011;33:754–67.

5. Bellini C, Hennekam RC, Bonioli E. A diagnostic flow chart for non-immune        hydrops 
fetalis. Am J Med Genet A 2009;149A:852–3.

6.  Santo S, Mansour S, Thilaganathan B, Homfray T, Papageorghiou A, 
Calvert S, et al. Prenatal diagnosis of non-immune hydrops fetalis: what 

   do we tell the parents? Prenat Diagn 2011;31:186–95.



OPSTRUKTIVNE ANOMALIJE FETALNOG UROSISTEMA, DIJAGNOSTIKA I 
TERAPIJA-PREDLOG PROTOKOLA

Prof Dr Dejan Filimonović

Klinika za ginekologiju i akušerstco Narodni front

Fetalni bubrezi su prisutni i pre 15.nedelje gestacije, oni se u njihovoj paravertebralnoj 

lokalizaciji vide najranije od 15 – 17. nedelje, dok su njihova pouzdana vizualizacija i merenje 

mogući tek oko 20. nedelje gestacije. U početku se vide kao bilateralne, hipoehogene ovalne 

strukture, blizu kičmenog stuba u središnjem delu abdomena ( izgled monokla ).

Kapsula i sabirni drenažni sistem predstavljaju jako ehogeno tkivo u čijem središtu i 

medijalno se skuplja urin i to ponekad ekscesivno, iako nema znakova opstrukcije.

Pri ultrazvučnom pregledu mere se dimenzije bubrega, radi pravilnije procene kako 

njihove funkcije, tako i eventualnog prisustva anomalija.

Merenjem bubrežne cirkumferencije i poređenjem sa abdominalnim obimom, dobija se 

odnos koji je kroz trudnoću konstantan (0,27 – 0,30) i služi kao skrining za otkrivanje anomalija.

Ureteri kod normalnog fetusa se ne mogu identifikovati ni do kraja trudnoće, tako da 

ukoliko postoji vizualizacija uretera, treba uvek posumnjati na patološku dilataciju.

           Pregled fetalnog urinarnog trakta podrazumeva pregled fetalnih bubrega, bešike i procenu 

količine plodove vode.

Dilatacija sabirnog sistema bubrega ukazuje na postojanje hidronefroze ili 

vezikoureteralnog refluksa. Ako se pažljivim pregledom otkrije izolovana hidronefroza gornjeg 

pola, može se postaviti sumnja na dupli sabirni sistem i u tom pravcu treba obratiti pažnju na 

mokraćnu bešiku u smislu traženja ureterocele. 

Nivo opstrukcije određuje se stepenom dilatacije renalnog pijelona i uretera. Dilatacija 

pijelona i bubrežnih kaliksa ukazuje na opstrukciju pijeloureteričnog spoja, dok dilatacija uretera 

sugeriše opstrukciju vezikoureteralnog spoja, odnosno postojanje vezikoureteralnog refluksa. 



Određivanje fetalne renalne funkcije nije ni malo jednostavna, ali je potrebno u cilju 

predpostavke određene prognoze i odabiranja slučajeva za eventualnu fetalnu intervenciju, a 

sprovodi se jednokratnim ili ređe višekratnim punkcijama fetalne mokraćne bešike tj. fetalnom 

vezikocenteziom ili punkcijama pijelona, kao i kordocentezom i analizom bubreznih parametara 

u fetalnoj krvi.

Vrednosti elemenata  normalnog fetalnog urina:

Na <100 mmol/l

Cl <90 mmol/l

Osm <200 mOsm/l

Ca <8 mg/dl

Β2-mikroglobulin ≤ 4 mg/l

Totalni proteini <20 mg/l

Iz fetalne krvikao dobre pokazaterlje koristimo vrednosti  sledećeih parametara:

CISTEIN C ≤ 2

Beta 2- mikroglobulin ≤ 4

Pravilnom UZ procenom gradje kao i funkcionalnim analizama fetalnog urina možemo sa 
velikom taćnošću postaviti dijagnozu i doneti preporuku o daljem praćenju, intrauterusnoj 
intervenciji  ili terminaciji trudnoće.
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Novorođenče iz trudnoće komplikovane intrauterusnom restrikcijom rasta 

fetusa

- predlog protokola

Prim dr Tatjana Nikolić

Klinika za ginekologiju i akušerstvo KCS

Novorođenče iz trudnoće komplikovane intrauterusnom restrikcijom rasta, nije uspelo da 

dostigne svoj genetski detrminisan potencijal rasta, usled prisustva genetskih ili faktora  

okruženja, što ga izlaže desetostruko većem riziku perinatalnog morbiditeta i mortaliteta (1,2). 

Po definiciji Svetske zdravstvene organizacije, porođajna telesna masa (PTM) im je ispod 10. 

percentila (2 SD) krivulje rasta. Shodno tome ih i nazivamo novorođenčad mala za gestacijsku 

starost (SGA- engleski small for gestational age) ili hipotrofična novorođenčad (2).

Međutim, nisu sva novorođenčad, okarakterisana kao mala za gestacijsku starost (SGA), 

imala intaruterusnu restrikciju rasta. Čak do 70% SGA novorođenčadi su konstituciono mali i 

zdravi (2). Razlikovanje dece sa IUGR od konstituciono male novorođenčadi je veoma važno, 

zbog razlika u morbiditeu i mortalitetu, koji nisu povišeni kod konstitucionalno malih fetusa. Na 

IUGR treba posumnjati  kod nalaza značajne diskrepance između telesne mase novorođenčeta i 

one očekivane u odnosu na građu majke, etničku pripadnost i paritet. Samo merenje TM nije od 

velike pomoći u diferencijalnoj dijagnostici ova dva stanja.  Deci  kojoj je antenatalno utvrđeno 

da imaju IUGR, po rođenju treba izračunati ponderalni indeks (PI), ako je ispod 10.percentila, 

mnogo je veća verovatnoća da će imati loš ishod, nego ako je samo mala PTM (WHO 1995).

Ponderalni index (odnos TM i TD) je od značajno veće koristi u tom smislu, naročito kod 

novorođenčadi sa asimetričnim zastojem u rastu. PI = [weight (in g) x 100] ÷ [length (in cm)]3  

(2). Pri normalnom rastu PI se postupno povećava od 30 do 37 gestacione nedelje i nadalje ostaje 

konstantan. Takođe, na IUGR ukazuje i fizikalni nalaz malnutricije. 



Treba imati u vidu i novorođenčad čija je TM iznad 10. percentila, ali ipak tokom 

intrauterusnog života nisu dostigla svoj genetski determinisani potencijal rasta, pa su i ona pod 

rizikom povišenog morbiditeta i mortalitea..  

Razlikujemo umerenu restrikcijnu rasta (3. do 10. perc) i tešku restrikciju rasta (ispod 3. 

perc). Takođe ih delimo i na novorođenčad sa simetričnim i asimetričnim IUGR. Oni sa 

simetričnim IUGR imaju proporcionalno smanjenje svih organskih sistema, tako da su dužina, 

težina i obim glave proporcionalni. Restrikcija rasta počinje u ranoj gestaciji i obično je izazvana 

unutrašnjim faktorima, kao što su kongenitalne infekcije ili hromozomske anomalije. Međutim , 

svako smanjeno snabdevanje hranljivim materijam,a koje je započelo u ranoj gestaciji može biti 

uzrok simetrične restrikcije rasta svih organa. Za razliku od njih, novorođenčad sa asimetričnom 

IUGR ispoljavaju disproporcionalni rast, tako što je obim glave očuvan, dužina umereno 

smanjena a težina značajnije smanjena. Zato glava izgleda velika u odnosu na telo. Nadekvatan 

rast obično nastupa krajem drugog ili tokom trećeg trimestra trudnoće, kada dolazi do smanjenog 

dopremanja hranljivih materija fetusu i stoga ograničenom stvaranju rezervi glikogena i masti, 

ali normalnom razvoju mozga (1,3). 

U patofiziološkom smislu, osnovni uzrok restrikcije rasta je nedovoljno snabdevanje 

fetusa hranljivim materijama. Kako bi povećao šansu za preživljavanjem, fetus preusmerava 

cirkulaciju od vitalno manje značajnih organa ka mozgu, srcu, adrenalnim žlezdama i placenti 

što obezbeđuje uslave za rast mozga, podsticanje sazrevanja pluća  i povećanje  produkcije

crvenih krvnih zrnaca. U sklopu ovih dešavanja, slabije napreduje u TM, smanjena je količina 

glikogena u skeletnim mišićima i jetri (niži nivo glukoze u fetalnoj plazmi i niža konc insulina), 

manje je i azota i proteina (u sklopu manje mišićne mase), redukovan je mineralni sastav kostiju 

i ukupna količina masnog tkiva (3).

Novorođenčad sa blagom i umerenom restrikcijom rasta obično izgledaju samo manja i 

mršavija, dok se tipičan izgled obično viđa kod novorođenčadi sa teškim formama IUGR.  

Tipična slika novorođenčeta sa intrauterusnom restrikcijom rasta je mršavo novorođenče sa 

kožom koja je "velika", naborana i suva, redukovanom mišićnom masom i masnim tkivom. 

Glava je velika u odnosu na telo, kod asimetričnoe IUGR. Lice je naborano i smežurano, 

kranijalne  suture mogu biti razmaknute, a prednja fontanela široko otvorena usled smanjene 

mineralizacije ovih kostiju. Trbuh je uvučen (skafoidni), a pupčanik tanak. Karakteristične su i 



»koščate« ruke i noge, šake i stopala deluju dugački u odnosu na veličinu tela, dugi nokti često 

prebojeni mekonijalnom plodovom vodom. Generalizovana oskudnost subkutanog tkiva utiče da 

i spoljašnje ženske genitalije izgledaju nezrelije. Mekonijalno prebojena plodova voda nije retka. 

S obzirom na naboranost, izbrazdanost i peritanje kože stopala, kao i manje grudno zrno i slabije 

razvijenu ušnu hrskavicu, često je teško precizno proceniti gestacijsku starost (1,3). 

Novorođenčad sa blagom i umerenom SGA često deluju nervozno i hiperalertno i često 

su tremorozna i hipertona, čak i u odsustvu prateće hipoglikemije. Tonus može varirati od hipo 

do hipertonije. Moro refleks je naglašen. Ona sa težom SGA deluju apatično. Obično ispoljavaju 

abnormalne cikluse sna i često su hipotona, hiporeaktivna i brzo se iscrpljuju tokom 

manipulacije. Ovo ukazuje da je ugrožena funkcija CNS (1). 

  Povišen rizik morbiditeta i mortaliteta ove novorođenčadi je posledica kompromitovanog 

rasta i redukovanih energetskih rezervi, što ih čini vulnerabilnijim tokom stresnog perinatalnog 

perioda prelaska iz intrauterusnog u ekstrauterusni život. Vrsta i težina oboljenja zavise od 

uzroka IUGR, prisustva hromozomskih i strukturnih anomalija,  izraženosti  IUGR, mogućnosti 

novorođenčeta da se adaptira nakon hronične fetalne asfiksije, komplikacija tokom porođaja, 

gestacijske starosti na rođenju i stepena nezrelosti vitalnih funkcija, kao i uslova gde se 

novorođenče primarno zbrinjava. 

U neposrednom peripartalnom periodu, naročito u slučajevima gde je postojala 

placentarna disfunkcija na koju se nadovezao hipoksički stres tokom svake uterine kontrakcije, 

može se ispoljiti neonatalna asfiksija sa  metaboličkom acidozom  i posledična  multiorganska 

disfunkcija. Ovo vitalno ugrožavajuće stanje uključuje hipoksično-ishemičnu encefalopatiju, 

konvulzije, IVH, RDS usled deficita surfaktanta, aspiraciju mekonijuma ili plućnu hemoragiju, 

PPHN, hipotenziju kao posledicu miokardne disfunkcije, tranzitornu insuficijenciju trikuspidalne 

valvule, renalnu insuficijenciju usled kortikalne nekroze, koagulopatiju ili porast 

aminotransferaza usled hipoksije jetre, hipokalcemiju,  i adrenalnu insuficijenciju zbog 

krvarenja. Očekivano je da će preterminsko novorođenče imati više komplikacija od terminskog 

i zahtevati posebnu negu od samog rođenja (4).

Povećano odavanje toplote, zbog velike telesne površine i redukovanog subkutanog 

masnog tkiva i istovremeno smanjena mogućnost produkcije toplote, usled smanjenja nutritivnih 



rezervi i istrošenosti kateholamina tokom intrauterusnog stresa, osnova su sklonosti razvoju 

hipotermije ove novorođenčadi. Kako hipotermija značajno povećava rizik morbiditeta i 

mortaliteta, naročito preterminske novorođenčadi, neophodna je njena prevencija (3). 

Sklonost razvoju hipoglikemije rezultat je smanjenih rezervi masnog tkiva, proteina i 

glukagona. Predispozicija hipoglikemiji počinje in utero, kada niske koncentracije insulina 

rezultiraju manjom sintezom i skaldištenjem glikogena. Nakon rođenja, loše koordinisan 

odgovor i periferna neosetljivost na regulatorne hormone doprinose razvoju hipoglikemije (5). 

Najčešće se ispoljava u prvih 10 sati po rođenju i u značajnoj je korelaciji sa izraženošću IUGR . 

