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Uticaj indeksa telesne uhranjenosti majke i prekomernog prirasta u telesnoj tezini u
trudno€i na maternalne i fetalne faktore rizika i njihov uticaj na rani motorni razvoj

deteta

SAZETAK

Uvod: U potencijalne faktor rizika, pored indeksa telesne uhranjenosti majke pre ostvarivanja
trudnoce ubraja se i prekomerni prirast u telesnoj tezinu u trudno¢i. U zavisnosti od vrednosti
ova dva pokazatelja, definisani su i proporcionalni rizici unutra svake grupe uhranjenosti.
Problematika gojaznosti nosi izazove u svakodnevnom radu akusera, obzirom da se dovodi u
vezu sa produzenim vremenom trajanja porodaja, ucestalijom indukcijom i stimulaciom
porodaja, prekomernim gubitkom krvi u porodaju i ucestalijim operativnim zavrSetkom
porodaja kod neuspelih indukcija i prolongiranih porodaja. Pored komplikacija u trudno¢i 1
porodaju sa kojima se dovodi u vezi, gojaznost majke moze dovesti i do odstupanja i u finom
motoronom razvoju deteta i prepoznata je kao rizikofaktor za odstupanja u neurokognitivnom

i razvoju finih motornih vestina.

Ciljevi: Istrazivanjem je definisano pet ciljeva. Prvi cilj je da se opiSu maternalni komorbiditeti,
morbiditeti nastali u toku trudnoce, antropometrijski i laboratorijski parametri u trudno¢i, kao
i fetalni ultrasonografski i antropometrijski parametri novorodenceta i motorna zrelost deteta.
Drugi cilj je da se utvrdi povezanost prekoncepcijske gojaznosti i prekomernog prirasta telesne
tezine u trudnoé¢i na faktore rizika u trudnoéi. Treci cilj je da se ispita postojanje uticaja
sinergistickog delovanja prekoncepcijske gojaznosti i prekomernog prirasta telesne tezine u
trudnoéi na pojavu i stepen ispoljenosti faktora rizika u trudnoéi. Cetvrti cilj je da se utvrde
potencijalni prediktori ispitivanih faktora rizika iz skupa podataka maternalnih, fetalnih i
neonatalnih parametara kod majki sa prekoncepcijskom gojaznosc¢u i prekomernim prirastom u
telesnoj tezini u trudnodi. Peti cilj je da se utvrdi potencijalna povezanost prekoncepcijske

gojaznosti i prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoc¢i na rani motorni razvoj deteta.

Metod: Studija je koncipirana po tipu prospektivne, opservacione, klini¢ke studije i u nju je
ukljuceno 200 ispitanica podeljenih u dve jednake grupe, studijsku i kontrolnu. Ispitanice u
studijskoj grupi pre ostvarivanja koncepcije imale su povisene vrednosti indeksa telesne
uhranjenosti ili su imale prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudnodi ili oba, dok su ispitanice
u kontrolnoj grupi pre ostvarivanja trudnoc¢e imale vrednosti indeksa telesne uhranjenosti u

granicama referentnih vrednosti 1 nisu imale prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudnodi.



Ispitivani su starost ispitanica, paritet, pozitivnha porodi¢na anamneza na postojanje
kardiovaskularnih oboljenja i dijabetes melitusa, postojanje komorbiditeta u trudno¢i, krvna
grupa i Rh faktor, podaci o upotrebi lekova u trudno¢i, gestacijska starost trudnoce, telesna
tezina ispitanica pre nego Sto je potvrden graviditet i po prijemu u porodiliste, telesna visina,
indeks telesne uhranjenosti pre nego $to je potvrdena trudnoca i po prijemu u porodiliSte, prirast
telesne tezine u toku trudnoce, ultrasonografski parametru fetusa opservirani do tri dana pred
porodaj, telesna tezina i duzina novorodenceta, zbir po Apgarovoj U prvom i petom minutu
zivota, vrednosti laboratorijskih parametara do tri dana pred porodaj i 24h nakon porodaja
(vrednosti leukocita, hemoglobina, hematokrita, trombocita, glukoze i D dimera) i vrednosti
glikemije i bilirubina novorodenceta, nalazi urinikulture, vaginalnih briseva i briseva na f-
hemoliti¢ni streptokok, nacin porodaja i komplikacije u toku porodaja. Rani motorni razvoj
deteta procenjivan je Alberta motorickom skalom odojceta. Alberta motoricka skala odojceta
se satoji iz 58 opservaciona parametra. Deli se na Cetiri subskale: pronacija (21 parametar),
supinacija (devet parametara), sedenje (12 parametara) i stajanje (16 parametara). Deca su
anlizirana u Cetiri vremenska intervala: izmedu 3-4 meseca, izmedu 6-7 meseca, izmedu 9-10

meseca zivota 1 izmedu 12-13 meseca zivota.

Rezultati: Sinergisti¢ki efekat prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoéi i prekomerne
uhranjenosti/gojaznosti u odnosu na kontrolnu grupu ustanovljen je za sledece ispitivane
varijable: hipertenzivni sindrom u trudno¢i (p=0,000), gestacijski dijabetes meltius (p=0,000),
trombofilije (p=0,007), anemije (p=0,010), upotrebu suplemenata u trudno¢i (p=0,000), oralnih
antidijabetika (p=0,006), niskomolekularnih heparina (p=0,030), progestagena (p=0,048), za
plod ultrazvuéno procenjen kao veliki za gestacijsku starost (p=0,022), indeks amnionske
tecnosti (p=0,001), Apgar zbir u 5. minutu (p=0,001), hemoglobina (p=0,000) i glukoze
(p=0.005) posle porodaja. Potencijalni prediktori prekomernog prirasta u telesnoj tezini u
trudnoc¢i, prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti ili oba iz skupa analiziranih parametara, iz koga
su islkljucene vatijable indeksa telesne uhranjenosti majke i telesne mase majke pred porodaj
su hipertenzivni sindrom u trudno¢i (25,718), getsacijski dijabetes melitus (5,355), krvna grupa
(0,590), indeks amnionske te¢nosti (1,015), zbir Alberta motorikne skale odojceta sa 6 meseci
starosti (2,226) i primena fototerapije (0,257). Potencijalni prediktori prekomernog prirasta
telesne tezine u trudno¢i su indeks telesne uhranjenosti pre ostvarivanja trudnoce (0,129),
telesna masa majke pred porodaj (2,281) i1 indeks telesne uhranjenosti pred porodaj (6,013).
Potencijalni prediktori prekoncepcijske gojaznosti su prekomerni prirast telesne teZine u

trudnoci (-2,485), poredenje izmedu 4 grupe ispitanica (1,234), indeks telesne uhranjenosti pred



porodaj (0,658), trombofilija (-3,124), upotreba niskomolekularnih heparina (2,230), Alberta
motori¢na skla odojceta za supinaciju (-0,896) i zbir (0,616) sa 6 meseci starosti.

Zakljucak: Rezultati naSeg istrazivanja ukazuju na brojnost maternalnih i fetalnih faktora
rizika koji se javljaju medu prekomerno uhranjenim/ gojaznim trudnicama, kao i trudnicama
koje su imale prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudnoéi ili oba entiteta gojaznosti.
Sinergisticki efekat ova dva entiteta upucuje na veliCinu ispitivane prolematike gojaznosti u
trudno¢i. Savetodavni pristup pacijentkinja pre ostvarivanja trudnoce, u cilju restrikcije ovog
globalnog fenomena, odgovaraju¢i perinatoloski nadzor u trudno¢i, kao i rano upucivanje
novorodencadi odgovaraju¢im specijalizovanim sluzbama imalo bi pozitivan uticaj na
redukciju komorbiditeta u trudno¢i, nepovoljnih perinatoloskih ishoda i optimalnom motornom

razvoju novorodenceta i odojcCeta.

Kljuéne reci: gojaznost, trudnoca, indeks telesne uhranjenosti, prekomerni prirast u telesnoj

tezini u trudno¢i, komorbiditeti u trudno¢i, komplikacije u trudno¢i, rani motorni razvoj deteta
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Influence of maternal body mass index and excessive gestational weight gain on maternal

and fetal risk factors and their influence on newborns early motoric development
ABSTRACT

Introduction: Increased pre- pregnancy body mass index as well as excessive gestational
weight gain is potential risk factor for pregnancy course. Depending on the value of these two
indicators, proportional risks within each nutrition group are defined. The complexity of obesity
brings challenges to the obstetrician’s daily practice, since it is associated with prolonged labor,
more frequent induction and stimulation of labor, excessive blood loss during delivery and more
frequent cesarean sections in cases of failed inductions and prolonged labors. In addition to the
complications related to pregnancy and delivery, maternal obesity can lead to abnormalities in
the early motoric development of the newborns and it is recognized as a risk factor for

abnormalities in neurocognitive development and early motoric development.

Objectives: Five objectives are defined in this research. The first objective is to describe
maternal comorbidities, morbidities occurring during pregnancy, anthropometric and
laboratory parameters in pregnancy, as well as fetal ultrasonographic and anthropometric
parameters of the newborn and motoric development of the child. The second objective is to
determine the connection between pre- pregnancy obesity and excessive gestational weight gain
to risk factors in pregnancy. The third objective is to examine the influence of the synergistic
effect of pre- pregnancy obesity and excessive gestational weight gain on the occurrence and
degree of manifestation of risk factors in pregnancy. The fourth objective is to determine the
potential predictors of the observed risk factors from the data set of maternal, fetal and neonatal
parameters in mothers with pre- pregnancy obesity and excessive gestational weight gain. The
fifth objective is to determine the potential connection between pre- pregnancy obesity and

excessive gestational weight gain to the early motoric development of the newborn.