U velikoj retrospektivnoj studiji učestalost je iznosila 2,4%,, 4,5% 19.1% kod dece čija je PTM 

bila ispod 9. perc, 4.3 perc, i 1.7 perc (6). Međutim, kao reakcija na nisku produkciju insulina od 

strane nezrelog pankreasa, insulinsku rezistenciju, preteran egzogeni unos glukoze i porast 

epinefrina i glukagona, može se razviti i hiperglikemija.

Tokom prva 2 -3 dana života, kod novorođenčadi sa IUGR, naročito ako  su prevremeno 

rođena ili imala porođajnu asfiksiju, uočava se sklonost razvoja rane hipokalcemije, koja je tim 

učestalija i izraženija, što je IUGR bio izraženiji. Sklonost hipokalcemiji je posledica smanjenog 

transfera kalcijuma in utero, reakcija na hipofosfatemiju u sklopu  hronične hipoksije i nezrelosti 

paratireoidne žljezde (4).

U uslovima fetalne hipoksije, raste nivo eritropoetina, što je osnova sklonosti ove 

populacije novorođenčadi ka policitemiji sa hiperviskoznim sindromom (7). Kao i za 

hipoglikemiju i ovde rizik raste sa izraženošću IUGR. Tako su Kramer i sar.  u svojoj studiji 

našli učestalost 9,5% kod blage, 13.8% kod umerene i 41.5% kod teške forme u poređenju sa 

7.5% kod dece bez IUGR (6). Studije na životinjama su pokazale da hronična hipoksija podstiče 

eritropoezu uz istovremenu supresiju leukopoeze i trombopoeze, ali mehanizmi uključeni u ove 

procese nisu dovoljno razjašnjeni (8).

Oslabljen celularni imunitet, koji se može naći ne samo tokom novorođenačkog perioda, 

već i kasnije, sklonost razvoju neutropenije, čini ovu novorođenčad sklonu razvoju infekcije (4).

U sklopu redistribucije krvotoka ka vitalnim organima tokom hronične hipoksije, dolazi 

do smanjenja intestinalne perfuzije, uz pojavu fokalne intestinalne ishemije i slabijeg motiliteta. 



To može biti osnova za intoleranciju enteralne ishrane, ali i NECa. Znaci intolerancije hrane, kao 

što su abdominalna distenzija, bilijarno povraćanje javljaju se, kod gotovo sve ove dece u prvoj 

ili drugoj nedelji života i teško ih je razlikovati od NECa. Odloženo započinjanje enteralne 

ishrane nije neophodno, kako je pokazala novija randomizirana multicentrična kontrolisana 

studija (ADEPT) na  404 preterminske novorođenčadi TM ispod 10. perc i abnormalnim 

Doplerom umbilikalne arterije (9). Deca kod koje je rano započeta ishrana, u 2. danu, su kraće 

bila na parenteralnoj ishrani, ređe imala holestatsku žuticu i bolje napredovala u poređenju sa 

decom, kod koje je kasno uvedena ishrana (6.dan). Autori su pokazali značajnu prednost u 

dostizanju punog enteralnog unosa od 150 ml/kg. Nije bilo razlike u učestalosti razvoja NECa., 

sa RR 1.20 (95% CI:0.37-3.37) mada je srednja gestacija bila 31 ned, a samo 20% je bilo 

gestacijski mlađe od 29 nedelje kada se najviše očekuje intolerancija hrane i razvoj NECa. 

ADEPT studija koja analizira samo decu mlađu od 29 ned i uticaj ranog započinjanja enteralne 

ishrane (24 do 48 h) sugeriše dužu primenu MEN u cilju prevazilaženja problema intolerancije 

hrane (10).

Imajući to u vidu najčešća patološka stanja novorođenčeta su: prevremeni porođaj sa 

svim faktorima rizika koje on sa sobom nosi (povišen rizik razvoja RDS, BPD, IVH i NEC), 

perinatalna asfiksija, koja može biti praćena mekonijalnom aspiracijom i perzistentnom plućnom 

hipertenzijom novorođenčeta, oslabljena sposobnost termoregulacije, metabolički poremećaji od 

kojih su najčešći hipoglikemija i hipokalcemija, policitemija i hiperviskozni sindrom, oslabljene 

imunske funkcije i u slopu toga povišen mortalitet (4). 

Najčešći uzroci smrti su prolongirana hipoksija, asfiksija na rođenju, prematuritet i 

kongenitalne anomalije (4).

Imajući u vidu sve faktore rizika koji utiče na morbiditet, ali i na krajnji ishod nege i 

lečenja novorođenčadi sa IUGR, rizično novorođenče se mora pravovremeno i adekvatno 

zbrinuti počevši od samog rođenja. Stoga, ukoliko se očekuje novorođenče sa izraženom 

fetalnom restrikcijom rasta, porođaj treba planirati u perinatalnom centru, koje ima adekvatnu 

opremu i  iskusan pedijatrijski tim koji može da zbrine novorođenče sa perinatalnom depresijom, 

mekonijalnom aspiracijom, hipoglikemijom, miokardnom disfunkcijom i hipoksijom. U 



slučajevima prevremenog porođaja (pre 34 gn) i IUGR preporuka je da se porođaj završi u 

tercijernoj ustanovi (8). 

Neposredno po rođenju uz neodložnu primenu kardiopulmonalne reanimacije, treba 

prevenirati i gubitak toplote, brisanjem i smeštajem deteta na topli sto ili u inkubator. S obzirom 

da ova deca neretko zahtevaju opsežniju negu i monitoring od rutinske, treba razmotriti potrebu 

za daljim lečenjem u OINN (4). 

Nakon inicijalne stabilizacije po rođenju i prevođenju deteta bilo u OINN ili 

neonatološko odeljenje, neophodno je obezbediti novorođenčetu nastavak boravka u 

termoneutralnoj sredini, po potrebi u inkubatoru ili na toplom stolu (4). 

Kontroverzni su rezultati koji se odnose na učestalost RDS kod novorođenčadi sa 

intrauterusnom restrikcijom rasta u poređenju sa eutrofičnom, ali se klinički pristup rešavanju 

RDS ne razlikuje. Kao inicijalni tretman preporučuje primena CPAPa neposredno po rođenju. S 

obzirom na veliki značaj održavanja adekvatne cirkulacije i vezano za nju adekvatnu cerebralne 

perfuzije, neophodno je praćenje tenzije i korekcija eventualne hipo i hipertenzije (8). 

Radi procene izraženosti restrikcije rasta i sklonosti morbiditetu, neophodno je precizno 

merenje TM, TD i OG uz preciznu procena gestacijske starosti i računanje PI.

Kontrolu glikemije započeti u prvim satima po rođenju. U slučaju glikemije niže od 2,2 

mmol/l  nastaviti praćenja do uspostavljanja ishrane i normalizovanja vrednosti glikemije. Iako 

granica nije definitivno utvrđena, smatra se da vrednsoti ispod 1,4 u prva 4 sata, ispod 1,9 od 4 

do 24. sata, ispod 2,8 do 48 sati i 3,3 nakon toga kod asimptomatskog novorođenčeta zahtevaju 

intenzivan nadzor hranjenja i praćenje glikemije, a po potrebi i uvođenje parenteralne nadoknade 

(11). Obratiti pažnju i na moguću pojavu hiperglikemije i korigovati insulinom ako prekorači 10 

mcmol/l (8).

U slučajevima prevremenog rođenja ili perinatalne asfiksije, pratiti vrednost jonizovanog 

Ca počevši od 12- sata života i obezbediti adekvatan unos.

Kod sumnje na policitemiju i hiperviskozni sindrom, (cijanoza, tahipneja, odbijanje 

obroka, povraćanje) prekontrolisati Htc i Hgb. Obzirom da supresija leukopoeze i trombopoeze 

može trajati danima, pa i nedeljama, postnatalno, nephodno je praćenje KKS, kao i eventualne 

pojave kliničke slike infekcije (8).



Enteralnu ishranu, po mogućnosti majčinim mlekom, započeti rano u količini 

odgovarajućoj, shodno zrelosti i TM novorođenčeta. U slučajevima teške perinatalne asfiksije, 

teškog opšteg stanja ili intolerancije enteralnu ishranu uvoditi obazrivo i obezbediti parenteralnu 

ishranu. Nije poznato koji je optimalan kalorijski unos kod novorođenčadi sa IUGR (12). Cilj 

nam je da obezbedimo dovoljno hranljivih materija, koje bi obezbedile napredovanje slično 

onome, koje ima fetus odgovarajuće gestacijske starosti ili novorođenče odgovarajuće 

postkoncepcione starosti. Do definitivnih preporuka, neophodne su dalje studije. U svakom 

slučaju, važno je praćenje ukupnog energetskog unosa, kao i dnevnog unosa glukoze, proteina, 

masti. U slučaju sporije pasaže, može se uključiti mala doza Eritromicina 4-5 mg/kg/d. 

Restriktivna primena antibiotika kod ove dece je od velikog značaja, zbog destruktivnog efekta 

na crevnu floru (8). 

Ukoliko antenatalno nije utvrđena etiiologija zastoja u rastu, nakon inicijalne stabilizacije 

novorođenčeta, planirati dodatnu dijagnostiku (4). 

Obzirom da su deca sa IUGR  pod velikim rizikom perinatalnog mortaliteta i značajnog 

dugoročnog morbiditeta, uključujući neadekvatan rast, predispoziciju za razvoj 

kardiovaskularnog oboljenja, hipertenzije i hronične bubrežne bolesti u adultnoj dobi, kao i loš 

neurorazvojni ishod, neophodno je dalje praćenje rasta i razvoja. Imajući u vidu čitav spektar 

različitih ishoda novorođenčadi sa IUGR, nema jedinstvenih preporuka za dugoročnu negu 

tokom detinjstva i adolescencije. 
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Komplikacije, praćenje i postupak kod monohorijalnih blizanačkih trudnoća.

Ass dr. Srboljub Milićević  

Klinika za ginekolgiju i akušerstvo KCS

  Osnovno kod blizanaca je određivanje horioniciteta pre 14. nedelje trudnoće i to se 

smatra standardom vođenja blizanačkih trudnoća.Treba znati da monohorijalni blizanci imaju 

povećani rizik od komplikacija..

Ultrazvučni skrining fetalnih anomalija u visoko-rizičnim trudnoćama treba učiniti i kod

monohorijalnih blizanaca, jer imaju povećani rizik za anomalije zbog prirodne nesavršenosti 

podele jedne oplođene ćelije iz koje ovi blizanci nastaju. Malformacije u blizanačkim

trudnoćama su skoro dvostruko češće u odnosu na jednoplodnu trudnoću. Teške anomalije 

javljaju se kod čak 4% blizanaca1. U poređenju sa dihorijalnim, monohorijalni  blizanci  imaju 

povećan rizik od neuroloških sekvela, poput 8 puta povećanog rizika od cerebralne paralize2, ali i 

rizika od prevremenog porođaja, spontanog pobačaja, intrauterusnog zastoja u rastu i 

neravnomernog rasta (diskordantnosti), intrauterusne smrti fetusa i nastanka sindroma 

interblizanačke transfuzije (TTTS) i Twin anemia polycythemia sequence (TAPS ), kao i 

nastanka sindroma reverzne arterijske perfuzije.

Sindrom interblizanačke transfuzije (eng. Twin-to-twin transfusion syndrome -TTTSi 

Twin anemia polycythemia sequence - TAPS) specifičan je za monozigotne, monohorijalne 

trudnoće. Savremena podela postojanje interblizanačke transfuzije sveobuhvatno se naziva 

TTTS,  koji se deli na klasičan TTTS ili TOPS (eng. Twin oligo/polyhydroamnion sequence) i 

TAPS (eng. Twin Anemia-Polycytemia Sequence). Nastaje kao posledica postojanja vaskularnih 

anastomoza u posteljici. Slobodno se može reći da se takva posteljica sastoji iz tri kompartmana: 

dva, gde svaki pripada svom blizancu i jedan zajednički, u kome se nalaze anastomoze od jednog 

ka drugom kompartmanu. To se dešava kod 95% monohorijalnih posteljica. Od vrsta tih 

anastomoza zavisi i vrsta komplikacije. Ukoliko su prisutne velike AV ili VA anastomoze, one 

vode nastanku TOPS-a ili smrti jednog fetusa, dok male AV-VA  anastomoze (do 1mm) vode 

nastanku TAPS-a3. Ove anastomoze uglavnom su postavljene dublje u posteljici, za razliku od 



površinskih arterio-arterijskih anastomoza (AA) koje, ukoliko su prisutne, rizik od TTTS-a 

smanjuje 10 puta, ali raste rizik od blizanačke trudnoće sa teškim zastojem rasta jednog blizanca, 

koji je skoro izvestan u slučaju postojanja A-A anastomoza sa dijametrom većim od 2 mm4.  

Zastoj rasta jednog fetusa (eng. Selective intrauterine growth restriction - SIUGR) je 

zastoj u rastu gde je težina ispod 10th za gestacijsku starost (EFW < P10). Diskordantnost > 20%  

u veličini između blizanaca prisutna je u oko 50% MC blizanaca, ali se smatra da je tek nesklad  

> 25%  klinički značajan i povezan s povećanim rizikom od neonatalnog mortaliteta. Učestalost 

je oko 12,5 % - 25%, ali je teško s preciznošću utvrditi stvarnu incidencu, jer razlika između 

TTTS-a i čistog SIUGR-a ne može biti donešena u ranim ispitivanjima. Na primer, u 15%  

slučajeva SIUGR u početku se smatra da se radi o sindromu interblizanačke transfuzije5. 