Method: The study was designed as prospective, observational, clinical study and it included
200 participants divided into two equal groups, study and control group. Participants in the
study group had elevated values of pre- pregnancy body mass index or had excessive gestational
weight gain or both, while participants in the control group had values of body mass index
within the reference values before conception and did not have excessive gestational weight
gain. The age of the participants, parity, positive family history of cardiovascular diseases and
diabetes mellitus, comorbidities in pregnancy, blood group and Rh factor, data on the use of

drugs in pregnancy, gestational age of pregnancy, body weight before conception and before



delivery, height, body mass index before conception and upon the admission to the maternity
hospital, gestational weight gain, ultrasonographic parameters of the fetus registered up to three
days before delivery, body weight and length of the newborn, Apgar score in the first and the
fifth minute of life, values of laboratory parameters up to three days before delivery and 24
hours after delivery (values of leukocytes, hemoglobin, hematocrit, platelets, glucose and D
dimer) and values of glycemia and bilirubin of the newborn, urine culture, vaginal swabs and
swabs on 3 hemolytic streptococcus, mode of delivery and complications during delivery. The
early motoic development of the child was assessed by the Alberta infant motor scale. The
Alberta infant motor scale consists of 58 observational parameters. It is divided into four
subscales: pronation (21 parameters), supination (nine parameters), sitting (12 parameters) and
standing (16 parameters). Children were analyzed in four time intervals: between 3-4 months
of age, between 6-7 months of age, between 9-10 months of age and between 12 -13 months of

age.

Results: The synergistic effect of excessive gestational weight gain and overweight/obesity in
correlation to the control group was found for the following examined variables: hypertensive
syndrome in pregnancy (p=0.000), gestational diabetes mellitus (p=0.000), thrombophilia
(p=0.007), anemia (p=0.010), use of supplements (p=0.000), oral antidiabetics (p=0.006), low
molecular weight heparins (p=0.030), progestogens (p=0.048), large for gestational weight
(p=0.022), amniotic fluid index (p=0.001), Apgar score at 5" minute (p=0.001), hemoglobin
(p=0.000) and glucose values (p=0.005) after delivery. Potential predictors of excessive
gestational weight gain, overweight/ obesity or both from a set of analyzed parameters, from
which maternal pre- pregnancy body weight and body mass index variables are excluded, are
hypertensive syndrome in pregnancy (25,718), gestational diabetes mellitus (5,355), blood type
(0.590), amniotic fluid index (1.015), Alberta infant motor scale sum at 6 months of age (2.226)
and phototherapy (0.257). Potential predictors of excessive gestational weight gain are pre-
pregnancy body mass index (0.129), pre- pregnancy body weight (2,281) and body mass index
before delivery (6,013). Potential predictors of pre-pregnancy obesity are excessive gestational
weight gain (-2,485), comparison between 4 observed groups (1,234), body mass index before
delivery (0,658), thrombophilia (-3,124), use of low molecular weight heparins (2,230), Alberta

infant motor scale scores for supination (-0,896) and sum (0,616) at 6 months of age.

Conclusion: Our study results indicate that there are numerous maternal and fetal risk factors
that are associated with pre- pregnancy overweight or obesity, excessive gestational weight gain

or both of these entities of obesity. The synergistic effect of these two entities of obesity



indicates the magnitude of pregnancy related complications that might occur. Pre- pregnancy
counseling of these patients in order to limit this global phenomenon, appropriate perinatal
monitoring as well as early referral of newborns to appropriate specialized services would have
a positive impact on reducing comorbidities in pregnancy, adverse perinatal outcomes and

optimal motor development of newborns.

Key words: obesity, pregnancy, body mass index, gestational weight gain, comorbidities in

pregnancy, complications in pregnancy, early motoric development of the newborn

Scientific field: Medicine
Specific scientific field: Human reproduction, perinatology and neonatology
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1. UvOD

1.1 Pojam i definicija gojaznosti; gojaznost u trudnodi

Trudnoca je jedinstveno stanje u zivotu zene tokom koga ona prolazi kroz fizioloski proces
adaptacije i uspostavljanja sinegristickih mehanizama koji obezbeduju optimalne uslove za
intrauterini rast i razvoj deteta. Ovo doba blagostanja nosi dobro poznate dugoro¢ne dobrobiti po
zdravlje zene, ali 1 potencijalne kratkoro¢ne i dugoro¢ne rizike. Fizioloski procesi inicirani
trudno¢om u pojedinim patoloskim stanjima mogu funkcionisati na ivicima kompenzatornih
regulatornih mehanizama, a u ekstremnim sluc¢ajevima i nadvladati ove kompenzatorne
mehanizme. Ova izuzetno retka stanja ne sre¢u se ¢esto u svakodnevnoj praksi, ali pozornost koju
zahtevaju i posledice koje nose po majku i plod, nedvosmisleno nas obavezuju da patoloska stanja

u trudno¢i pravovremeno prepoznamo i adekvatno ih tretiramo.

Gojaznost majke najcesce je stanje u medicinskoj praksi koje kompromituje njeno zdravlje
i dovodi do potencijalnih komplikacija u trudno¢i. Ove komplikacije mogu se ogledati kako u
kratkotrajnim, tako i u dugotrajnim reperkusijama po majku i njen plod. Pored komplikacija
povezanih sa trudno¢om i planiranjem trudnoce, sedanterni nacin zivota i gojaznost kao njen ¢est

sledbenik, ispoljavaju svoje negativne efekte medu zenama i muskarcima svih starosnih grupa (1).

Jedan od modela koji odreduju gojaznost definise je kao akumilaciju masnog tkiva u meri koja
narusava zdravlje Coveka (2). Svetska zdravstvena organizacija i americki Nacionalni institut za
zdravlje, kao referentna tela, predlozili su indeks telesne uhranjenosti (u daljem tekstu: ITU) kao
merilo gojaznosti i rizika od nosec¢ih komorbiditeta i komplikacija (3, 4). ITU se izracunava kao
koli¢nik telesne tezine izrazene u kilogramima i kvadrata telesne visine izrazene u metrima. Prema
postavljenoj formuli kao merna jedinica za ITU definisan je kg/m?. U skladu sa preporukama ova
dva tela, a u zavisnosti od izracunate vrednosti ITU, izvrSena je podela rizika na sledeéi nacin:

e < 18.5 kg/m? - pothranjenost

e 18.5-24.9 kg/m? - normalna uhranjenost

e 25-29.9 kg/m? - prekomerna uhranjenost

e > 30 kg/m?- gojaznost

e 30 - 34.9 kg/m? - gojaznost | stepena

e 35-39.9 kg/m?- gojaznost 11 stepena



e > 40 kg/m? - gojaznost 111 stepena

Unutar svake od navedinih grupa naveden je i proporcionalni rizika stepena uhranjenosti, te je
za vrednosti ITU < 18.5 kg/m? on nizak (iako udruzen sa nizom drugih komplikacija koje
pothranjenost nosi sa sobom); za vrednost ITU izmedu 18.5 kg/m? i 24.9 kg/m? smatra se da je
osoba zadovoljavajuée uhranjena i da je proporcionalni rizik nizak; za ITU izmedu 30 kg/m? i 34.9
kg/m? rizik je umeren; za ITU izmedu 35 kg/m? i 39.9 kg/m? izrazen; a za ITU preko 40 kg/m?
veoma izrazen. ITU, iako siroko implementiran i prihvac¢en pokazatelj gojaznosti, ima ogranic¢enja
koja ne mogu biti prevazidena prilikom analize problematike gojaznosti. Ona se odnose na
grani¢ne vrednosti ITU koje nisu stratifikovane u zavisnosti od procenjivanog pola i starosne
strukture, a i u kumulativnoj analizi ne uzima u obzir relativnu zastupljenost kostiju, misica i

masnog tkiva, kao i distribuciju gojaznosti (5, 6).

Procena stepena gojaznosti u trudno¢i nosi i dodatne izazove, buduci da se u literaturi belezi

vise razli¢itih mernih intervala i vrednosti ITU koji defini$u i odreduju stepen gojaznosti (5, 7).

Drugi merni instrumenti koji su znatno rede u upotrebi u odnosu na ITU, ali svakako doprinose
vecoj senzitivnosti i specificnosti prilikom klasifikovanja prekomerno uhranjenih osoba, odnose
se na merenje obima struka i merenje odnosa izmedu obima kuka i struka. Merenje obima struka
i odnosa obima struka i kukova bolje korelira sa parametrima centralne gojaznosti i nose¢im
rizicima po zdravlje. U skladu sa postavljenim grani¢énim vrednostima za zenski pol, obim struka
preko 88 cm i odnos obima struka i kukova veci od 0.85 smatraju se grani¢nim vrednostima. Ostala
merenje, poput ultrazvuénog merenja debiljine subkutanog masnog tkivam, primene
kompjuterizovane tomografije za merenje centralne gojaznosti i dvojna energetska
apsorpciometrija x zraka (DEXA) (engl. dual energy x ray absorptiometry) tehnike zahtevaju

angazovanje i dodatnih resursa, te se rede primenjuju (8-11).

Prirast u telesnoj tezini u trudno¢i pokazao se kao faktor od znacaja za adekvatan rast ploda,
perinatalni tok trudno¢i i neonatalni razvoj deteta. On se definiSe kao razlika telesne tezine na
porodaju I tezine pre ostvarivanja koncepcije. U skladu sa preporukama ameri¢kog Instituta za
medicinu, za svaku podgrupu uhranjenosti, izvrSenu na osnovu vrednosti ITU pre ostvarivanja
koncepcije, definisane su vrednosti preporucenog prirasta telesne tezine u trudnoéi. Za

jednoplodone trudnoce te vrednosti se kre¢u u razmaku izmedu 12.5 kg i 18 kg za pothranjene



osobe (ITU < 18.5 kg/m2); izmedu 11.5 kg i 16 kg za normalno uhranjene osobe (ITU 18.5 - 24.9
kg/m2); izmedu 7 kg i 11.5 kg za prekomerno uhranjene osobe (ITU 25 - 29.9 kg/m2) i izmedu 5
kg i 9.1 kg za gojazne (ITU >30 kg/m2), nevezano od stepena gojaznosti. Vrednosti prirasta u
telesnoj tezini iznad ovih okviru definisani su kao prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudnoci
(12, 13).

1.2. Epidemioloski pokazatelji

Usled nepostojanja egzaktnih instumenata za merenje i pokazatelja, tesko je sa sigurno$cu
govoriti 0 ta¢nim podacima koji govore o zastupljenosti i ucestalosti gojaznosti. Medurasne
razlike, razli¢iti metabolicki profili, individualnost genetske konstitucije kao sve prominentniji
modela kojim se objasnjava model gojaznosti, kao i nepostojanje jedinstvenog, standardizovanog
kvantitativnog pokazatelja, umnogome otezavaju precizniju analizu i adekvatnu selekciju

prekomerno uhranjenih i gojaznih osoba (14, 15).

Prema podacima Svetske zdravstvene organizacije (u daljem tekstu: SZO) iz 2016. godine,
oko 2 milijarde odraslih osoba je prekomerno uhranjeno (BMI > 25 kg/m?), a za 650 miliona se
smatra da su gojazni (BMI > 30 kg/m?). Ova analiza potvrduje da je 39% populacije odraslih osoba
starijih od 18 godina (39% muskaraca i 40% Zena) prekomerno uhranjeno, a da je medu njima ¢ak
13% gojaznih. Svetska prevalencija gojaznosti gotovo se utrostruéila izmedu 1975. i 2016. godine,
a procenjuje se da prekomerna telesna tezina i gojaznost predstavljaju znacajniji uzro¢nik
morbiditeta i mortaliteta u odnosu na neuhranjenost i gladovanje. Ukoliko bi se ovakvi trendovi
rasta nastavili, procenjuje se da ¢e do 2025. godine 2,7 milijardi odraslih osoba biti prekomerno
uhranjeno, gojaznih ¢e biti preko milijardu, a 177 miliona odraslih osoba nosi¢e se sa teretom

treCeg Stepena gojaznosti (16).

Kada govorimo o problemu gojaznosti, zabrinjavajuéi su i epidemioloski podaci Kkoji
dolaze iz nase zemlje. Prema rezultatima koje je 2013. godine objavio Institut za javno zdravlje
Srbije "Dr Milan Jovanovi¢ Batut”, vise od polovine odraslog stanovniStva Srbije uzrasta 15
godina i vise (56 %) oznaceno je kao prekomerno uhranjeno, pri ¢emu je 21% odraslih osoba
svrstano u kategoriju gojaznih (17). Najveci procenat gojaznih zabelezen je medu najsiromasnijim,
najmanje obrazovanim i kod stanovniStva iz vangradskih naselja. U odnosu na istrazivanje

sprovedeno 2006. godine (18), belezi se znacajan porast prevalencije gojaznosti u 2013. godini.



U celom svetu se nazalost belezi i Ssve veca prevalencija gojaznosti medu Zenama
reproduktivne Zivotne dobi. U poslednjim godinama nedostaju studije koje bi egzaktno ukazivale
0 porastu ucestalosti gojaznosti medu trudnicama i posledicama koje ona nosi (19). Dostupni
podaci u literaturi ukazuju da je u razvijenim zemljama u periodu izmedu 1999. i 2010. godine
prevalencija gojaznosti medu zenama reproduktivne Zivotne dobi, starosti izmedu 20 i 39 godina
zivota, porasla sa 28,4% na 34%. Americki centar za prevenciju i kontrolu bolesti ukazao je da u
prvim dekadama dvadesetog veka prevalencija gojaznosti nije pokazala znacajnija odstupanja u
trendu rasta, ali da je prevalencija Zzena koje pripadaju tre¢em stepenu gojaznosti (ITU > 40)
znacajno porasla (20, 21). Sli¢ni rezultati zabelezeni su i drugim studijama sprovedenim u
Sjedinjenim Ameri¢kim Drzavama. Prema podacima studije iz 2012. godine, preko 50% trudnica
prekomerno je uhranjeno ili gojazno, a 8% zena reproduktivne Zivotne dobi izrazito je gojazno
(22). Zabrinjavajuce podatke donose i rezultati studije iz 2014. godine koji ukazuju da je medu
porodenim zenama njih 50,4% bilo prekomerno uhranjeno ili gojazno. U ovoj grupi ispitanica,
25,6 % zena imalo je ITU izmedu 25,0 i 29,9 kg/m2 , a 24,8% je bilo gojazno (ITU > 29,9 kg/m2)
I pre zaceca (23). Studija iz 2015. godine potvrduje da je samo 45% zena imalo preporuc¢enu
telesnu tezinu pre ostvarivanja trudnoce, sto je za 5% manje u odnosu na period iz 2011. godine
(24, 25).

Podaci sa evropskog kontinenta koji govore u prilog ucestalosti prekomerne uhranjenosti i
gojaznosti tradicionalno su nesto nizi u odnosu na americke (26). Rezultati velike epidemioloske
studije koja je uklju¢ivala 337.590 trudnicama sa jednoplodnom trudno¢om koja je sprovedene u
Belgiji, ukazuju na to da se prevalencija gojaznosti u petogodisnjem periodu povecala sa 10,3% u
2009. godini na 11,4% u 2014. godini. U istom periodu prose¢na vrednost ITU u prvom trimestru
trudnoce povecala se sa 23,9 kg/m2 u 2009. godini na 24,2 kg/m?u 2014. godini. Prema rezultatima
istog istrazivanja, svaka treca zena bila je prekomerno uhranjena ili gojazna na pocetku trudnoce,
a tokom perioda ispitivanja povecala se i prevalencija gojaznosti drugog i treceg stepena (27).
Studija iz Velike Britanije zabelezila je dvostruko uvecanje procentualnog udela Zzena sa ITU od

30 kg/m? tokom poslednje decenije (28).

| u drugim krajevima sveta registruju se sli¢ni podaci i donose sli¢ni zakljucci. Prema
podacima iz Australije, 35% zena sa ovog kontinenta starosti izmedu 25 i 35 godina je prekomerno
uhranjeno ili gojazno (29).



Epidemioloski podaci iz jugoistoéne Azije pokazuju da je 14% populacije prekomerno
uhranjeno, dok je 3% gojazno (30), kao i da je prevalencija gojaznosti kod Zena dvostruko veca
nego kod muskaraca (31). Na Tajlandu je 2018. godine prevalencija prekomerno uhranjenih
iznosila 19%, a gojaznih 4,8% (32), Sto predstavlja znacajan rast u odnosu na podatke iz 2009.
godine kada je registrovana prevalencija prekomerno uhranjenih Zena od 13%, odnosno 4%
gojaznih (33, 34).

1.3. Patofiziolo§ki mehanizam

Metaboli¢ki sindrom i centralna, abdominalna akumulacija masnog tkiva, kao njegova
najucestalija pridruznica, predstavljaju znacajne doprinosioce stopama morbiditeta i mortaliteta.
Njegovi efekti imaju naro¢it znacaj u populaciji osoba mlade Zivotne dobi, a u koju spadaju i Zene
reproduktivne zivotne dobi. Uticaj ekstremne gojaznosti u ovoj populaciji ostvaruje potentniji
patofizioloski mehanizam, sto se ogleda u stopama kumulativhog mortaliteta i uticaja na kvalitet

zivota pojedinca (35).

Efekti gojaznosti ogledaju se na sve organske sisteme, a sam fenomen gojaznosti definise
se kao hroni¢no sistemsko metabolicko oboljenje nastalo kao posledica neadekvatnog odnosa
kalorijskog unosa i potrosnje energije. Diabetes melitus, hipertenzija, sr¢ana insuficijencija, bolesti
bubrega, nervog sistema i oftalmoloske komplikacije, najéesc¢a su oboljenja sa kojima su susre¢u

osobe koje se nose sa teretom gojaznosti (36).

U trudnoé¢i patofizioloski mehanizmi pokrenuti gojaznoséu majke, prekomernom
akumulacijom masnog tkiva, u sadejstvu sa fizioloskim promena u organizmu koji nastaju u

trudnodi, predstavljaju izazov po kompenzatorne snage organizma i rad sistema organa.