Kod zastoja rasta (SIUGR) jednog fetusa, kada je  isključeno postojanje interblizanačke 

transfuzije, od nedavno postoji podela na tri podgrupe, zavisno od oblika Doppler talasa u 

pupčaniku manje bebe. Tip 1 ima dobru prognozu, dok tip 2 (perzistirajuće odsutvo ili reverzan 

protok u dijastoli pupčane arterije) i tip 3 (povremeno odsutvo ili reverzan protok u dijastoli 

pupčane arterije) zastoja imaju lošu prognozu: visok rizik od intrauterusne smrti ploda i 

neuroloških oštećenja oba blizanca. Iznenadna smrt manjeg, kao i leukomalacijavećeg fetusa, 

najčešća je u slučaju tipa 34.

  Kako voditi ovakvu trudnoću? Fetus se uglavnom prati Doppler pregledom, uključujući 

serijsku procenu Doppler talasa pupčane arterije (UA), srednje moždane arterije (MCA) i Ductus 

venosus-a (DV), u kombinaciji s praćenjem fetalnog biofizičkog profila, a od 28. nedelje 

trudnoće i praćenjem fetalnih otkucaja srca. 

Hospitalizacija je obavezna ako se od 28. nedelje trudnoće uoči prilikom Doppler 

pregleda perzistentna AREDF u UA, ili abnormalan protok kroz DV. Fetalno pogoršanje 

indukuje potrebu za aktivnim upravljanjem zbog ozbiljne hipoksije usled placentne 

insuficijencije, s varijabilnom definicijom prema gestacijskoj starosti. Pre 28. nedelje to se 

definiše kao odsustvo ili reverznost atrijalnog protoka u DV, a  nakon 28. nedelje definisano je 

sledećim: perzistentnim reverznim ili odsutnim protokom u pupčanoj arteriji, perzistiranjem 

pulsatilnog indeksa (PI) DV iznad dve SD za gestacijsku dob i/ili perzistiranjem abnormalnih 

fetalnih otkucaja srca i lošim skorom biofizičkog profila4.



TOPS (eng. Twin Oligohydramnion/polyhydramnion sequence), koji se javlja  u oko 10% 

monohorionih blizanaca, nastaje naglo u drugom trimestru pa se zato preporučuje dvonedeljno 

praćenje između 16. i 26. nedelje gestacije. To je prepoznato kao "klasični" TTTS, s 

oligohidramnionom, zastojem u rastu i poremećajem u protoku kroz umbilikalnu arteriju kod 

donora i hidramnionom i sklonošću ka srčanoj disfunkciji u primaoca. To  je jedna od 

najsmrtonosnijih perinatalnih komplikacija. Bez tretmana smrtnost je 80 - 100 %, a rizik od 

invaliditeta je 15 - 50 % kod preživelih6. Postoji stadiranje ovog sindroma po Qunter-u ili CHOP 

Filadelfija skoru, prema stepenu kardiovaskularnih promena. U zavisnosti od stadijuma 

razvijenosti sindroma u terapiji se primenjuje: amnioredukcija, septostomija, selektivna 

koagulacija laserom, selektivna redukcija ili prekid trudnoće.

(TAPS) je oblik hroničnog TTTS-a, nazvanog i “neonatološki“ TTTS, jer se nekad 

prepozna tek nakon porodjaja. Anastomoze mogu nastati spontano ili kao komplikacija nakon 

terapije laserom (post-laserski oblik) kod TOPS-a. Spontani oblik komplikuje oko 3 - 5% MC 

blizanačkih trudnoća, dok se post-laserski oblik javlja u 2 - 13% slučajeva TTTS-a. Karakteriše 

je razlika u broju eritrocita i nivou hemoglobina između blizanaca, bez znakova 

smanjenja/povećanja količine plodove vode i srčane disfunkcije, koji je poznat kao karakteristika 

klasičnog transfuzijskog sindroma. Patogeneza se zasniva na prisustvu nekoliko malih AV 

anastomoza zajedničke posteljice prečnika manjeg od 1mm, što omogućava sporu transfuziju 

krvi od davaoca do primaoca (5 - 15ml / 24 sata), sa znatnom diskordinantnošću u brzini protoka 

srednje moždane arterije (MCA-PSV), što dovodi do postepenog pada broja ER i nivoa Hg 

jednog fetusa, dok je kod drugog, logično, povećan broj ER i nivo Hg 7. Antenatalni kriterijum 

za TAPS je MCA-PSV donora > 1.5 MoM i MCA-PSV recipijenta < 0.8 MoM. Lopriore je sa 

saradnicima 2010. g. napravio antenatalno i postnatalno stadiranje TAPS-a, u zavisnosti od 

stepena anemije i poremećaja protoka kod blizanaca, odnosno razlike u količini Hb/dl kod 

rođenih blizanaca8. Optimalno praćenje kod TAPS-a je ekspektativno praćenje, što podrazumeva 

ultrazvučna praćenja AFI indeksa, Doppler-a (MCA-PSV) i rasta svake 2 nedelje od 24. do 32. 

nedelje gestacije, a od 32. -36. nedelje jednom nedeljno uz, takođe, praćenje biofizičkog profila 

(BFP) kao i intrauteriusne transfuzije krvi, fetoskopske laseroterapije, eventualnog selektivnog 

feticida i završavanje trudnoće u 37. nedelji9.



Najveći razlog za strah kod monohorijata je intrauterusna smrt jednog blizanca. To se 

dešava najverovatnije zbog agonalne hipotenzije, kad se volumen krvi preživelog blizanca 

strmoglavo sjuri ka mrtvom,  kroz zajedničke vaskularne komunikacije, kao i zbog oslobađanja 

tromboplastina iz mrtvog blizanca u zajedničku cirkulaciju10. 

Za preživelog blizanca raste rizik od smrti od 10 -20% ( više od 26% kod sIUGR ) i rizik 

za neurološke lezije od 45% do 60% i sa rizikom od čak 20 - 40% za kliničkim trajnih 

ispoljavanjem neuroloških oštećenja5. Zbog toga je važno sprečiti fetalnu smrt i učiniti selektivni 

feticid okluzijom pupčanika pre nego što dođe do letalnog ishoda. 

U većini centara u svetu razmatra se mogućnost završavanja ovakvih trudnoća već nakon 

30. nedelje. Treba takođe uzeti u obzir i želje roditelja, kao i tehničke mogućnosti bolnice. (laser, 

fetoskopska okluzija pupčanika)

Preporuke o postupanju kod monohorijalnih blizanaca.

U prvom tromesečju, potrebno je odrediti horionicitet (lambda i T znak), debljinu 

nuhalnog nabora (DOUBLE test) i procenu fetalnog rasta.

Ultrazvučni znakovi poput: razlika u količini plodove vode  i veličini embriona ( veće od 

10mm) u prvom trimestru, kao i razlika u količini plodove vode, obimu trbuha i mestu insercija 

pupčanika u drugom trimestru prestavljaju prediktore nastanka sIUGR-a , TTTS-a  ili smrti 

jednog fetusa (IUFD) u MC blizanačkom trudnoćama sa tačnošću od 80 %. Dok nesklad u 

veličinama nuhalnog nabora i u protoku krvi kroz venski duktus, kao i dužini  teme–trtica (CRL) 

nisu uverljivi prediktori komplikacija11. 

Iz ovih razloga preporučuju se česti ultrazvučni pegled monohorijalnih blizanaca, jer rano 

prepoznavanje TTTS-a olakšava upućivanje ka tercijarnom centru, radi  pravovremene 

intervencije. RCOG preporučuje dvonedeljna skeniranja od 16. nedelje trudnoće12. 

Optimalna gestacijska starost za porođaj nekomplikovanih monohorijalnih blizanaca je 

između 36. i 38. nedelje.
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Protokol kontrole trudnoća sa Rh-inkompatibilijom i Rh-

aloimunizacijom

Prof dr Darko Plećaš, 

Klinika za ginekologiju i akušerstvo KCS

Transfuziolozi su definisali 346 različitih antigena na eritrocitima (Er). Tipično, fetus od 

oca nasleđuje barem 1 Er antigen koji nedostaje majci, i trudnica se imunizuje ukoliko u njenu 

cirkulaciju prodre dovoljna količina fetalnih Er da pokrene imuni odgovor. 

Tokom prve prenatalne kontrole rutinski se određuju krvna grupa i Rh faktor trudnice, a 

slobodna antitela u serumu se otkrivaju indirektnim Coombs-ovim testom. Učestalost 

imunizacije na različite Er antigene u trudnoći približno je 1%.

Rhesus imunoprofilaksa je snizila incidencu Rh-imunizacije desetostruko, a perinatalnu 

smrtnost od  hemolitičke bolesti fetusa i novorođenčeta (HBFN) stostruko. Danas je rizik pojave 

imunizacije u populaciji Rh-negativnih trudnica je 1-2%: a) antenatalna imunizacija b) 

nedovoljna količina aplikovanog RhIg posle obimne FMH tokom porođaja.

Rh status fetusa moguće je odrediti analizom slobodne fetalne DNK iz krvi (plazme) Rh-

negativne trudnice. Ako je trudnica imunizovana, dokaz da je fetus Rh-negativan obustavlja 

komplikovan klinički postupak; ako je trudnica neimunizovana, dokaz da je fetus Rh-negativan 

eliminiše screening Rh-antitela tokom trudnoće i potrebu za prenatalnom Rh-profilaksom.

Ukoliko je fetus Rh-pozitivan, analiza seruma trudnice i određivanje panela antitela radi 

se u 16 i 28 nedelji gestacije (NG). Ako je nalaz negativan, trudnici se aplikuje 300 µg RhIg na 

kraju 28 NG i ista doza posle porođaja.

Ukoliko se dokažu Rh-antitela u krvi trudnice, za pravilan klinički postupak odlučujuća je 

procena težine fetalne anemije (ultrazvuk, Doppler, amniocenteza). 



Doppler merenja srednje moždane arterije (MCA) se vrše serijski i dobijene vrednosti 

maksimalne brzine protoka krvi u sistoli (PSV), koje su > 1.5 puta od srednjih vrednosti za 

određenu gestacijsku starost, tačno identifikuju anemične fetuse. Amniocentezom i 

spektrofotometrijskom analizom amnionske tečnosti određuje se koncentracija bilurubina, što 

ukazuje na stepen hemolize fetalnih Er. U najtežim slučajevima HBFN (hydrops) fetus se leči 

intrauterinim transfuzijama O Rh negativnih eritrocita. 
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DEFEKTI PREDNJEG DEFEKTI TRBUŠNOG ZIDA I UROĐENE 
ANOMALIJE DIGESTIVNOG TRAKTA

Prof dr Snežana Plešinac

Klinika za ginekolgiju i akušerstavo KCS

  

Atrezija jednjaka i traheoezofagealna fistula

           Atrezija jednjaka iako među najčešće uočenim anomalijama gastrointestinalnog trakta, je 

relativno retka i dešava se 1 na 4000 živorođenih. Jednjaku i dušnik se razvijaju kao zajednički 

divertikulum iz primitivnog creva i onda. se razdvajaju u dve odvojene strukture. Ovaj proces je 

završen oko 26. dana embrionalnog razboja. Ometanje normalnog razdvajanja jednjaka i traheje 

rezultira u spektru anomalija, od kojih najčešće (90% slučajeva) je slepo završen gornji deo 

jednjaka odvojen od donjeg dela jednjaka i oni komuniciraju sa dušnikom putem fistule. Ovo ne 

ometa rast i razvoj fetusa. Međutim, postoji jaka veza između ove anomalije i anomalije drugih 

organskih sistema. Urođena srčane mane su prisutne u najmanje 25% ovih fetusa, a oko 5% 

obolelih fetusa imaju aneuploidije, najčešće trizomija 13, trizomija 18 i ređe trizomija 21. 

Atrezija jednjaka sa TE fistulom je takođe pronađena i u drugim anomalijama gastrointestinalnog 

trakta, bubrega i udova.

             Dijagnoza atrezije jednjaka saTE fistulom obično se postavlja na osnovu 

polihidramniona i odsustva želuca u fetalnom abdomenu. Ishod trudnoće zavisi od zrelosti 

fetusa, kao i odsustva udruženih anomalija. Dugoročne sekvele uključuju visoku učestalost 

metaplazija sluznice jednjaka i raka jednjaka.

Atrezija tankog creva

          Okluzija se može javiti kao izolovana ili ponovljeni defekt bilo gde u tankoom crevu. 

Proksimalno od opstrukcije dolazi do distenzije creva. Zbog otežanog gutanja plodove vode 

dolazi do polihidramniona.



            Duodenalni atrezija je daleko najčešća opstrukcija tankog creva. Klasični ultrazvučni 

nalaz odgovara "duoble buble" znaku. Karakteristično za nju je da se pojavi krajem drugog 

tromesečija. Druge anomalije su prisutne kod najmanje 50% fetusa i to najčešće urođene srčane 

mane Najmanje 25% fetusa sa dvanaestopalačnom atrezijom ima trizomiju 21. Kada je 

duodenalna atrezija izolovan nalaz i kariotip je normalan, dugoročna prognoza je odlična. 

Prevremeni porođaj zbog polihidramniona je uobičajena komplikacija i javlja se u najmanje 46% 

slučajeva. Postnatalna hirurška korekcija je obično veoma uspešna, sa preživljavanja stopa u 

rasponu od 90%

Opstrukcija debelog creva.

        Opstrukcija fetalnog debelog creva je retka i izuzetno ju je teško dijagnostikovati 

ultrazvukom. Mekonijum i normalno pri kraju gestacije ispunjava kolon i daje sliku njegovog 

proširenja. Opstrukcija creva može nastati kao posledica meconijalnog čepa, kao i abnormalne

inervacije debelog creva. Prognoza zavisi od prisustva mekonijalnog ileusa, koji se 

ultrasonografski detektuje kao hiperehogeni fokusi po fetalnom abdomenu.

                    

           Abnormalnosti prednjeg trbušnog zida

Omfalokela

        Omfalokela nastaje hernijacijom tankih creva ili drugih abdominalnih organa kroz defekt u 

prednjem trbušnom zidu i okružena je kilnom kesom. Ova anomalija je često udružena sa 

hromozomopatijama, kao i drugim anomalijama. Stoga je neophodna kariotipizacija pre davanja 

saveta roditeljima.

Gastroshiza

     Hernijacija tankog creva i ostalih trbušnih organa kroz bočne defekt trbušnog zida naziva se 

gastroshiza. Ovo izgleda da je rezultat ishemijskog prekida zatvaranja trbušnog zida na ili blizu 

desne pupčane vene i obično se nalazi sa desne strane srednje linije. Otvor za defekt je obično 



mali. Creva slobodno plutaju u amnionskoj tečnosti, i nemaju kilnu kesu. Nije povezana sa 

hromozomopatijama niti sa drugim anomalijama. IUGR se javlja kod 25% fetusa. Hiruška 

korekcija posle rođenja efikasna je kod 97%.
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Kontrola postterminske trudnoće-predlog protokola

                                              

Prof. dr Zorica Grujić

Ginekološko akušerstka klinika Novi Sad, KC Vojvodina

Sažetak

Tokom poslednjih godina, problem nekomplikovane postterminske trudnoće, njen rizik ili 

menadžment izazivaju dosta opstetričkih dilema. Mada, skorašnji podaci, potvrđuju da je rizik za 

fetus udružen sa postterminskom trudnoćom mali (dismaturitet ili povećan rizik od perinatalne 

smrti), on ipak postoji. Nepovoljan ishod postterminske trudnoće može se teoretski prevenirati 

pravovremenom indukcijom porođaja i rađanjem zdravog novorođenčeta. Ipak, trudnoća koja 

traje posle 41 GN zahteva pažljiv nadzor. 
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AMBULANTA      ODELJENJE
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fundus-simfiza, položaj, smeštaj i prezentacija ploda

- Unutrašnji akušerski pregled: Bishop scor (nepovoljan, povoljan 
nalaz)

5. KARDIOTOKOGRAFIJA- u trajanju 30 minuta�µ���•�o�µ�����i�µ���������•�����š�Œ�µ���v�]������
vra�������l�µ���]

6. ULTRASONOGRAFIJA- fetalna biometrija posteljica, plodova voda, 
�����Œ�À�]�l�}�u���š�Œ�]�i���U�����]�}�(�]�Ì�]���l�]���‰�Œ�}�(�]�o���‰�o�}����

7. DOPLER-  �‰�µ�‰�����v�������Œ�š���Œ�]�i�����]�����Œ�š���Œ�]�i���������Œ�����Œ�]���u�����]�i����

8. IDENTIFIKACIJA RIZIKA I PROCENA STANJA TRUDNICE I PLODA-
�l�}�o�]���]�v�����‰�o�}���}�À�����À�}����, izgled posteljice, patološki Dopler i CTG zapis

9. NON STRESS TEST

10. ev. AMNIOSKOPIJA

11. TERMINSKA 
AMNIOCENTEZA 

�~�µ���•�o�µ�����i�µ���v���i���•�v�}�P��
�š���Œ�u�]�v�����‰�}�Œ�}�����i���•����



PROTOKOL DOPPLER-SONOGRAFSKE PROCENE FETALNE KONDICIJE IUGR 

PLODOVA U SVETLU ODLUKE O ZAVRŠAVANJU  TRUDNOĆE-ALGORITAM

Prof.Dr Siniša Stojić

Klinički Centar Vojvodine,GAK Novi Sad

Patološki zastoj u rastu plodova se može dijagnostikovati ultrazvučnim B modom. 

Doppler sonografija predstavlja proveren  način da se odredi vreme i način završavanja trudnoće, 

prilično dobro predviđa plodove sa rizikom od poremećaja rasta, identifikuje plodove koji imaju 

rizik od interuterine smrti ili oštećenja, poboljšava ishod trudnoće. Pre ili kasnije plodovi sa 

intrauterusnim zastojem u rastu, postaju hipoksemični, hipoksični i ACIDOTIČNI.

Fetalna kondicija može biti poremećena zbog fetalnih, maternalnih i placentarnih razloga.

Najčešći razlog je blaga ili  umerena placentarna insuficijencija uzrokovana hipertenzijom. Kod 

ploda sa IUGR prate se promene arterijske, venske cirkulacvije i promene na fetalnom srcu. U 

osnovi patofiziologiji fetalne hipoksije stoji placentarna insuficijencija, koja pored usporenja 

rasta dovodi do kaskadnih promena: smanjenja pokreta, progresivne dekompenzacije,

respiratorne acidoze, renalne insuficijencije, smanjenja količine plodove vode, miokardnog 

popuštanja, odsutnog ili reverznog protoka u DV, kasne deceleracije na CTG i fetalne smrti. 

Arterijski krvni sudovi koji se analiziraju su maternalni (uterine arterije), placentarni 

(umbilikalna arterija) i fetalni: a. cerebri media (MCA), fetalna a.renalis , aortni istmus i fetalni 

venski: ductus venosus,hepatična vena,umbilikalna vena.

Promene u arterijskoj cirkulaciji:

Uterini Doppler

Abnormalan doppler uterinih arterija nakon 24 nedelje gestacije povezan je sa pojavom 

preeklampsije, abrupcije, IUGRa, povećanog morbiditeta i mortaliteta . Diastolni useci su 

pokazatelji povećanog vaskularnog otpora.



Faze progresivnog fetalnog popuštanja zbog placentne insuficijencije u prvom redu pogadjaju 

arteriju umbilikalis (AU), a promene Doppler parametara umbilikalne cirkulacije evidentne su 

tek kad je 60% placentarnog krvotoka obliterisano. Manifestuje se  povećanjem PI AU, bez 

centralizacije krvotoka, što je  manje zabrinjavajuće i ukazuje na potrebu češćeg nadzora

Kod odsutnog dijastolnog protoka UA krv protiče samo za vreme sistole,dotok 

kiseonika fetusu je smanjen i postoji blaga metabolicka acidoza. Dešava se danima pre nego što 

su abnormalnosti nađene na NST, BPP, CST, a koje bi indikovale urgentni porodjaj. Ne mora da 

utiče na dugotrajni neurološki razvoj. 

Reverzni protok krvi u dijastoli “Fetus to placenta” je loš znak, krv se vraća 

tokom dijastole, potreban je hitan porođaj, jer je velik rizik neonatalne smrti i značajnog 

morbiditeta ploda. 

Fetalni odgovor na  hipoksemiju je „brain sparing“ . MCA PI se smanjuje, smanjenje u LV 

afterloadu, cirkulacija se regionalizuje (Thalamus + Cerebellum sačuvani na račun frontalnog 

korteksa),  a veći je protok kroz FO – LV – Ao. “Brain sparing” nije obavezno i zaštita.

U blagoj hipoksiji ploda PI UA je povećan, nema promene u MCA, što ukazuje na adaptaciju 

fetalne cirkulacije.U progresivnoj hipoksiji postoji ‘Brain sparing effect’, a prisistvo takve 

kompenzacije ukazuje na ugrožen fetus. Doppler kriva ukazuje na povećan dijastolni protok i 

smanjenje pulzatilnog indexa ACM. Produžena hipoksija  – preterani stres dovodi do gubitka “ 

brain  sparing” efekta, dijastolni protok se vraća na normalu. To je terminalna dekompozicija i 

nastanak acidemije i edema mozga. Reverzni dijastolni protok ACM dovodi do opasnih i 

ireverzibilnih neuroloških oštećenja.

C/P odnos je Doppler parameter, koji ima veliki značaj u proceni ugroženosti fetusa. Obzirom 

da se u stanjima fetalne hipoksije povećava PI u a. umbilicalis , a smanjuje u a. cerebri medii 

ovaj odnos PI MCA/ PI AU, postaje manji od 1 i dobro kolerira sa neonatalnim ishodom.



Protok kroz fetalnu aortu odražava srčani output i periferni otpor. Dijastolni protok prisutan u 2.

i 3. trimestru, PI konstantan ukazuje na protok u abdominalne organe i donje ekstremitete. Loše 

ako je PI veći od 6, odsutan enddijastolni protok ili reverzan u aorti ukazuje na redistribuciju ka  

MCA. Acidemia i necrotizirajući enterocolitis su verovatne posloedice ovakvog 

nalaza.

Pored ovih krvnih sudova analiza aortnog ismusa, kao „novog“ krvnog suda u proceni 

kondicije i ductusa venosusa, koji je do sada bio standardan u proceni stanja ploda dopunjuju 

sliku stanja ploda. Kada protok u aortnom istmusu postane retrogradan smanjuje 

se dotok kiseonika i hranjljivih materija u levi ventrikul, što povećava rizik od neurološkog 

poremećaja kasnije u detinjstvu.

Promene u venskoj cirkulaciji: Sudovi koji daju neprocenjivu informaciju o adaptaciji na 

fetalnu hipoksiju su Vena Cava Inferior VCI, Ductus venosus DV i Vena umbilicalis UV. Tri 

arterio-venska šanta su od fundamentalnog značaja za održavanje fetalne oksigenacije.

Ductus venosus (DV) koji nosi oksigenisanu krv iz umbilikalne vene do VCI i desne 

pretkomore RA. Foramen ovale koji dozvoljava pasažu krvi iz desne u levu pretkomoru i ductus 

arteriosus,  koji nosi krv iz pulmonalne arterije u aortu zaobilazeći pulmonalnu cirkulaciju.

DV je nastavak intraabdominalne umbilikalne vene sa uzanim inletom i širom konekcijom na 

VCI . Doppler kriva je oblika slova M, prvi i drugi pik odgovaraju ventrikularnoj sistoli i 

dijastoli. 

Kod IUGR plodova postoji progresivna hipoksija i pogoršanje kontraktilnosti komora i atrija 

zbog miokardne ishemije. DV  pokazuje smanjenje pozitivnog protoka zbog povećanog 

gradijenta pritiska u desnom Atrijumu.



Trikuspidna regurgitacija uzrokuje reverzni protok u VCI koji konačno dovodi do reverznog 

protoka u DV, što je povezano sa pogoršanjem fetalne hipoksije i acidemije, što prethodi  

poremećaju frekvence srčanog rada. Reverzni protok u dijastoli DV ukazuje na opasnost od

fetalne smrti .  Abnormalni  UA i MCA protoci, bez reverznog protoka u DV, 

fetalna smrt NIJE VEROVATNA .  

Umbilikalna vena: Protok kod normalnih trudnoća kroz   umbilikalnu venu je monofazna kriva 

sa kontinuiranim pozitivnim protokom. Postepeno se smanjuje od 20. do 38. nedelje gestacije.

Poslednji je krvni sud koji će promeniti svoj doppler izgled kod fetalne hipoksije. Kod teških 

slučajeva, gde postoji reverzni protok kod VCI i DV, pulzacije u UV počinju zbog visokog 

otpora, povećan je rizik lošeg perinatalnog ishoda.  

Kada više od 50% placente ne funkcioniše, nastaje blaga hipoksija i menja se dopler umbilikalne 

arterije (raste PI AU). Kada više od 70% placente ne funkcioniše, nastaje umerena hipoxia, koja 

se manifestuje kompenzatornom cerebralnom redistribucijom u MCA (pada PI MCA), kao i 

produbljivanjem promene u umbilikalnoj arteriji (enddijastolni blok ili reverzija protoka u 

dijastoli). Kada više od 90% placenta ne funkcioniše, to je teška hipoksija uz iscrpljenje 

kompenzatornih mehanizama što se vidi reverznim tokom u dijastoli DV.

Kad želimo da porodimo? Naravno da se odluka razlikuje zavisno od gestacijske starosti 

plodova. Kod terminskih IUGR postojanje promena u umbilikalnoj i cerebralnoj cirkulaciji, 

svakako su indikacija za zavrpavanje trudnoće. Kod IUGR plodova pre termina pravi momenat 

završavanja trudnoće u uslovima maksimalne zrelosti ploda i minimalnih sekvela ipak 

predstavlja izazov.

Blaga do umerena hipoksija? Umerena hipoksija sa ranom acidemijom? Teška hipoksija sa 

umerenom do teškom acidemijom i hepatičnim metaboličkim poremećajima? Najbolje vreme je 

kada se iscrpu fetalni redistribucioni mehanizmi. 