U cilju adaptacije, kardiovaskularni sistem prolazi kroz znacajne hemodinamske,
metabolicke i hormonalne promene. One se reperkutuju na povecanje volumena plazme,
frekvencije rada srca, udarnog volumena i srednjeg arterijskog pritiska, kao i na smanjenje
sistemske vaskularne rezistencije (37). Nemoguc¢nost uspostavljanja funkcionalne i anatomske
adaptabilnosti kardiovaskularnog sistema predstavlja jedan od vodec¢ih uzroka maternalnog
mortaliteta u trudnoci. Uz kongenitalna sréana oboljenja, sa kojima pacijentkinja ulazi u trudnocu,
najcesce adekvatno dijagnosticki evaluirana i terapijski zbrinuta i pripremljena na nastupajuci

period trudnoce, stecena oboljenja kardiovaskularnog sistema u toku trudnocée predstavljaju
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narociti izazov. Gojaznost je jedan od najznacajnih faktora rizika za nastanak ovih oboljenja, uz
dijabetes i hipertenziju, bilo kao samostalne entitete, ili pokrenute patofizioloSkom kaskadom
gojaznosti (38).

Akutni koronorni sindrom, nastao kao posledica aterosklerotskih desavanja, moze biti
komplikacija gojaznosti. Pored gojaznosti, faktori rizika od znacaja su i starosna dob trudnice,
pozitvna porodi¢na anamneza na postojanje akutnog koronarnog sindroma, dijabetes i hipertenzija
(39).

Slican etiopatoloski sled dogadaja moze biti prisutan i kod aortne disekcije. Ovaj izuzetno
redak dogadaj u trudno¢i moze biti posredovan aterosklerotskim desavanjima i gojaznoscu, iako
se kao predominatan patoloski supstrat navode promene u zidu aorte nastale kao posledica
hemodinamskih desavanja u trudno¢i i hormonalnih promena koje se odrazavaju na struktura

elasti¢nih i kolagenih vlakana (40).

Izuzev peripartalne kardiomiopatije koja je specifi¢no vezana za trudnoc¢u, epidemioloski
modeli i etiopatogeneza drugih tipova kardiomiopatija u trudnoé¢i nisu dovoljno izuceni.
Prekoncepcijska gojaznost i povisen ITU u trudno¢i doprinose povisenom riziku za nastanak
peripartalne kardiomiopatije. Stoga, pored adekvatnog savetodavnog pristupa u trudnoci, ove
pacijentkinje moraju biti pod odgovaraju¢im nadzorom i nakon trudnoée. Postavljanje ovakve
dijagnoze predstavlja veliki izazov i najces¢e se postavlja kada su svi drugi uzroci sréanog

popustanja iskljuceni (41-43).

U toku trudnoce desavaju se promene u hormonalnoj sredini koje podrzavaju njen nastanak
i razvoj. Masno tkivo se akumulira kako bi iz depoa energije mogli brzo da se nadomeste
energetski supstrati neophodni za odvijanje trudno¢e. Masno tkivo zauzima znaéajnu ulogu u
endokrinoloskoj I metaboli¢koj regulaciji u organizmu i precipitira nastanak stanja hroni¢ne
inflamacije. Adipociti su ukljuceni u produkciju hormonski aktivnih supstanci, poput leptina i
adiponektina, koji reguliSu procese skladiStenja masnih kiselina. Medu gojaznim trudnicima
ekscesivna akumulacija masnog tkiva rezultuje povecanom produkcijom medijatora inflamacije,
poput tumor nekroza faktora alfa (TNF- a) (engl. tumor necrosis factor- alpha), interleukina (IL)-
6 (engl. interleukin 6) i c reaktivnog proteina (CRP) (C reaktivni protein) (44).



Kao rezultat povec¢anih metabolickih potreba fetusa i majke, u telu majke povecava se
produkcija glukoze i insulina, a posledi¢no dolazi i do razvitka insulinske rezistencije. Tokom
trudnoce, naro€ito od drugog trimestra trudnoce, produkcija hormona poput humanog placentnog
laktogena, prolaktina, progesterona, hormona rasta i kortizola, favorizuje razvijanje stanje
hiperglikemije (45). U pojedinim slucajevima kompenzatorni odgovor ne uspeva da nadvlada
nastali metabolicki disbalans, te se stvaraju uslovi stanja perzistentne hiperglikemije, tj. dolazi do
nastanka gestacijskog dijabetes melitusa (46). Uz genetske faktore, gojaznost je jedan od
najprominentnijih doprinosecih faktora u nastanku gestacijskog dijabetes melitusa. Pacijentkinje
koje u toku trudnoce razviju gestacijski dijabetes melitus u riziku su od nastanka dijabetese
melitusa i u daljem toku Zzivota, obzirom da trudno¢a predstavlja svojevrsni stresni test po

glikoregulacijske kontrolne mehanizme (47, 48).

Sistem hematopoeze takode je izlozen promenama koje budu¢u majku pripremaju za
porodaj. Stanju hiperkoagulabilnosti doprinose i trudnoca i gojaznost. U trudnoéi je povecana
produkcija svih faktora koagulacije, sa izuzetkom faktora XI i XIlIl, a gojaznost ima
komplementaran ucinak na rast produkcije faktora koagulacije. Na ovoj nacin gojaznost
predstavlja dodatni faktor rizika uz trudno¢u za nastanak tromboembolijskih komplikacija (49,
50).

Udruzeni efekat gojaznosti i trudnoé¢e ogleda se i na funkciju gastrointestinalnog i
respiratornog sistema. Oboljenja zu¢nih puteva, gastroezofagealna refluksna bolest, povecan rizik
od aspiracije prilikom operativnog zavrSavanja trudnoc¢e, komplikacije su koje se dovode u vezu

sa gojaznosc¢u, povisenim intrabdominalnim pritiskom i koncentarcijom estrogena (51, 52).

Funkcija respiratornog sistema izlozena je aditivnom efektu trudnoce i gojaznosti. U
trudnoc¢i, po¢evsi od drugog trimestra trudnoce, narusava se ventilaciono - perfuziona homeostaza.
Funkcionalni rezidulani kapacitet i ekspiratorni rezervni volumen snizeni su kod ovih Zena, dok
se kao odgovor na ove promene povecava inspiratorni kapacitet. Pored gravidnog uterusa koji vrsi
kompresivni efekat na rad dijafragme, osobe sa centralnom distribucijom gojaznosti izlozene su i
mehani¢kom kompresivnom uticaju akumuliranog masnog tkiva u regiji abdomena i grudnog kosa
(53, 54), a medijatori inflamacije koje produkuje masno tkivo dodatna su pridruznica koja se

dovode u vezu sa narusavanjem pluéne funkcije (55).



1.4. Gojaznost, maternalne i fetalne komplikacije

Dobro su poznati maternalni i fetalni faktori rizika koji se javljaju kod gojaznih trudnice,
a gojaznost je prepoznata kao faktor rizika u perinatologiji pre vise od pola veka (56). Zdravlje

majke je naruseno, a njen zivot i zivot ploda dovedeni su u moguéu opasnost.

Najcesci entiteti poremecaja zdravlja vezani za trudno¢u koji se javljaju kod majke su
gestacijska hipertenzija, preeklampsija i gestacijski dijabetes melitus. Ove pacijentkinje neretko
boluju i od preegzistiraju¢ih oboljenja, poput hroni¢ne hipertenzije i dijabetesa, te je i stopa
spontanih pobacaja i prevremenih porodaja ¢e$¢a u ovoj populaciji trudnica. Fetalne komplikacije
koje se najcesce srecu kod gojaznih trudnica vezane su za prematuritet, poremecaje rasta ploda,

kongenitalne anomlije i mrtvorodenost deteta.

Povisen ITU majke pre koncepcije, kao i prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudno¢i,
nezavisni su faktori rizika za nastanak najées¢ih komplikacija u trudno¢i, gestacijskog dijabetesa
i gestacijske hipertenzije (57). Pacijentkinje koje se nose sa teretom gojaznosti, kako pre trudnoce
tako i u trudnod¢i, imaju vecu verovatnocu za nastanak hipertenzivnog sindroma u trudno¢i.
Prekoncepcijski ITU majke najpotentniji je faktor rizika za nastanak hipertenzije u trudnoc¢i na
koji se pravovremenim i adekvatnim reagovanjem moze uticati i koji se moze prevenirati (58, 59).
Pored rizika koje nose po majku, gestacijska hipertenzija predstavlja faktor rizika i za nastanak
hieprtenzije kod potomstva u toku zivota, a gestacijski dijabetes je faktor rizika za nastanak
dijabetes melitusa tip 2 u daljem toku zivota majke (60, 61). Preeklampsija je vodeéi uzroénik
maternalnog morbiditeta i mortaliteta. Poremecaj funkcije endotela, ¢iji se uzro¢nici pronalaze u
poremecaju metabolizma lipida i regulacije glikemije i hroni¢nom inflamatornom odgovoru

podstaknutom gojaznoscu, nalazi se u osnovi patofizioloskog mehanizma preeklampsije (62).

Gestacijski dijabetese melitus (u daljem tekstu: GDM) posledica je insuficijentne
produkcije insulina koja bi nadomestila nastalu rezistenciju tkiva na insulin koja se javlja u
trudno¢i. Kod osoba povisenog ITU, u masnom i misi¢énom tkivu redukovano je preuzimanje
glukoze, povecana je produkcija glukoze u jetri, a usled razvitka insulinske rezistencije smanjeno
je preuzimanje glukoze iz krvi. Rizik nastanka GDM raste proporcionalno rastu 1TU, te su
prekomerno uhranjene osobe u vecem riziku u odnosu na normalno uhranjene osobe, a kod
gojaznih osoba taj rizik je jos veci u odnosu na prekomerno uhranjene osobe (63-65). Broj trudnica
koje boluju od preegzistirajuceg dijabetes melitusa tip 2 (u daljem tesktu: T2DM) takode je u
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zna¢ajnom porastu. Ovo oboljenje koje se ranije vezivalo za osobe starije zivotne dobi, sve ¢esce
se srece 1 U populaciji trudnica i Zena koje planiraju trudno¢u. Dva su potencijalna objasnjenja za
ovakav trend rasta ovog oboljenja. Prvi se moze dovesti u vezu sa ¢injenicom $to se zene danas
odlu¢uju za materinstvo u starijoj zivotnoj dobi, a drugi se vezuje za gojaznost, navike u ishrani i
zivotne navike. T2DM dovodi se u vezu sa slabijim uspehom u kontroli glikemije u trudno¢i i

losijim perinatoloskim ishodima (66).

Problematika prematuriteta, vodeceg uzro¢nika neonatalnog morbiditeta i mortaliteta,
dovodi se u vezu sa ITU majke. Oprecna su misljenja koja dovode u vezu prematuritet i gojaznost.
Povisen ITU prema rezultatima vecine studija ne dovodi se u direktnu vezu sa prematuritetom.
Pojedine velike studije sugerisu da je poviSen ITU udruZen sa povecanom incidencom porodaja
nakon ocekivanog termina porodaja, te da povisen ITU u tom smislu moze imati i protektivno
dejstvo. Istrazivanja ukazuju da pacijentkinje sa povisenim ITU imaju ultrazvu¢no mereno veéu
duzinu grlica materice, kao prediktivnog faktora rizika, dok se nije utvrdila znacajna razlika u
ucestalosti bakterijskih infekcija i pozitivnog fetalnog fibronektina medu pacijentkinjama koje su
normalno i prekomerno uhranjene. Kao najée$¢i uzro¢nici prematuriteta u populaciji gojaznih
pacijentkinja, navode se upravo komplikacije nastale sinergizmom gojaznosti i trudno¢i, naro¢ito
preeklampsija, kako spontanog tako i jatrogeno indukovanog prevremenog porodaja, bilo iz
meternalnih ili fetalnih indikacija. Sa druge strane, medu faktorima rizika, pothranjenost se

pokazala kao faktor rizika od znacaja za nastanak prematuriteta (67, 68).

Defekt neuralne tube jedna je od naj¢esc¢ih malformacija koje se srecu kod fetusa gojaznih
trudnica. Dva objasnjenje Se dovode u vezu sa ovakvim modelpm pretpostavke. Prvi se odnosi na
profilakticko uzimanja folne kiseline, koja ima dokazano protektivno dejstvo. Folna kiselina u dozi
od 400 pg dokazano deluje protektivno na nastanak defekta neurale tube. Kod gojaznih osoba ovaj
protektivni efekat ima ograni¢enja koja su izrazenija Sto je ITU veéi. Kalorijski bogata hrana
deficitarna je u sadrzaju mikronutrijenata, te su prekomerno uhranjene osobe podlozne deficitu
mikronutrijenata, u koje spada i folna kiselina (69). Drugi se odnosi ha mehanizam potenciranja
koje gojaznost ima po poremecaj metabolizma glukoze. Pored defekta neuralne cevi, gojaznost i
dijabetes, faktori su rizika i za nastanak srcanih anomalija ploda i omfalokele. Poznato je da
pacijentkinje koje boluju od preegzitiraju¢eg dijabetesa imaju povecan rizik za nastanak
kongenitalnih anomalija ploda. Hiperglikemija u vreme nastanka zaceca povezuje se sa nastankom

anomalijama ploda. Ovaj rizik izrazeniji je medu pacijentkinjama koje su gojazne (70, 71).



Makrozomija ploda definise se kao tezina ploda preko 4000 g ili iznad 90. percentila
korigovano u skladu sa polom i gestacijskom starosti ploda (72). Makrozomija se nesumnjivo
dovodi u vezu sa gojaznos¢u majke, a faktori rizika proporcionalni su rastu prekoncepcijskog ITU
majke i prekomernom prirastu u telesnoj tezini u trudno¢i. Gojaznost ima kumulativno dejstvo sa
GDM na rast poda, ali predstavlja i nezavistan faktor rizika za nastanak makrozomije ploda (66,
73). Neadekvatan rast ploda moze se ogledati i zastojem u rastu ploda. Intrauterini zastoj u rastu
ploda (engl. intrauterine growth restriction u daljem tekstu: IUGR) definiSe se kao rast ispod 10
percentila za gestacijsku starost ploda. Gojaznost majke jeste jedan od faktora rizika za nastanak
IUGR, iako se kompleksnost ovog stanje objasnjava i neadekvantnim nutritivnim stausom majke,
insuficijentnom postelji¢cnom funkcijom i hroni¢nim i trudno¢om indukovanim bolestima majke
(74).

Najtezu komplikaciju trudnoce i porodaja predstavljaju intrauterina smrt ploda (engl. fetus
mortus in utero; u daljem tekstu: FMU) i mrtvorodenost deteta. Preko 50% svih slu¢ajeva FMU je
dijagnosticki nerazjasnjeno i etioloski nepoznato (75). Gojaznost majke je faktor rizika za nastank
hipertenzije u trudno¢i, GDM, makrozomije ploda, koji su poznati faktori rizika po ovu fatalnu
komplikaciju, ali gojaznost se pokazala i kao nezavistan faktor rizika za FMU. Rasvetljavanje
problematike gojaznosti u trudno¢i moglo bi da doprinese boljem razumevanju i preveniranju ove

pojave (76).

1.5. Placentacija

Posteljica je privremeni organ specifican isklju¢ivo za trudnocu. Ona posreduje
visokospecijalizovanim mehanizmima obezbedujuci adekvatnu intrauterinu sredinu i rast i razvoj
ploda. Promene u funkciji posteljice koje se dovode u spregu sa gojazno$c¢u uticu na perinatalni
tok trudnoce, ali predstavljaju i dugotrajni faktor rizika po potomstvo (77). Ovaj rizik se ogleda
prvenstveno na nastanak metabolickih oboljenja u kasnijoj zivotnoj dobi jedinke, ali rezultati
novijih istrazivanja upozoravaju i na neuroloska oboljenja, kao moguc¢u posledicu vezanu za

uslove intrauterine sredine i funkciju posteljice (78).

Gojaznost pogoduje nastanku poviSene koncentracije citokina i adipokina koji doprinose
nastanku stanja hroni¢ne inflamacije, koje je karakteristicno za trudno¢u. Ovi medijatori

inflamacije igraju znacajnu ulogu u procesu placentacije i normalne funkcije posteljice. Povisen
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ITU majke favorizuje njihovo prekomerno oslobadanje i oni se dovode u vezu sa procesom
nastanka insulinske rezistencije i hiperglikemije majke. Posteljica produkuje medijatore
inflamacije poput TNF-a, IL-6 i interleuikin (IL)-1B (engl. interleukin 1-beta) (79, 80).

TNF-a je ukljucen u regulaciju funkcije trofoblasta i smatra se jednim od klju¢nih faktora
u procesu implantacije. Stimulise produkciju faktora rasta iz grupe vaskularnog endotelijalnog
faktora rasta (VEGF) (engl. vascular endothelial growth factor), placentalnog faktora rasta (PIGF)
(engl. placental growth factor) u ¢elijama trofoblasta, te tako utie i na proces angiogeneze (81,
82).

Vrednosti IL-6 povisene su kod trudnica sa povisenim ITU u odnosu na normalno
uhranjene trudnice. Ova diskrepanca uo¢ava se U prvim mesecima trudnoce, a sa napredovanjem

starosti trudnoce ona se gubi (83, 84).

TNF-a i IL-6 stimuli$u transportne sisteme na nivou posteljice. Oni su normalno poviseni
u trudno¢i, a njihov prekomerni porast dovodi se u vezu sa makrozomi¢nim rastom ploda i

komplikacijama u trudno¢i (85).

Adiponektin, za razliku od drugih adipokina, ima suprotno dejstvo na proces senzibilizacije
tkiva posteljice na insulin (86). Ovaj adipokin, koji ima i imunoregulatorna svojstva, svoju
funkciju ostvaruje kroz metabolic¢ke procese i modulise osetljivost tkiva posteljice na insulin (87).
Vrednosti adiponektina negativno koreliraju sa I1TU, vise su kod trudnica koje su normalno
uhranjene, dok su njegove vrednosti nize kod prekomerno uhranjenih i gojaznih trudnica.
Adiponektin ima specifi¢éno dejstvo na celije trofoblasta u regulaciji metabolizma glukoze. Za
razliku od ¢elija drugih tkiva, gde adiponektin dovodi do senzibilizacije na insulin, u ¢elijama tkiva
posteljice on dovodi do nastanka rezistencije na insulin. Stoga, koncentarcije adiponektina koje su
prisutne kod normalno uhranjenih trudnica, ograni¢avaju prenos hranljivin materija kroz
posteljicu. Niske koncentracije adiponektina kod gojaznih trudnica ne uspevaju da nadvladaju
stimulativno dejstvo insulina na mehanizme energetskog transfera u posteljici, te se na taj nacin

favorizuje rast ploda (88-90).