Nadu u proceni daje „novi krvni sud“ - Doppler Aortnog ismusa ( Istmic flow index-IFI) koji 

postaje abnormalan u ranijoj fazi fetalne ugroženosti nego DV, tako da treba da porađamo kada 

se uoče promene na aortnom istmusu.

ULOGA DOPPLERA SE MENJA OD KURATIVNOG KA PREVENTIVNOM

U periodu od 12. do 16. nedelja skrining uterine arterije kod visoko rizičnih trudnoća može 

preselektirati grupu žena sa povećanim rizikom od lose placentacije. Identifikovati trudnoću sa 

rizikom od IUGRa i/ili sprečiti dekompenzaciju jedan je od prioriteta.

Novi krvni sud daje novu nadu- Doppler Aortnog ismusa ( Istmic flow index-IFI) postaje 

abnormalan u ranijoj fazi fetalne ugroženosti nego DV.

Algoritmi procene fetalne kondicije plodova sa IUGR, ipak se razlikuje u zavisnosti da li se 

procena vrši u primarnoj zdravstvenoj zaštiti ili na tercijernom nivou.

Kada procenu vrše lekari primarne zdravstvene zaštite sama identifikacija IUGR plodova B 

modom predstavlja standard rada lekara. Obzirom da veći broj ambulanti u ustanovama primarne 

zdravstvene zaštite poseduje aparate sa doppler-modom, identifikacija i evaluacija protoka kroz 

umbilikalnu arteriju predstavlja osnov za dalju procenu stanja.



Algoritam u ustanovi Primarne zdravstvene zaštite

IUGR plodovi              Dopple AU uredan(PI< 1.24)            praćenje na 7-10 dana

                                      Doppler AU patološki(PI)            transfer u tercijernu ustanovu

                                                        PI<1.24     AEDF  AREDF



ALGORITAM DOPPLER-SONOGRAFSKE PROCENE FETALNE KONDICIJE IUGR PLODOVA U SVETLU ODLUKE 

�K���•���s�Z�a���s���E�:�h�����d�Z�h���E�K����-sekundarne I tercijerne ustanove

Algoritam Doppler sonografske porocene fetalne kondiucije kod IUGR 
plodova

�¾ 50% posteljice ne fuknc                             blaga hipoksija
                                                                         PI AU
                                                                        AO,AI,DV,UV norm 

                                                                                    �W�Œ�������v�i��

�¾ 70% plac.ne funkc.                                   Umerena hipoksija

                                                                      AED UA
                                                                      Brain sparing(U/C=1)
                                                                      ���s���v�}�Œ�u�U�����K���v�}�Œ�u�U�����/���‰���š�������������������������������W�K�Z�K�����:�M

                                                                                    �W�Œ�������v�i��?

>90% plac,ne funkc                                  teška hipoksija

                                                                     Iscrpljejni komp mehanizmi (ACM PI  norm)

                                                                     AI(rev),AO(rev)

                                                                    DV(rev),UV(pulz)

                                                                                                                                   �W�K�Z�K�����:
AED     enddijastolni blok
U/C      C/P odnos
AI aortni istmus
DV    ductus vensosus



Planiranje i vođenje porođaja kod fetusa sa intrauterusnim zastojem u rastu

Prof. dr Miloš Petronijević

Klinika za ginekologiju i akušerstvo KCS

Današnje mogućnosti dijagnostikovanja i razumevanje patofiziologije intrauterusnog zastoja u 

rastu (IUGR) i dalje prevazilaze mogućnosti prevencije i lečenja komplikacija. 

Trenutni terapijski cilj je optimizacija vremena porođaja u cilju minimiziranja rizika neonatalnog 

morbiditeta i mortaliteta i postizanja maksimalne gestacijske starosti i dobrog maternalnog 

ishoda, što podrazumeva definisane strategije monitoringa i vođenja porođaja. 

Imajući u vidu da je porođaj danas jedini dokazani tretman zastoja u rastu, osnovno pitanje je 

određivanje odgovarajućeg vremena porođaja uz uravnoteženje rizika potencijalnog jatrogenog 

morbiditeta u odnosu na kontinuirano izlaganje fetusa nepovoljnom intrauterusnom okruženju.

Kada se otkrije IUGR prenatalno zbrinjavanje obuhvata: potvrdu dijagnoze, utvrđivanje uzroka i 

težine IUGR, razgovor sa roditeljima, detaljno praćenje rasta i kondicije fetusa, i određivanje 

optimalnog vremena i načina porođaja.

CILJEVI ANTEPARTALNOG NADZORA

• da se identifikuju fetusi sa povećanim rizikom za intrauterusnu smrt i neonatalni 

morbiditet kojima se može pomoći prevremenim porođajem.

• da se postigne maksimalna zrelost i rast fetusa i istovremeno minimizira rizik od 

neonatalnog mortaliteta, i kratkoročnog, odnosno dugoročnog morbiditeta.

Većina strukturno i hromozomski normalnih fetusa ima IUGR usled uteroplacentne 

insuficijencije. Optimalan pristup vođenju trudnoća sa IUGR uslovljenim uteroplacentnom 

insuficijencijom još nije utvrđen. Serijski ultrazvučni pregledi treba da obuhvate:

• fetalni rast,

• fetalno ponašanje (BFP),



• otpor u fetalnoj arterijskoj i venskoj cirkulaciji (Doppler merenja), što predstavlja 

ključni element za utvrđivanje stanja ploda i donošenje odluka o tretmanu – porođaju.

Sled događaja koji odražavaju promene u cirkulaciju (Doppler) i BFP kod IUGR je sledeći:

Redukcija umblikalnog venskog protoka je inicijalna hemodinamska promena. Venski protok 

se redistribuira od jetre prema srcu, veličina jetre se smanjuje što dovodi do smanjenja 

abdominalne cirkumferencije, što je prvi biometrijski znak IUGR.

Doppler index (RI i PI) u a. umbilicalis raste (smanjuje se end-dijastolni protok) zbog 

povećane rezistencije placentne vaskulature.

Doppler index (RI i PI) u a. cerebri mediji se smanjuje (povećan end- dijastolni protok), 

rezultujući preferencijalnom perfuzijom mozga (brain – sparing effect). C/P indeks manji od 1.

Povećana placentna vaskularna rezistencija dovodi do odsutnog ili reverznog dijastolnog 

protoka u umbilikalnoj arteriji.

Doppler indexi u cerebri mediji se normalizuju ili abnormalno rastu, usled gubitka brain-

sparing hemodinamskih promena.

Srčana funkcija opada usled hronične hipoksije i smanjenog snadbevanja nutrijentima; odustan 

je ili reverzan dijastolni protok u ductusu venosusu i može se pojaviti pulsatilni umbilikalni 

venski protok.

Ovi događaji mogu biti preterminalni.

Pred kraj navedenog sleda događaja, dolazi do promena i u BFP. Non Sress Test postaje 

nereaktivan, BFP skor opada, a kontrakcije su praćene kasnim deceleracijama. Ipak, 

kardiovaskularne (Doppler) i bihevijoralne (BFP) manifestacije pogoršanja stanja fetusa sa 

IUGR mogu biti nezavisne jedne od drugih rezultujući diskordantnim Doppler ili BFP nalazima.

KONTROLA STANJA FETUSA

NST i BFP treba raditi najmanje jednom nedeljno.

Kada je IUGR udružen sa:

• oligoamnionom, 

• preklampsijom, 



• usporenim rastom fetusa, 

• teškom restrikcijom rasta, 

• povećanim indexom umbilikalne arterije ili 

• drugim zabrinjavajućim nalazima, 

kontrolu stanja ploda treba vršiti dva puta nedeljno.

Kod fetusa sa odsutnim ili reverznim dijastolnim protokom, kontrolu vršiti svakodnevno, jer se 

njihovo stanje može brzo pogoršati.

Antenatalni steroidi

Idealno treba dati jednu dozu antenatalnih kortikosteroida između 24. i 34. NG, nedelju dana pre 

očekivanog porođaja. 

Vreme primene zavisi od:

• težine IUGR, 

• nalaza Dopplera, 

• komorbiditeta, i 

• stepena pogoršanja stanja fetusa.

Kod IUGR fetusa sa odsutnim end-dijastolnim protokom posle administracije glukokortikoida 

često dolazi do prolaznog poboljšanja cirkulacije. Fetusi kod kojih ne dolazi do povećanja end-

dijastolnog protoka imaju lošiji neonatalni ishod. Razlog je što je jedan od mehanizama dejstva 

glukokortikoida pojačavanje tropičkog efekta kateholamina na srčani mišić, a kod ovih fetusa je 

smanjena komplijansa miokarda. 

Intervencije kod majke

Nema dokaza da bilo koja intervencije kod zdrave žene može poboljšati rast fetusa sa IUGR. 

Ispitivan je uticaj nutritivnih suplementa, O2 terapije, kao i postupaka koji mogu poboljšati 

protok krvi kroz placentu, kao što je povećanje volumena plazme, niske doze Aspirina, odmor i 

Sildenafil. Antihipertenzivna terapija kod trudnica sa hipertenzijom ne poboljšava rast fetusa. 

Koristan je prestanak pušenja.



Planiranje vremena porođaja kod fetusa sa IUGR (ne postoji opšta saglasnost...)

Zasniva se na kombinaciji sledećih faktora: 

• gestacijska starost, 

• Dopplera AU, 

• BFP (ili NST), i 

• prisustvo ili odsustvo faktora rizika, odnosno pojave znakova uteroplacentne 

insuficijencije:

• oligoamnion, 

• hipertenzija ili preeklampsija, 

• bubrežna insuficijencija, 

• potpuni prestanak rasta fetusa, 

• EFBW < 5. percentila, ili 

• prethodno rađanje SGA deteta.

Ispitivanje zrelosti fetalnih pluća amniocentezom savetuje se kod fetusa pre navršene 32. NG; 

ukoliko pluća nisu zrela ponoviti AC za 7 dana.

Po dokazanoj zrelosti treba sprovesti porođaj, jer od trenutka kada se dokaže zrelost 

fetalnih pluća malo toga može da se dobije daljim prolongiranjem trudnoće u kojoj nema 

adekvatnog fetalnog rasta. 

POSTUPAK

Reverzni protok u dijastoli u AU je snažan prekursor fetalne smrti. Fetuse sa reverznim end-

dijastolnim protokom treba porađati po navršenoj 32. NG. Morbiditet i mortalitet udružen sa 

prevremenim porođajem je relativno visok pre navršene 32. NG. Smatra se da između 26. i 29. 

NG svaki dan in utero poboljšava preživljavanje za 1-2%. Stoga pre navršene 32. NG 

svakodnevno BFP, sa ciljem da se porođaj odloži do navršene 32. NG ili dok BFP ne postane 

abnormalan.

Smanjeni dijastolni protok u AU (Pi >95 percentila) je slab prediktor fetalne smrti. 



BFP i Doppler 2x nedeljno. Porođaj sprovesti u terminu ili kada BFP postane abnormalan. 

Porođaj između 37. i 38. NG je razumna opcija kod smanjenja umbilikalnog protoka i prisutnih 

faktora rizika, odnosno pojave znakova placentne insuficijencije. Kod ovih fetusa oxytocin 

challenge test (OCT) može biti koristan za identifikaciju onih koji bi dobro podneli indukciju 

porođaja, tokom koje se mora sprovoditi kontinuirani elektronski fetalni monitoring.

Normalan protok u AU je snažan pokazatelj dobre kondicije fetusa, naročito tamo gde nema 

faktora rizika, (placentne insuficijencije). BFP i Doppler 1x nedeljno. Porođaj sprovesti između 

39. i 40. NG.

Porođaj ne treba sprovoditi posle navršene 40. NG. Rizik od intrauterusne smrti značajno 

raste u terminu, naročito ukoliko se zastoj povećava.

VOĐENJE POROĐAJA

Fetusi sa IUGR se nalaze u stanju lake do umerene hronične deprivacije kiseonika i nutrijenata. 

Potencijalne posledice mogu biti:

• ante- ili intrapartalne abnormanosti srčanog rada fetusa,

• pasaža mekonijuma sa rizikom od aspiracije, 

• neonatalna policitemija, 

• poremećena termoregulacija, 

• hipoglikemija i 

• drugi metabolički poremećaji. 

Zbog toga je važno:

• optimizacija vremena porođaja, 

• kontinuirani intrapartalni fetalni monitoring, i

• prisustvo iskusnog neonatologa u porođajnoj sali. 

Potrebno je uraditi pH- metriju krvi iz pupčanika neposredno posle porođaja radi utvrđivanja 

inicijalnog stanja novorođenčeta.



Rizik za loš ante- ili intrapartalni CTG nalaz je najveći kod fetusa sa lošim Dopplerom nalazima. 

Ukoliko su antenatalna ispitivanja (NST ili BFP) normalna može se pokušati probni vaginalni 

porođaj.

Nezreo grlić nije razlog da se izbegava indukcija. Za sazrevanje grlića se mogu koristiti 

prostaglandini i balon dilatacija.

Učestalost carskog reza zbog lošeg CTG zapisa kod ovih fetusa je povećana usled veće 

učestalosti hronične hipoksije ili oligoamniona.

Kod fetusa mlađih od 32 NG, treba dati neuroprotektivno MgSO4.

Elektivni carski rez se savetuje kada postoje znaci fetalnog distresa u vidu:

• nereaktivnog non- stress testa, 

• reverznog protoka u dijastoli, 

ili kod uobičajenih akušerskih indikacija kao što su malprezentacija, prethodni carski rez, itd. 

Elektivna indukcija porođaja posle 36. nedelje gestacije savetuje se kod kasno otpočelog 

IUGR.

Kod rano otpočelog IUGR ekspektativno vođenje se smatra bezbednim, naročito kod 

preterminskih gestacija.

Kod pacijentkinja sa IUGR koje su imale prethodni porođaj u gestacijskoj starosti trudnoće većoj 

od 36 NG ekspektativno praćenje se smatra bezbednim uz intenzivni fetalni monitoring ukoliko 

se ne planira indukcija porođaja. Kod ovih trudnica indukcija porođaja u cilju prevencije 

neonatalnog morbiditeta i mrtvorođenosti smatra se opravdanom. 

Ipak, neophodan je individualizovani pristup, uz obavezno savetovanje s roditeljima.



PROGNOZA

Perinatalna: mrtvorođenost, neonatalna smrt, neonatalni morbiditet i abnormalan neurološki 

razvoj su češći kod fetusa sa IUGR.

Maternalna:rađanje deteta sa idiopatskim IUGR može biti prediktor povećanog rizika za 

ishemijsku bolest srca majke.

Ukoliko je IUGR udružen sa prevremenim porođajem i preeklampsijom rizik se povećava 7x.

Rizik za ponovnu pojavu 23%.

Uteroplacentna insuficijencija se u različitim trudnoćama može različito manifestovati:

• IUGR, 

• prevremeni porođaj, 

• preeklampsija, 

• abrupcija placente i 

• mrtvorođenost 

Najveći rizik za mrtvorođenost imaju žene koje su pre termina rodile SGA dete.

Prevencija u narednim trudnoćama

Faktori na koje se potencijano može delovati su:

• prestanak pušenja, 

• unošenja alkohola, 

• balanisirana energetsko proteinska suplementacija,

• izbegavanje kratkog intervala između trudnoća.

Niske doze Aspirina date profilaktički smanjuju rizik od ponovnog IUGR kod žena u visokom 

riziku (IUGR u prethodnoj trudnoći). Takođe, Aspirin je efikasan kod IUGR koji je posledica 

preeklampsije.



Nejasan je uticaj antikoagulantne terapije, ali je utvrđeno da se kod žena koje su u prethodnoj 

trudnoći imale komplikacije od strane placente rizik rađanja SGA deteta <10 percentila smanjuje 

za 50-60% .

VOĐENJE NAREDNIH TRUDNOĆA

Tačno datiranje trudnoće, ultrazvučni pregled  iz prvog trimestra i serijski UZ pregledi, koriste se 

za praćenje fetalnog rasta; prenatalno vođenje je rutinsko.

Ukoliko je rast fetusa normalan, IUGR u prethodnoj trudnoći nije indikacija za pojačan 

antepartalni nadzor (NST, BFP,  Doppler AU).
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Diabetes melitus u trudnoći- predlog protokola

Prof Dr Miroslava Gojnić Dugalić

Klinika za ginekolgiju i akušerstvo KCS

Gestacioni dijabetes GDM je povezan sa povećanjem frekvence pojave dijabeta majke u 
kasnijem životu. Smatra se „any degree of glucoseintolerance with onset or first recognition 
during pregnancy“.

Definicija GDM se razvija. Do nedavno se smatralo „svaka intolerancija glukoze koja se 
prvi put javlja u trudnoći“.

1.   Diabetes u trudnoći  DIP je:

1. preegzistirajući (tip 1 ili tip2) ili pak 

2.DM prvi put uočen u trudnoći, ali je ocigledno postojao u organizmu i ranije. Obuhvata 

2.1.postojanje DM pre trudnoće, 

2.2. hiperglikemiju prvi put uočenu u trudnoći po kriterijumima WHO, može se javiti u svakom 
trenutku u trudnoći čak i u prvom trimestru.

2.    Gestacioni diabetes GDM je:

1. hiperglikemija u trudnoći, koja i nije DM, 

2. hiperglikemija prvi put otkrivena u toku trudnoće, 

može se javiti u svakoj fazi trudnoće ali najčešće POSLE 24-te nedelje.

DIP Diabetesom u trudnoći, nazivamo, stanje koje kriterijumima ulazi u kategoriju 
dijabeta, očigledno je „tinjao u organizmu i ranije“,  ali je prvi put okriven u trudnoći. 
Najčešće već u PRVOM trimestru.

Ti kriterijumi su: 

1. našte glikemija >=7mmol /L (126 mg/dL) . 

2. Drugi način dokaza ili potvrde je PRIMENA OGTT 2h tni SA 75g glukoze. 



Ukoliko vrednosti plazma glc >=11 mmol/dL uz postojanje KLINIČKIH  simptoma DM, može 
se smatrati da se radi o DIP.

GESTACIONOG DIJABETESA GDM

OD SADA FIGO STROGO PREPORUČUJE UNIVERZALNI SKRINING, u odnosnu 
na SELEKTIVNI SKRINING po riziko grupama kako smo do sada smatrali. Univerzalni 
skrining, znači testiranje SVIH TRUDNICA. 

Opet, i tu postoji mogućnost odabira vrste testa, ali FIGO podržava JEDNOSTEPENI 
TEST:

1) JEDNO STEPENI TEST OGTT, 75g glc, (preporučen WHO, IDF, ADPSG) koji 
podržava i FIGO

Sprovodi se od 24-28ng, i rezultati rezultate :    

našte-5,1-6,9         nakon 1h  >=10         nakon 2h    8,5-11  mmol/L

2)  DVO STEPENI TEST,               GCT , glucosae challenge test, davanjem 50g, u 2h 
segmentu,          kao drugi deo je OGTT testa sa 100g

(ACOGi ADPSG association of diabetes and pregnancy study group). 

PROTOKOLI PRAĆENJA U TRUDNOĆI

1. PRENATALNI 

1.Trudnoću vodi multidisciplinarni tim. Subspecijalista perinatologije obučen za praćenje 
trudnica takvog stanja, endokrinolog-diabetolog, nutricionista, edukator, obučena i stručna sestra, 
obučen laborant.   Redovno se prati telesna težina trudnice, krvni pritisak, test traka gubitka 
proteina. Minimum je obezbediti jednom mesečno kontrole.

2.Praćenje fetalnog rasta ultrasonografski sprovodi se svakih 2-4 nedelje. Primena 
kardiotokografije, biofizičkog profila je neophodna.

3. Preporuke za vremenom i načinom porođaja, zahtevaju uz globalne navedene 
elemente, individualni pristup.  Porođaj se savetuje u periodu od 38-39 ng

a) U periodu od 38-39ng  ako je plod <3800g, bez drugih faktora  rizika, dozvoljava se
nastavak do 40-41ng.



b) U periodu od 38-39ng, ako je plod 3800-4000g,  loše kontrolisan dijabetes uz 
postojanje prethodnih podataka o gubitku trudnoća ili komplikacija osnovne bolesti, trudnoću 
treba završavati prema akušerskim indikacijama.

c) U periodu od 38-39ng, ako je plod >4000g, treba razmotriti operativni način porođaja

2. MERENJE GLIKEMIJE

Praćenjem   samopraćenjem nivoa glikemija,   HbA1c (koji nije pozudan, i ne zamenjuje 
OGTT)    kao i kontinuirano praćenje glikemije aplikacijom subkutano enzimskog senzora.

3. CILJEVI TERAPIJE

Osnovni cilj je sprečiti kompikacije majke i ploda. Ukoliko u toku porođaja postoji 
hiperglikemija majke, kod ploda se može očekivati asfiksija i nereaktivan CTG. Isto tako 
praćenjem glikemija u toku porođaja smanjuje se neonatalna hipoglikemija, ako i asfiksija.

U toku trudnoće: našte <5,3 1h <7,8 2h<6,7 mmol/L

U toku porođaja i nakon porođaja su  4-7 

Edukovati trudnicu da prepozna i oseti najmanje znake hipoglikemije, i primena 15g 
ugljenih hidrataa (šećer, sokovi.). 

                                                             

4. MEDIKAMETNI

ORALNI ANTIDIJABETICI   OAD , nekada strogo zabranjeni zbog što se smatralo 
da su teratogeni i da dovode do opasnih hipoglikemija, ni sada se ne mogu smatrati apsolutno 
bezbednim, ali su prihvaćeni kao prva linija medikamentog tretmana u GDM. Primena Glyburida 
ili metformina, prihvaćena je od ACOG,NICE vodiča.

GLUBURIDI, kao druga generacija sulfonilureae,  ne prelaze značajno placentu barijeru, 
čak i kada se daju veće doze (Langer). Poređenjem gluburida i insulina, neonatusa na oralnoj 
terapiji imali su 100g veću TM, i 2x veći broj makrozomija.

Poređenjem gluburida i METFORMINa, manji broj makrozomija i LGA je u primeni 
metformina, kao i manji dobitak BMI trudnice. Ali neefikasnost metformina i potreba za 
insulinom bila je u 23,5% slučajeva. 

METFORMIN, slobodno prolazi placentu barijeru. Dostiže za 50% veću vrednost 
glikemija u fetusu nego kod majke. Kod pacijentkinja sa PCO sindromu, gde ga primenjujemo, 
nisu detektovane češće kongenitalne malormacije i neonatalna hipoglikemija. Poređenjem 
metformina i INSULINA, nađen je manji broj neonatalnih hipoglikemija, ali veći broj 
prevremenih porođaja kod primene metformina u odnosu na insulin. Majke,tokom primene



metformina imaju veću količinu potkožnog masnog tkiva ruku i ramena, u odnosu na primenu 
insulina. U stanjima PCO kada se primenjuje metformina manje se dobija TM, ali se povećava 
BMI godinu dana nakon porođaja. Isto tako, manja studija pokazuje da PCO tretman 
metforminom, dovodi do porasta našte glikemije nakon 8 godina od porođaja. Poređenje 
metformina i insulina, u PCOS, pokazuje da nema efekata na neontalnu hipoglikemiju, RDS, 
potrebu za fototerapijom, kao i oštećenja u porođaju. 

IPAK JE NEOPHODNO SMATRATI DA NEMA  DUGOROČNIH   DOKAZA   
BEZBEDNOSTI  OAD.

INSULIN, sigurna primena, ako nema efekta OAD.Poznato je da se u dijabetesu 
povećava potreba za insulinom i to 0,7ij/kg/dan u prvom trimestru 0,8ij od 18.ng

0,9ij od 26.ng 1ij od 36.ng do porođaja.

Obično se koriste RASTVORLJIV HUMANI INSULIN i KRATKO DELUJUĆI 
INSULINA (LISPO I ASPART) I DUGO DELUJUĆI INSULINA (DETEMIR I GLARKIN)
INSULINSKIH ANALOGA, ILI PRIMENA KONTINUIRANE INFUZIJE INSULINA 
PUMPOM.

A) LISPO, minimalni tranplacenti trasport, bez teratogenosti. Bolji efekat i niži 
glikemije, insuin i C peptid u odnosu na humani insulin.

B )ASPART,  poređenjem sa HI, bolje vrednosti glikemijske kontrole, Poređenjem 
analoga i HI, identičan je stepen hipoglikemija, kongenitalnih anomalija, nivoa antitela na 
insulin. Tako su po FDA ANALOZI PREŠLI iz grupe C rizika u GRUPU B RIZIKA.

C)DETEMIR, dugo dejstvujući analog, poređenjem sa HI daje manji dobitak TM 
trudnice, kao i manjim stepenom hipoglikemija. Ispitivanjem na DM tipa 1 dokazana je 
bezbednost primene ANALOGA tako da se može smatrati bezbednim i u GDM

e)GLARGIN, nema dovoljno studija i podataka o bezbednosti , ali dosadašnje studije 
govore o njegovoj bezbednosti u trudnoći.
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DIJABETES MELL ITUS
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OGTT SA 75g glukoze

16NG I 28NG
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KONTROLA POSTPRANDIJALNE GLIKEMIJE I HbA1c
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PROTOKOL TRETMANA PRETERMINSKOG POROĐAJA

Ass dr Vesna Mandić Marković 

Klinika za ginekolgiju i akušerstvo Narodni front

Imajući u vidu da su mehanizmi nastanka preterminskog porođaja (PTP) nepotpuno 

ispitani, a posebno mehanizmi progresije od subkliničkih formi do nastanka PTP, dijagnostički 

kriterijumi za PTP su često nedovoljno precizni. Neadekvatni standardni kriterijumi za dijagnozu 

PTP dovode do toga da i 40% žena  sa dijagnozom PTP nepotrebno bude podvrgnuto agresivnoj 

terapiji za zaustavljanje PTP. Stoga bi prvi korak u terapiji PTP bila precizna dijagnoza pretećeg 

PTP. Osim toga ključno je pravilno prepoznati stanja u kojima je zaustavljanje PTP 

kontraindikovano, kao što su teška preeklampsija majke, krvavljenje, težak IUZR ploda sa 

znacima hronične hipoksemije, horioamnionitis, intrauterusna smrt ploda

Terapijski postupci usmereni na zaustavljanje PTP mogu se podeliti na a) mere smanjenja 

neonatalnog morbiditeta i mortaliteta, b) mere zaustavljanja već započetog PTP i c) mere 

prevencije PTP.