Uz fetalnu makrozomiju, intrauterini zastoj u rastu ploda je drugi spektar krajnosti kojom

se reflektuje dinamika problematike uticaja gojaznosti majke na rast ploda (91, 92).
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Kompleksne interakcije insulina, adipokina i promotera angiogeneze na nivou posteljice

mogu biti u osnovi patofizioloskog mehanizma nastanka zastoja u rastu ploda.

Adipokini, pored uticaja na mehanizme prenosa energetskih supstrata u posteljici, imaju
znaCajnu ulogu i u procesima angiogeneze i granjanja posteljicnih krvnih sudova. Proces
remodelovanja spiralnih arterija je klju¢an za adekvatno napredovanje trudnoce i rast ploda, i
zavistan je od funkcije trofoblasta. Promene u vaskularnim i perfuzionim funkcijama posteljice
dovode gojaznost u neposrednu vezu sa jo$ jednim znac¢ajnim klini¢kim entitetom - hipertenzivnim

sindromom u trudnoéi.

IUGR je poznata komplikacija hipertenzivnog sindroma u trudnoéi i neadekvatne
uteroplacentne perfuzije, koju moze pokrenuti i kaskada procesa uslovljenih prekomernom
uhranjeno$¢u majke. Na ovom modelu bazira se objasnjenje patofizioloskog mehanizma dva

klini¢ki znacajna entiteta, hipertenzivnog sindroma u trudno¢i i IUGR (93-96).

Elevacija vrednosti TNF-a predstavlja nuzan preduslov za normalno odvijanje
placentacije. NaruSena sinhronizacija toka trudnoée vezuje se za varijacije u koncentracijama

TNF-a koje se srecu kod gojaznih trudnica.

TNF-a je regulator produkciju PIGF koji interakcijom sa svojim receptorom sFlt-1 deluje
stimulativno na vaskularni protok u posteljici doveodeé¢i do granjanja krvnih sudova posteljice.
Povisen ITU majke povezan je sa disbalansom izmedu ovih angiogenih faktora. Smanjena je
produkcija sFIt-1, a izmenjena je i dinamika rasta vrednosti PIGF. Kao posledica ovih zbivanja,
nedovoljno proangiogeno angazovanje dovodi do neadekvatne trofoblastne invazije spiralnih
arterija i redukcije u stvaranju vaskularne mreze u tkivu posteljice. Smanjena perfuzija vodi
smanjenom toku razmene hranljivih materija i posledi¢nom zastoju u rasu ploda. Hipoperfuzije
deluje komplementarno sa gojaznoséu na produkciju medijatora inflamacije i ciklicno dovodi do
povecane produkcije TNF-a i IL-6 (97-101).

U nastanku hipertenzivnog sindroma i po zivot majke i ploda opasne peeklampsije, jos

jedan citokin ima znacajnu ulogu.
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IL-1pB je citokin Kkoji svoja dejstva ostvaruje na ¢elijama endotela dovodeci do njegove
disfunkcije. Placenta gojaznih majki produkuje ovaj citokin u povisenim koncentracijama.
Mehanizam proizvodnje IL-1p ¢elije trofoblasta zapocinju i u protektivne svrhe, obzirom da deluje
antagonisticki na TNF-a regulacijom TNF receptora (97, 102, 103).

U slozenim metabolickim delovanjima neizostavno je spomenuti i funkciju leptina. Leptin
je hormon koji ima regulatornu funkciju u procesima kontrole unosa hrane, osecaja sitosti I
potro$nje energije. Povisene vrednosti leptina i rezistencija tkiva koja na njega nastaje, dovodi se
U vezu sa gojazno$cu. Leptin ostvaruj komplentarno dejstvo sa insulinom na nivou tkiva posteljice
I promovise transport nutrijenata. Na ovaj na¢in povisene koncentracije leptina deluju stimulativno

na fetalni rast i nastanak makrozomije ploda (104, 105).

1.6. Intrapartalne komplikacije i postpartalni tok

Gojaznost trudnice jedan je od naj¢escih izazovi u porodajnoj sali sa kojima se akuseri
susreéu U svakodnevnoj praksi. Rizici po dobrobit majke i ploda vezuju se za produzeno vreme
trajanja porodaja, ucestaliju indukciju i stimulaciju porodaja, prekomerni gubitak krvi u porodaju

i operativni zavrSetak porodaja kod neuspelih indukcija i prolongiranih porodaja (106).

Mehanizam zapocinjanja porodaja i uspostavljanja uterusne aktivnosti predstavlja
kompleksnu kaskadu zavisnu od kordinisanog delovanja vise hormona, estrogena, progesterona,
kortikotropin oslobadaju¢i hormon (CRH) (engl. corticotrophin- releasing hormone),

prostaglandina i oksitocina (107).

Posteljica produkuje CRH koji je u toku trudnoce najve¢im delom bioloski nekativan i
nalazi se vezan za plasmin CRH vezuju¢i protein (CRH-BP) (engl. corticotropin- releasing
hormone binding protein). Vrednosti CRH rastu u toku trudnoée dostizu¢i najvise vrednosti u
terminu porodaja. Paralelno sa ovim dogadajima dolazi i do pada vrednosti CRH-BP, sto dodatno
doprinosi povecanju slobodnog, bioraspolozivog CRH (108).

CRH stimulise ¢elije hipofize da stvaraju kortikotrpoin koji u ¢elijama kore nadbubrega
stimuliSe stvaranje kortizola i dehidroepiandrosteron - sulfata (DHEAS), prekursora estrogena, i
kod majke i kod ploda. Uspostavljenjem pozitivne povratne sprege kortizola i CRH amplifikuje se

njihovo medusobno stvaranje.
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Poznato je da kortizol ima pozitivno dejstvo na proces sazrevanja fetalnih pluc¢a. Proteini
surfaktanta i fosfolipidi pored pripremanja fetalnih pluca za spoljasnji zivot deteta, pokrecu i
inflamatorni proces u amnionoskoj tec¢nosti koji vodi pokretanju materi¢nih kontrakcija i

razmekSavanju konzistencije grlica materice (109-111).

Citokini, IL-6, IL-8, IL-1p i TNF-a, pokrecu proces sinteze receptora za prostaglandine i
povecavaju sintezu Kkortizola, koji u daljem toku stimuliSu sintezu prosaglandina. Citokini i
prostaglandini dalje pokrecu stvaranje matriks metaloproteinaza koje imaju ulogu u razgradnji

kolagena u grlicu materice i plodovim ovojcima (112).

Akumulacija masnog tkiva u maloj karlici majke i makrozomija ploda jedno su od

objasnjenja za produzeno vreme trajanja porodaja i distokiju uterusne aktivnosti (113).

In vitro modeli koji su vrSeni na uzorcima miometrijuma pacijentkinja podvrgnutih
elektivnom carskom rezu ukazali su na odstupanja u kontraktilnim svojstvima miometrijuma
gojaznih pacijentkinja u pogledu jacine i ucestalosti kontrakcija u odnosu na grupu normalno
uhranjenih pacijentkinja. 1zmene u metabolizmu lipida u ¢elijama miometrijuma pretpostavljeni
su mehanizam koji dovodi do ovakvih promena kod gojaznih pacijentkinja (114). Kontrakcija
misi¢nih Celija desava se u skladu sa promena u intacelularnoj koncentraciji kalcijumovih jona.
Visoke koncentracije holestorola kod gojaznih pacijentkinja mogu da dovedu do promena u
transportnim kapacitetima za kalcijumove jone u membranama c¢elija, menjajuci viskoznost i

fluidnost membrana i narusavajuci prenos kalcijuma (115).

Uticaj jos jednog hormona, leptina, se pokazao od narolitog znacaja za zapocinjanje i
odvijanje porodaja, naro¢ito medu gojaznim pacijentkinjama. Povisene koncentarcije leptina i
rezistencija tkiva na leptin, dovodi se u blisku vezu sa gojaznos¢u. U toku trudnoce koncentracije
leptina rastu i njegov rast je proporcionalan rastu ITU. In vitro studije su pokazale da leptin
inteferira sa osetljivos¢u ¢celija miometrijuma smanjujuci ucinkovitost oksitocina i otpoc¢injanje
porodaja. (116-118)

Tendencija produzenog trajanja gestacije i pozitivna korelacija izmedu duzine trajanja

gestacije i rasta ITU primecena je medu gojaznim trudnicama (119), sto uslovljava ucestaliju
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potrebu za indukcijom porodaja kao vida inicijacije porodaja kod ovih pacijentkinja (120).
Produzeno vreme trajanja porodaja je ucestalije medu gojaznim pacijentkinjama, kao i zavrSavanje
porodaja carskim rezom kao posledica neefikasinih kontrakcija i nenapredovanja dilatacije grlica
materice (121).

Verovatnoca zavrSavanja porodaja spontanim vaginalnim putem smanjena je medu ovim
pacijentkinjama i opada sa rastom vrednosti ITU (122). Instrumentalno zavrSavanje porodaja
zahteva narocitu predostroznost ako se ne mogu iskljuéiti eventualna mogucénost nastanka distocije
ramena (engl. shoulder dystocia- SD) i postojanje makrozomi¢nog ploda. Podaci koji ukazuju na
ucestalost instrumenatlno zavrSenog porodaja u literaturi su nekonzistentni, obzirom da se u
sveukupnoj analizi ne moze iskljuciti postotak gojaznih pacijentkinja koje se porode kako

elektivnim, tako i hitnim carskim rezom (123-125).