U cilju smanjenja neonatalnog morbiditeta i mortaliteta administriraju se kortikosteroidi, 

koje treba ih davati samo kod prisutnih znakova PTP u punoj dozi, antibiotici, posebno u cilju 

prevencije GBS infekcije, kao i neuroprotektanti čiji je doprinos diskutabilan u prevenciji 

intrakranijalne hemoragije.

Zaustavljanje već započetog PTP postiže se tokoliticima, a cilj njihove primene je da 

zaustave i odlože PTP dok se ne da terapija kortikosteroida i omogući transport majke do 

tercijerne zdravstvene ustanove. Idealan tokolitik ne postoji. U upotrebi su lekovi koji su 

inicijalno namenjeni za druge indikacije, kao što su astma (�E-agonisti), hipertenziju (blokatori Ca 

kanala) ili nesteroidni antiinflamatorni lekovi (Indometacin). Tokolitičku terapiju treba nastaviti 

do prestanka kontrakcija i najmanje 48h nakon toga da bi se ordinirala terapija kortikosteroida. 

Ukoliko primena tokolitika ne zaustavlja kontrakcije, treba razmotriti promenu leka ili obustaviti 

tokolizu, a na umu posebno treba imati mogućnost intraamnionske infekcije ili abrupcije 

posteljice. 



Prevencija PTP podrazumeva, osim higijensko-dijetetskog rezima, intenzivnih kontrola, 

pravovremenog dijagnostikovanja i lečenja infekcija, i preventivnu primenu 17-OH-progesterona 

i aplikaciju cervikalnog cerclaga.

  DEFINICIJA

Preterminski porođaj je porođaj koji nastupi pre 37 nedelja gestacije. 

Preteći preterminski porođaj se dijagnostikuje u slučaju:

     a) Postojanja regularnih uterusnih kontrakcija, najmanje 4 na 20min i/ili

     b) Promena Bishop skora:

                          - dilatacija 0-3cm (nulipare)

                                             1-3cm (multipare)

                         - skraćenje cerviksa za  �t 50%  

Dijagnostički test Cilj

CTG Objektivizacija Ut kontrakcija + f kontrakcija + stanje ploda

Vaginalni pregled 

   - mikrobiološki CB - Dg infekcija (Ureaplasma, Mycoplasma)

   - merenje pH vagine - Dg infekcija

   - fetalni fibronektin - biohemijski marker 

   - digitalni pregled (Bishop skor) - subjektivno ispitivanje

Ultrazvučni pregled

       - Cervikometrija   - objektivizacija nalaza

       - BFP (AF)   - oligo / poli-hidramnion

  - gubitak disajnih pokreta

       - Rast ploda   - poremećaji rasta (IUZR, makrozomija)



       - Višeplodne TR - diskordantan rast 

- TTTS

       - Doppler - utero-placentni i feto-placentni protok

KONTRAINDIKACIJE ZA ZAUSTAVLJANJE PRETERMINSKOG POROĐAJA

I - MATERNALNE

1. Hipertenzija – pogoršanje stanja majke, fetalni distres

2. Krvarenje  - placenta praevia, abrupcija placente; blago do umereno krvarenje zbog 
skraćenja/dilatacije - dozvoljava tokolizu 

3. Hronična oboljenja (rizik tokolitika)

II - FETALNE

1. Gestacijska dob preko 36 ng 

2. Horioamnionitis

3. Akutna / hronična patnja

4. FMU

5. Kongenitalna anomalija inkompatibilna sa životom



TERAPIJSKE MERE

I – TOKOLITICI

Tokolit Doza Kontraindik. Neželjeni efekti –

Majka

Neželjeni efekti –
Fetus / Neonatus

�E-
mimetik

Fenoterol  2 μg/min 
�Æ �Çza 0.8 μg/min  
na 20min �Æmax 4 
μg/min 

Terbutalin 20mg sc 
na 20min - 3h

Ritodrin - inicijalno 
50-100μg/min �Æ �Ç
za 50μg/min na 
10min �Ædo 
prestanka kontrakcija 
ili pojave než.efekata

Max doza 350 
μg/min

1. Aritmije

2. Bolesti štitne 
žlezde (loše 
kontrolisan)

3. DM (loše 
kontrolisan)

I - Tahikardija, 
aritmije, ishemija 
srca, edem pluća

II - Metabološki -
hiperglikemija, 
hiperinsulinemija, 
hipo-K, antiduireza, 
poremećaj štitne žl.

III - Tremor, 
palpitacije, nervoza, 
mušnina, povraćanje

F - tahikardija, 
hiperglikemija, 
hipertrofija srca, 
ishemija srca

N - tahikardija, 
hipoglikemija, 
hiper-Ca, 
hiperbilirubinemija, 
hipotenzija, IVH

MgSO4 Iv bolus 4-6g 20min 
�Æ2-3g/h

Miastenia 
gravis

Glavobolja, 
diplopije, slabost 
mišića, edem pluća, 
zastoj srca

Letargija, 
hipotenzija, 
respiratorna 
depresija

Atosiban Iv bolus 
6.75mg/0.9ml 
0.9%NaCl �Æiv 
infuzija 300 μg/min u 
5% glucosa 3h �Æ
100 μg/min u 5% 
glukoza do 48h

Preosetljivost 
na lek

Mučnina

Glavobolja

Hipotenzija, 
tahikardija

Hiperglikemija 

Retki 

Blokatori 
Ca 
kanala

Inic. 30mg �Æ10-
20mg na 4-6h

Srčane bolesti

Bolesti BuB

Hipotenzija

OPREZ-
MgSO4

Crvenilo, 
glavobolja, 
vrtoglavica, 
mučnina, hipotenzija

Nema registrovanih



Inhibitori 
COX

Indometacin 50mg 
supp/25-50mg per os 
�Æ25-50mg na 6h 
(48h)

Oboljenje BuB

Ulcus pepticus

Astma

Trombocitop

Gorušica, mučnina Konstrikcija DA

Pl.hipertenz

Smanjena f-je BuB

IVH

NEC

NO 
donori

GTN transdermalno Srčane bolesti

hipotenzija

Hipotenzija, 
tahikardija, 
glavobolja

Posledice M 
hipotenzije i 
tahikardije

II – KORTIKOSTREROIDI

   Betamethason/Dexamethason – do 34. ng

III – ANTIBIOTICI

1.- Prevencija neonatalne infekcije Streptococcus grupe B (GBS)

2. - PPROM

3. - PTP sa intaktnim pl.opnama - nemaju efekta u produžavanju trudnoće i smanjenja 
perinatalnog morbiditeta; primena ograničena na profilaksu GBS ili tretman specifičnog 
patogena

IV – NEUROPROTEKCIJA

MgSO4 – iv bolus 6g (20min) uz iv infuziju 1g/h 12h

V - MIROVANJE



KANET TEST-NASA ISKUSTVA

ANALIZA FETALNIH PONASANJA KOD FETUSA SA IUGR om

Prof dr Snežana Rakić

GAK Narodni front

Dinamika analize fetalnih ponašanja u komparaciji sa morfološkim studijama ukazuje na 
činjenicu da su fetalna ponašanja u direktnoj vezi sa maturacionim i razvojnim procesima u 
fetalnom nervnom sistemu. Analize fetalnih ponašanja 4D ultrazvukom  in utero omogućavaju  
razlikovanje normalnih od abnormalnih fetalnih ponašanja.To je omogućilo uvođenje 
Kurjakovog antenatalnog neuroloskog razvojnog testa KANET kod normalnih i visokorizičnih 
trudnoca.

KANET test se sprovodi u periodu  od 28-38ng III trimester. Test traje 15-20min, kada se 
fetus nalazi u budnom stanju.Ukoliko fetus spava test  se ponavlja nakon 30 minuta ili sledećeg 
dana u vremenskom periodu od 14-16h. Ukoliko je test abnormalan  ili borderline ponavlja se 
svake dve nedelje do porođaja. Modifikovani KANET koristi 8 umesto 10 parametara. Pokreti 
lica i usta se kombinuju  kao jedan parametar, izolovani pokreti ruku i pokret ruka prema licu se 
takođe kombinuju u  jednoj kategoriji.Abnormalni KANET score je od 0-5, borderline score je 6-
13, normalan score je 14 i vise.

Postnatalna istraživanja ukljucuju inicijalna neuroloska istraživanja po Amiel-Tison 
neurološkom scoru ATNAT u ranom neonatalnom periodu  i svake 2 nedelje kod prematurusa i 
postnatalnom periodu  izmedju 37-40 ng, svake dve nedelje.

Kod tesko aficiranih neonatusa sa gr 3 hemoragijom intraventrikularnim lli hipoksičko 
ishemičkim oštećenjima indikovana je MR.

Cilj ispitivanja:primarni cilj ove studije je da se uporede cirkulatorne promene u fetalnom 
centralnom nervnom sistemu unutar odgovarajućih patoloških uslova tipa IUZR

Metodologija: Radi se o prospektivnim longitudinalnim kohortnim studijama fetalnih ponašanja 
jednoplodnih trudnoca izmedju 28-35 ng. za grupu sa IUZRom. Ova  studija je rađena u periodu 
od oktobra 2010. do oktobra 2013.god Analizirano je 85 fetusa u grupi sa IUZRom..Povecan S/D 
odnos u umbilikalnoj arteriji i redukovan pulsatini indeks u a.cerebri medii sa povecanjem 
enddijastolnog protoka u odsustvu fetalnih pokreta su oznaceni kao abnormalni. KANET test je 
aplikovan da bi se analizirala fetalna ponašanja u zadatim okolnostima.



Rezultati:Statisticki signifikantne razlike u disitribuciji normalnih i abnormalnih i borderline 
KANET skorova  u obe grupe ispitanih fetusa su uočene.

Kod pacijentkinja sa IUZRom od 25-33ng zapažen je fenomen povecanja enddijastolnog protoka  
ACM  24,2% fetusa je imalo abnormalan KANET score, a 11,2% je imalo borderline KANET 
score .

Kod pacijentkinja sa IUZR om  fetalna ponašanja se signifikantno razlikuju u odnosu na AFI 
ineks i to direktno proporcionalno: sto je AFI manji to je i KANET scor nizi.

Ispitivanja  su vršena u korelaciji sa nereaktivnim CTG zapisima, AFI <10 i povećanih 
enddijastolnih protoka u ACM. Borderline KANET score je imalo 9,3% fetusa u ovoj grupi.

Zakljucak: Nova  aplikacija KANET testa omogućava ranu identifikaciju fetusa kod kojih postoji 
mogući  rizik od neuroloskih ostećenja u slucajevima IUZR a i  te donošenje odluke o načinu 
završavanja porođaja.



Protokol prenatalne dijagnoze anomalije fetalnog srca
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PROTOKOL PRENATALNE DIJAGNOZE ANOMALIJE FETALNOG SRCA

Identifikacija urođenih srčanih mana važna je, jer su u pitanju najčešće kongenitalne 
anomalije i u 30-50% su vodeći uzrok smrti neonatusa. Prenatalna dijagnoza je moguća u 
određenim slučajevima, a sumnja se može postaviti već tokom preporučene rutinske evaluacije 
fetalne anatomije u drugom trimestru.

Epidemiološki posmatrano, najveći broj srčanih mana javlja se u populaciji niskog rizika 
(90% fetalnih i 10% maternalnih indikacija). Postignuta stopa detekcije urođenih srčanih mana u 
populaciji novorođene dece iznosi oko 50%1 . Postavljanje prenatalne dijagnoze urođene srčane 
mane u ovoj grupi trudnica isključivo zavisi od obučenosti onog ko izvodi ultrazvučni pregled da 
prepozna odstupanje od fiziološkog nalaza i zbog toga trudnicu uputi na detaljan 
ehokardiografski pregled2. Analiza nalaza 14500 fetalnih ehokardiografskih pregleda  u 
tercijarnoj ustanovi u Beogradu u toku perioda od 25 godina pokazala je značaj ranog otkrivanja 
oboljenja srca ploda3.

Protokol pregleda fetalnog srca predviđa dve faze: 

1. Osnovni pregled – skrining, nakon posebne obuke ginekologa akušera za pregled 
fetalnog srca u okviru rutinskog morfološkog pregleda ploda u drugom trimestru. Ova 
vrsta pregleda može se obaviti i u ustanovama primarne i sekundarne zdravstvene zaštite 
žena.

2. Specijalizovani fetalni ehokardiografski pregled - u slučaju postojanja faktora rizika ili 
zbog postavljene sumnje na urođenu srčanu manu u toku skrininga. Pregled izvodi 
subspecijalista perinatolog, a zatim i dečji kardiolog koji su posebno obučavani za fetalni 
ehokardiografski pregled u referentnoj ustanovi tercijarnog tipa.