Tesko je analizirati i uSestalost postpartalnih hemoragija u ovoj grupi porodilja.
Prekomerno krvarenje nakon porodaja najcesce je posledica atonije materice, i ucestalost ove teske
komplikacije raste linearno sa stepenom gojaznosti, ali se ne mogu zanemariti ni drugi
prouzrokovaci, poput retenirane posteljice, povrede mekih delova porodajnog puta i gojaznost
majke kao potencijalnog faktora rizika za upotrebu niskomolekularnih heparina u toku trudnoce
(126, 127).

U grupaciji gojaznih pacijentkinja prilikom planiranja nacina zavrSetka trudnoce,
neizostavno treba uzeti u obzir i prate¢e komorbiditete, obzirom da su ove trudnoc¢e neretko
komplikovane dijabetesom, hipertenzijom i fetalnom makrozomijom. Makrozomija ploda, koja je
u bliskoj vezi sa gojaznos¢u majke, povecava verovatnocu zavrSetka porodaja carskim rezom,
traume mekih delova porodajnih puteva, postpartalne hemoragije i horiomanionitisa (128, 129).
Makrozomija ploda uz GDM, kao cesti pratioci i komplikacije maternalne gojaznosti, prekomerne
uhranjenosti i prekomernog prirasta u telesnoj tezini u trudnoéi, kao nezavisnog faktora rizika,
mogu prouzrokovati SD, jednu od komplikacija u akuSerstvu koja neposredno ugrozava zivot

ploda i znac¢ajno doprinosi maternalnom i fetalnom morbiditetu.

U skladu sa preporukama relevantnih tela, elektivno zavrSavanje porodaja operativnim
putem treba planirati kod svih gojaznih trudnica kod kojih se na osnovu ultrazvu¢nih merenja

proceni tezina ploda preko 5000g, ukoliko se radi 0 majci koja ne boluje od gestacijskog dijabetesa,
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odnosno preko 4500g kod svih gojaznih trudnica ¢ija je ¢iji je tok trudnoée komplikovan
gestacijskim dijabetesom (130, 131).

Vodenje porodaja u uslovima opste ili regionalne analgezije kod gojaznih trudnica takode
predstavlja svojevrstan izazov. Kod ovih pacijentkinja otezana je intubacija prilikom uvodenja
pacijentkinje u opstu endotrahealnu anesteziju, kao i plasiranje epiduralnog katetera. Stoga je i
mehanizam obezboljavanja porodaja rede dostupan ovim pacijentkinjama (132).

1.7. Gojaznost i reproduktivno zdravlje Zene

ITU pored uticaja na perinatalni tok trudnoc¢e, maternalne i fetalne komplikacije, ogleda se
neizostavno i kroz izazov ostvarivanja reproduktivnog potencijala Zene i uspesnost koncepcije.
Dokazano je da je u ovoj populaciji Zena povecana ucestalost mogucnosti nastanka

disfunkcionalnih promena u osovini hipotalusa, hipofize i ovarijuma i sledstvenog disbalansa.

Gojaznost u ranom zivotnom dobu, u vreme uspostavljanja menstruacionog ciklusa,
favorizuje nastanak iregularnih menstruacionih krvarenja, hroni¢ne oligo i anovulacije i infertilitet
u kasnijem Zivotnom periodu. Uspeh koncepcije neizvesniji je u ovoj grupi pacijentkinja, ¢ak i u
slu¢aju kada ne postoji disregulacija menstrucionog ciklusa, a manji stepen uspesnosti se o¢ekuje
i nakon procedura vantelesnog oplodenja. Slobodne masne kiseline produkovane u ekscesivnim
koli¢inama ostvaruju potencijalni toksicni efekat na tkivo reproduktivnih zlezda dovode¢i do
oste¢enja na celularnom nivou i indukuju¢i stanje hroni¢ne inflamacije. Visoke koncentracije
zasi¢enih masnih kiselina, poput palmitinske i stearinske, pokre¢u kaskadne mehanizme apoptoze

granuloza ¢elija jajnika (133, 134).

Gojaznost uslovljava nastanak nespecificnog i specificnog hroni¢nog inflamatornog
odgovora i oksidativnog stresa, a jajnicko tkivo prepoznato je kao jedno od ciljnih tkiva u kojima
se ovi procesi odvijaju. Posledice se sagledavaju i po funkciju menstruacionog ciklusa, proces
stereoidogeneze i ovulacije, a dokazano je da uti¢e i na mejotske mehanizme maturacije jajnih
¢elija. Na ovaj nacin narusava se potencijal jajne celije za njeno uspesno oplodenje i za

preimplantaciono sazrevanje oplodene jajne celije (135).

Hiperlipidemija je jedna od karakteristika metabolickog sindroma koji se javlja medu

gojaznima. Lipidi su sastavna komponenta u procesu stereoidogeneze, ali se njihova povecana
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koncentracija negativno odrazava po reproduktivnu funkciju. Uz poremecaj metabolizma lipida,
metabolic¢ki sindrom karakterise i hiperglikemija i insulinska rezistenicija. Ovakav metabolicki
disbalans predisponira nastanak miljea hroni¢nog inflamatornog stanja i disfunkcije endokrinog
sistema (136-138). Povisen ITU negativno se odrazava na fertilnu funkciju i ovarijalnu rezervu,
interferiraju¢i sa produkcijom luteiniziraju¢eg hormona i funkcijom zutog tela. Povecéana
koncentracijom triglicerida u folikularnoj te¢nosti vodi oksidativnom stresu, lipidima
indukovanom toksi¢nom efektu na oocite, mitohondrijalnoj disfunkciji i apoptozi granuloza ¢elija
(139, 140).

U hormonskoj kaskadi prominentnu ulogu vrse adiponektin i leptin, hormoni masnog tkiva.
Adiponektin je hormon koji se primarno stvara u masnom tkivu i ima ulogu u katabolizmu lipida,
pospesuje oksidaciju masnih kiselina, insulinsku senzitivnost tkiva i iskoristljivost glukoze,
redukuje proces glukoneogeneze, ima protektivno dejstvo po funkciju endotela i procese
ateroskleroze, deluje antiinflamatorno, utice na redukciju telesne mase, a uz to je i potencijalni
biomarker preeklampsije (141). Ovaj hormon stimulise proces stereoidogeneze, a obzirom na
distribuciju njegovih receptora, koji su pored jajnika prisutni i u materici i posteljici, potencijalno

ucestvuje i U preimplantacionom sazrevanju embriona i pripremanju uterusa za nidaciju (142).

Leptin ima opozitno delovanje od adpipokina i medu gojaznim pacijentkinjama njegova
koncentracija je povecana. PoviSene koncentracije leptine udruzene su sa neadekvatnom
folikulogenezom usled narusenog procesa stereoidogenezom u teka i granuloza ¢elijama janika,

sledstveno vode¢i ka poremecajima ovulacije (143).

Kao sto je i prethodno navedeno, insulinska rezistencija i posledi¢na hiperinsulinemija
Ceste su komplikacije gojaznosti, a uzro¢no - posledi¢no ova veza se odrazava i po reproduktivni
potencijal Zene. Hiperinsulinemija putem gonadotropina stimuliSe produkciju androgena u
janicima i inhibira produkciju jetrinog seks hormon vezujuc¢eg globulina (SHBG) (engl. sex
hormon binding globulin) koji vezani za testosteron, dihidrotestosteron, estradiol i estrogen u
inaktivnom stanju cirkulisu kroz krv. Na ovaj nacin povecava se frakcija nevezanog, slobodnog

testosterona i ostalih andorgena u krvi.

Na nivou jajnika, putem sekundarnih glasnika, insulin je jedan od regulatora energetske

homeostaze, te posreduje u metabolickim i proliferativnim delovanjima na nivou jajne celje, u
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maturaciji jajnih ¢elija, stereoidogenezi, proliferaciji i prezivljavanju teka i granuloza celija
jajnika. Upravo na ovim patofizioloskim mehanizmima bazira se primena metformina kod
gojaznih pacijentkinja koje se susrec¢u sa anovulacijom. Metformin na ovaj nacin uti¢e ha

prezivljavanje i funkciju granuloza i teka ¢elija jajnika (144-146).

1.8. Preventivne mere u trudnoéi

Znacaj preventabilnih mera i pristupa u savremenoj medicinskoj praksi nalaze isticanje
znacaja 0vog rastuceg problema koji nosi teret po jedinstvenu sinergije materinstva, dobrobit
majke i ploda. Adekvatna edukacija, kako trudnica, tako i zena koje planiraju trudno¢u, mora biti
usmerena na rasvetljavanje rizika koje gojaznost nosi po trudnocu, ali i na planiranje trudnocde i

nastanak postpartalnih komplikacija.

Dijeteski rezimi ishrane i adekvatna fizicke aktivnosti, ukoliko nije kontraindikovana
aktuelnim akuSerskim stanjem, moraju biti predofeni svim prekomerno uhranjenim
pacijentkinjama koje planiraju trudnocu, a sistem podrske i nadzora mora se nastaviti tokom

¢itavog trajanja trudnoce i 12 do 16 meseci nakon porodaja (147).

Posledice maternalne gojaznosti sagledavaju se i dugoro¢nom prizmom desavanja,
posledicama po rast i razvoj njenog potomstva. Predmet savremenih istrazivanja je uticaj
gojaznosti majke na neuro - motorni razvoj deteta. Kompromitovani neurorazvojni miljokazi
deteta blisko su dovedeni u vezi povisenim ITU majke, kako pre ostvarivanja koncepcije, tako i
tokom trudnoc¢e. Rezultati velikih istrazivanja nedvosmisleno upozoravaju da rastuci trend
opterecenosti populacije teretom prekomerne uhranjenosti i gojaznosti predstavlja javno -

zdravstveni teret izuzetnog znacaja (148).