Skrining 

U cilju povećanja efikasnosti i postizanja boljih rezultata, skrining na urođene srčane 
mane bi trebalo sprovesti u određenoj starosti trudnoće. Preporučuje se da se prvi pregled srca 
ploda obavi između 18. i 24. nedelje, a naredni oko 30. nedelje gestacije. Naime, u drugom 
trimestru se i najteži kardijalni defekti mogu vizualizovati, a kada se u ovoj starosti trudnoće 



otkrije srčana mana ima dovoljno vremena za naknadne detaljnije preglede fetalnog srca, 
dopunske analize i davanje adekvatnih informacija roditeljima4

Skrining na urođene srčane mane bi trebalo da izvodi ginekolog akušer koji je posebno 
obučen za pregled fetalnog srca. Adekvatan skrining obuhvata pregled četvorošupljinskog 
preseka fetalnog srca, prikaz izlaza velikih krvnih sudova i prikaz kroz aortni i duktalni luk4. Isto 
tako je važno registrovati eventualne poremećaje srčanog ritma fetusa. 

Četvorošupljinski presek srca se postiže već u rutinskom sonografskom pregledu fetusa 
prilikom pregleda poprečnog preseka toraksa. Izvodljiv je u bilo kom položaju fetusa u više od 
95% izvedenih pregleda nakon 19. nedelje gestacije5. 

Sagledavanje četvorošupljinskog preseka srca podrazumeva definisanje sledećih parametara:

• Pozicija srca
• Osa srca 
• Veličina srca
• Simetrija srčanih struktura 

Pravilno prikazivanje ovog preseka ima svoja ograničenja, kao što su gojaznost trudnice, 
nepovoljan položaj ploda (naročito dorzoanteriorni), odmakla trudnoća ili ožiljne promene zbog 
ranijih abdominalnih operacija. U tabeli 1 navedene su urođene srčane mane udružene sa 
normalnim i izmenjenim četvorošupljinskim presekom.

Urođene srčane mane sa normalnim 
četvorošupljinskim presekom

Urođene srčane mane sa izmenjenim 
četvorošupljinskim presekom

• T. Fallot
• TGA
• DORV
• Mali VSD
• Truncus arteriosus communis
• Stenoza aortnog zaliska, umerena
• Anomalije aortnog luka

  

• HLHS /Atrezija mitralne/ aortne 
valvule

• Trikuspidna/ pulmonalna atrezija
• Mb. Ebstein
• AVSD
• Veliki VSD
• Univentrikularno srce
• Izražena aortna/ pulmonalna stenoza
• Izražena koarktacija aorte
• Anomalni venski utok
• Kardiomiopatija/ tumori srca

Tabela 1. Izgled četvorošupljinskog preseka kod pojedinih srčanih mana

Sagledavanje izlaza velikih krvnih sudova, predstavlja prošireni osnovni pregled u okviru 
skrininga. Činjenica da je svega 30% poremećaja vezanih za velike krvne sudove povezano sa 
izmenjenim nalazom četvorošupljinskog preseka govori o značaju ovog pregleda. Prilikom 



evaluacije izlaza velikih krvnih sudova treba obratiti pažnju na to da su aorta i pulmonalna 
arterija približno jednake veličine, da se ukrštaju po izlasku iz odgovarajućih komora i da li 
postoji kontinuitet membranoznog dela interventrikularnog septuma. Uzdužni presek kroz aortni 
luk do abdominalnog dela aorte i uzdužni presek kroz duktalni luk takođe se svrstavaju u 
prošireni osnovni pregled u okviru skrininga. Iako je efikasnost proširenog pregleda u detekciji
urođenih srčanih mana veća, ova metoda zahteva posebnu obuku i bolje uslove pregleda6.

Fetalne aritmije javljaju se u 1-2% fetusa i nisu povezane sa kontrakcijama materice. 
Razlikuju se tri vrste aritmija: iregularni ritmovi, tahiaritmije i bradiaritmije. Iako su najčešće 
benigne prirode svako odstupanje od ritma treba registrovati i trudnicu uputiti na fetalni 
ehokardiografski pregled. 

Skrining na kongenitalne anomalije fetalnog srca u ranoj trudnoći moguć je zahvaljujući 
merenju nuhalne translucence u okviru neinvazivnog kombinovanog skrininga na fetalne 
aneuploidije. Debljina nuhalnog nabora veća od 3.5 mm u prisustvu normalnog kariotipa 
predstavlja indikaciju za fetalnu ehokardiografiju u kasnijoj gestaciji.

Prilikom izvođenja osnovnog pregleda fetalnog srca trudnicu bi trebalo obavestiti o 
mogućnosti da se postavi sumnja na urođenu srčanu manu.

Specijalizovani fetalni ehokardiografski pregled

Sumnja na srčanu manu ploda posle osnovnog pregleda i prisustvo određenih faktora 
rizika od strane majke i ploda predstavljaju indikacije za specijalizovani fetalni ehokardiografski 
pregled: 

1. Pozitivna porodična anamneza

�x Urođena srčana mana (roditelji, rođaci prve linije)

�x Sindromi u kojima se može očekivati pojava anomalije fetalnog srca

2. Bolesti trudnice

�x Diabetes mellitus

�x Kolagenoze

�x Fenilketonurija

3. Izloženost teratogenima u toku trudnoće

�x lekovi (alkohol, litijum, varfarin, amfetamini, antikonvulzivi, vit.A )

�x infektivne bolesti (rubela, CMV, parvovirus, Coxsackie)

�x zračenje

4. Indikacije od strane fetusa

�x Sumnja na urođenu srčanu manu postavljena tokom skrininga

�x IUGR

�x povećana NT



�x hiperehogeni fokus u levoj komori

�x diskordantni blizanci

�x fetalna aritmija

�x ekstrakardijalne malformacije

Pregled vrši ginekolog - subspecijalista perinatologije sa iskustvom u fetalnoj 
ehokardiografiji, a zatim po potrebi i dečji kardiolog specijalizovan za ovu vrstu pregleda, u što 
kraćem vremenskom roku nakon postavljene sumnje na srčanu manu, odnosno između 18. i 24. 
nedelje gestacije u prisustvu drugih indikacija za pregled.

Rani fetalni ehokardiografski pregled, između 13. i 17. nedelje gestacije je indikovan kod 
trudnica sa pregestacijskim diabetes mellitusom, sistemskim lupusom, suspektnom genetskom 
anomalijom ploda, ako je u prethodnoj trudnoći plod imao kompleksnu urođenu srčanu manu, 
ukoliko je trudnoća nastala postupkom asistirane reproduktivne tehnologije ili ako je izmerena 
nuhalna translucenca veća od 3.5mm u odsustvu hromozomskih aberacija. Tada treba obratiti 
pažnju na strukturu i funkciju fetalnog srca i pregled ponoviti između 20 i 26. nedelje gestacije. 
Rana fetalna ehokardiografija je ograničena malom veličinom struktura srca7. 

Ukoliko se fetalnim ehokardiografskim pregledom otkrije srčana mana ploda, treba 
pažljivo sagledati fetalnu morfologiju i isključiti udružene anomalije. Visoka učestalost 
udruženih ekstrakardijalnih i kongenitalnih anomalija indikuje i ispitivanje nasledne osnove 
fetusa, s obzirom da je nasledni faktor izmenjen u do 50% slučajeva u zavisnosti od vrste 
detektovane anomalije. Osim kariotipizacije ploda, u slučaju konotrunkalnih anomalija poželjno 
je predložiti i ispitivanje na 22q11 deleciju.

Dijagnoza srčane mane nakon završenog genetskog ispitivanja zahteva interdisciplinarni
pristup, sproveden od strane stručnog tima koji čine subspecijalista ginekolog - perinatolog, dečji 
kardiolog, genetičar, neonatolog i dečji kardiohirurg. Mišljenje o vrsti i prognozi otkrivene mane, 
dinamici praćenja u toku trudnoće i peripartalnog i postpartalnog tretmana se donosi konzilijarno 
i o tome se informiše trudnica. 

Ako se prema mišljenju konzilijuma radi o mani sa nepovoljnom prognozom, trudnica se 
prema zakonu može obratiti nadležnom telu koji donosi odluku o prekidu odmakle trudnoće iz 
medicinskih indikacija (Konzilijum ili Etički odbor za prekid odmakle trudnoće zavisno od 
gestacijske starosti). Trudnoće u kojima fetusi imaju mane sa dobrom pognozom i korektibilne 
anomalije tretiraju se kao visokorizične. Praćenje ovakve trudnoće obavlja se u ustanovama 
tercijarnog tipa u kojima se redovnim specijalizovanim fetalnim ehokardiografskim pregledima 
može pratiti evolucija mane. Progresija aktivne mane u bilo kojoj fazi trudnoće može uticati na 
njenu udaljenu prognozu i odluku o eventualnom prekidu trudnoće. Za većinu anomalija, način 
porođaja zavisi isključivo od akušerskih indikacija. 
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Definicija intrauterusnog zastoja u rastu ( IUZR)  podrazumeva malu telesnu masu na 
rođenju  manju od 10. percentila za gestacijsku starost ili zastoj u rastu za više od 2 standardne 
devijacije na krivulji intrauterusnog rasta.

Uzroci rađanja ploda sa IUZR mogu biti višestruki i različiti. Brojni uzroci koji tokom 
fetalnog života dovode do IUZR nemaju za posledicu samo malu porođajnu telesnu masu već i 
„reprogramiranje“ razvoja organa i metabolizma, te prema tome govorimo o „hipotezi o 
fetalnom poreklu“ i udaljenim efektima u kasnijoj dobi.

Zastoj intrauterusnog rasta kod dece je praćen visokom stopom morataliteta i morbiditeta.

Deca sa IUZR u adultnom dobu predstavljaju rizičnu grupu za razvoj „metaboličkog sindroma“, 
gojaznosti, hiperlipidemije, hipertenzije, odnosno kardiovaskularanih bolesti, hronične bolesti 
bubrega, dijabetesa melitusa tip II, i uticaja na neurorazvoj.

Pravovremena prenatalna procena fetalnog rasta i registrovanje IUZR predstavljaju 
najbolji način  prevencije i ujedno način sprečavanja niza posledica koje se javljaju u kasnijoj 
dobi. Buduća istraživanja bi trebalo da doprinesu postnatalnoj  strategiji koja će  omogućiti 
adekvatan neurorazvojni ishod, uz minimalni rizik od razvoja „metaboličkog sindroma“.

Ključne reči: intrauterusni zastoj u rastu; efekti intrauterusnog zastoja u rastu u kasnijoj dobi; 
„fetalno reprogramiranje“.
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ALGORITAM uz predavanje „ Posledice i rizici oboljevanja kod dece sa intrauterusnim 
zastojem u rastu“

Praćenje dece sa intrauterusnim zastojem u rastu

1. Praćenje rasta ( telesna masa, telesna dužina, obim glave)

2. Merenje krvnog pritiska

3. Određivanje lipidnog statusa

4. Određivanje glikemije

5. Praćenje neurorazvoja

Mere prevencije metaboličkih, kardiovaskularnih i endokrinih poremećaja kod dece sa 
IUZR

1. Promocija dojenja

2. Prevencija gojenja

3. Zdrav stil života

Zaključak

Neophodna je rana dijagnoza intrauterusnog zastoja u rastu i praćenje ove grupe dece 
zbog posledica i rizika u adultnoj dobi.



  ALGORITAM-PREDLOG PROTOKOLA 

          ( za primarnu zdravstvenu zaštitu, pedijatrijske ambulante, razvojna savetovališta) 

                   PRAĆENJE RASTA I RAZVOJA DECE SA IUZR

u 1. god . života meriti TM , TD , 
OG , na svaka 3 meseca , nakon 
1. god . na 6 meseci
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odstupanja u neurorazvoju 
tokom 1. god. života 
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endokrinologa (dalja dg. i 
th. hormon rasta )
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neurorazvoja 
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lipidnog statusa
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neurologu

hipertenzija
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FETALNA MAKROZOMIJA

Prof dr Snežana Plešinac

         Termin makrozomija se koristi prilično neprecizno da opiše veoma veliki fetus ili 
novorođenče. Iako postoji opšta saglasnost među akušerima da novorođenče težine  <4000 g nije 
veliko, sličan konsenzus nije postignut za definisanje makrozomije. Ove bebe premašuju 90. 
percentil za datu gestacijsku nedelju ili 2 SD za datu gestacijsku starost. Sa 40 nedelja takav prag 
bi odgovarao približno 4500 g. 
    Faktori rizika
Brojni  faktori su  povezani sa fetalnom makrozomiju: gojaznost, dijabetes tipa 2, postterminske 
trudnoće, multipare, godine majke, rasa i prethodno dete preko 4000g. 
    Dijagnoza
Pošto trenutno ne postoje apsolutne metode za preciznu procenu telesne mase fetusa, dijagnozu 
makrozomije obično postavljamo na porođaju. Brojni pokušaji su učinjeni da se poboljša tačnost 
ultrazvučnih procena fetalne težine.
Kontroverze: "Profilaktička" indukcija porođaja
      Neki lekari su predložili indukciju porođaja kod makrozomije fetusa kod nedijabetičnoh 
trudnica. Indukcija nije smanjila stopu carskih rezova, niti distocije ramena u porođaju. Slični 
rezultati su Leaphart i saradnika (1997), koji je takođe našao da indukcija nepotrebno povećava 
stopu carskog reza. Rouse i kolege (1996, 1999) su analizirali potencijalne efekte elektivnog 
carskog reza kod fetusa sa makrozomijom poređenju sa standardnim vaginalnim porođajem. Oni 
su zaključili da kod žena koje nisu dijabetičari elektivni carski rez nije neophodan, dok je kod
dijabetičara on ipak metoda izbora.
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