1.9. Rani motorni razvoj i razvojni miljokazi

Rani motorni razvoj predstavlja kompleksan multidimenzionalni aspekt koji obuhvata
veliki broj faktora koji utiCu na razvoj deteta u prvoj godini Zivota. Neonatalni period i period
odojceta se karakteri§e znac¢ajnim pove¢anjem motornih moguénosti deteta (149). U ovom periodu
dete uc¢i da hvata, sedi, stoji 1 hoda. Pokazano je da je jo$ u fetalnom periodu korteks fetusa
ukljuc¢en u modulisanje motornog ponasanja (149). U prilog ovome govori i ¢injenica da su opsti

pokreti prisutni ve¢ u ranom fetalnom periodu, pa sve do 3-5 meseca korigovanog za uzrast (150).
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Opsti pokreti se primarno karakteriSu kompleksnos¢u i varijacijama, dok je smanjenje ove dve
determinante usko povezuje sa pojavom cerebralne paralize (149). Stoga je pracenje motornog
razvoja u prvim mesecima zivota od izuzetne vaznosti, narocito kod dece koja su pod povec¢anim

rizikom (150).

Na razvoj deteta utiCe veci broj faktora: nasledni, bioloSki (prenatalni, perinatalni i
postnatalni) i faktori sredine (151). Prematuritet i malnutricija ubrajaju se u bioloSke faktore rizika
za razvoj deteta. U studiji Ozkan i saradnika je pokazano da su prematuritet, mala telesna tezina
deteta na rodjenju, starost majke ispod 20 godina Zivota, kao i nizi stepen obrazovanja roditelja i
nizi ekonomski status porodice, faktori rizika za odstupanje u razvoju deteta (152). Takode je
ukazano da su nizak zbir po Apgarovoj kao i prisustvo kongenitalnih abnormalnosti mogucéi

faktori rizika za odstupanje u razvoju deteta (153).

Prethodne studije su ukazale na to da gojaznost kod majke u prekoncepcijskom periodu
moze imati nepovoljne efekete na razvoj deteta. Tako je u studiji Yeung i saradnika (154),
pokazano da je gojaznost majke povezana sa odstupanjima u finom motornom razvoju. Sli¢ni
stavovi su zapazeni 1 u studiji Mina i saradnika (155), gde je ukazano na ¢injenicu da je maternalna
gojaznost potencijalni rizikofaktor za odstupanje u neurokognitivhom razvoju, kao i razvoju finih

motornih vestina.

Kada su u pitanju razvojni miljokazi i njihovo usvajanje, oni zavise od velikog broja

faktora, 1 obuhvataju grubo viSe domena (149):

Kontrola glave

Okretanje deteta iz supinacije u pronaciju
Okretanje deteta iz pronacije u supinaciju
Hvatanje, drZanje jednog predmeta
Uspostavljanje balansa na stomaku
Hvatanje, drzanje dva predmeta

Dovodenje u sedeci polozaj

© N o ok~ w NP

Balans u sede¢em polozaju
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9. Puzanje

10. Hvatanje, drzanje tri predmeta

11. Vertikalizacija (ustajanje) i balans u stojeCem polozaju
12. Hodanje

U proceni psihomotornog razvoja primenjuje se veliki broj skala. Prema Minhenskoj
funkcionalnoj razvojnoj dijagnostici, skale razvoja psihomotornih funkcija u prvoj godini Zivota

ukljucuju (156):

Skalu razvoja puzanja
Skalu razvoja sedenja
Skalu razvoja hodanja
Skalu razvoja hvatanja
Skalu razvoja percepcije
Skalu razvoja govora

Skalu razvoja razumevanja govora

© N o o~ w D PE

Skalu razvoja drustvenosti

Medu najcescée koris¢enim skalama u proceni razvoja deteta se izdvajaju (157-159):

1. Bejli skala — koja je nasla primenu u proceni neurorazvoja dece uzrasta od mesec dana
do 42 meseca zivota. Trece izdanje Bejli skale, ukljucuje i motornu skalu koja je nasla
primenu u proceni motorne funkcije.

2. Peabody skala motornog razvoja.
U klinickoj praksi veliku primenu u ispitivanju 1 pra¢enju motornog razvoja dece nalazi 1

Alberta motori¢ka skala odoj¢adi (u daljem tekstu AMSO) (160). Ona predstavlja validan i

pouzdan instrument evaluaciji dece u ranom periodu koja su pod rizikom.

U Tabeli 1, prikazani su razvojni miljokazi sa donjim i gornjim granicama po mesecima

koji su dati od strane Svetske zdravstvene organizacije.
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Tabela 1. Prikaz razvojnih miljokaza kod dece (161)

Meseci
Don,ja 95% IP Gorr_'ja 95% IP
granica granica

Sedenje bez podrske 3,8 3,7-3,9 9,2 8,9-9,4
Stajanje uz asistenciju 4,8 4,7-5,0 114 11,2-11,7
Puzanje 5,2 5,0-5,3 13,5 13,1-13,9
Hodanje uz asistenciju 6,0 5,8-6,1 13,7 13,4-14,1
Samostalno stajanje 6,9 6,8-7,1 16,9 16,4-17,4
Samostalno hodanje 8,2 8,0-8,4 17,6 17,1-18,0
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. CILJEVI ISTRAZIVANJA

Opisati maternalne komorbiditete, morbiditete nastale u toku trudnoce, antropometrijske i
laboratorijske parametre u trudno¢i, kao i fetalne ultrasonografske i antropometrijske
parametre novorodenceta i motornu zrelost deteta

. Utvrditi povezanost prekoncepcijske gojaznosti i prekomernog prirasta telesne tezine
majke na faktore rizika u trudno¢i.

Ispitati da li postoji uticaj sinergistickog delovanja prekoncepcijske gojaznosti 1
prekomernog prirasta telesne tezine majke na pojavu i stepen ispoljenosti faktora rizika u
trudnodi.

Utvrditi potencijalne prediktore ispitivanih faktora rizika iz skupa podataka maternalnih,
fetalnth 1 neonatalnih parametara kod majki sa prekoncepcijskom gojaznoséu i
prekomernim prirastom u telesnoj tezini.

Utvrditi potencijalnu povezanost prekoncepcijske gojaznosti i prekomernog prirasta

telesne tezine majke na rani motorni razvoj deteta.
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3. MATERIJAL | METOD

3.1. Tip studije, mesto i vreme istraZivanja

Studija je koncipirana po tipu prospektivne, opservacione, klinic¢ke studije. U studiju je ukljuceno
200 ispitanica podeljenih u dve jednake grupe, studijsku i kontrolnu grupu, koje su trudnocu
kontrolisale 1 porodile se u Bolnici za Ginekologiju i akuSerstvo Klini¢ko-bolnickog centa ,,Dr
Dragisa MisSovi¢- Dedinje u Beogradu. Studija je zapoceta u oktobru 2019. godine i trajala je do
februara 2021. godine. Studija je koncipirana u skladu sa smernicama dobre klinicke prakse i
odobrena od je strane Eticke komisije Medicinskog fakulteta, Univerziteta u Beogradu, No

1322/111-3.

3.2. Razvrstavanje pacijentkinja po grupama

Grupu od 100 ispitanica u studijskoj grupi sacinjavaju ispitanice koje su pre ostvarivanja
koncepcije imale poviSene vrednosti indeksa telesne uhranjenosti ili su imale prekomerni prirast
telesne tezine u trudnodi ili su imale oba. Drugu grupu od 100 ispitanica u kontrolnoj grupi
safinjavaju ispitanice koje su pre ostvarivanja koncepcije imale indeks telesne uhranjenosti u

granicama referentnih vrednosti i koje nisu imale prekomerni prirast u telesnoj teZini u trudno¢i.

(3, 12)

Odabir ispitanica vrSio se metodom sluc¢ajnog uzorka u odnosu na vrednost indeksa telesne
uhranjenosti koji je dobijen iz istorija bolesti, tako Sto je svaka treca ispitanica do broja 200
ukljucena. Pre ukljucivanja u studiju sve ispitanice dobile su pismeno obavestenje o protokolu

studije i sve ispitanice su potpisale informisani pristanak.

3.3. Ispitivani parametri

U toku studije praceni su slede¢i parametri:

1. Anamnesti¢ki podaci dobijeni iz istorija bolesti: starost ispitanice, paritet, pozitivha

porodi¢na anamneza, postojanje komorbiditeta, postavljena dijagnoza trombofilije, krvna
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grupa (ABO sistem krvnih grupa) i RhD status ispitanice, podaci o upotreba lekova u toku
trudnoce 1 porodaja, gestacijska starost trudnoce izrazena u nedeljama gestacije;
. Antropometrijski parametri ispitanica dobijeni se merenjem telesne tezine ispitanica pre
nego Sto je potvrden graviditet i po prijemu u porodiliSte (bez obuce u laganoj ode¢i, pre
prvog obroka) izrazeno u kg, telesne visine ispitanica izrazeno u cm, ITU ispitanica pre
nego §to je potvrdena trudnoéa i po prijemu u porodiliste izraZeno u kg/m?, prirasta telesne
tezine u toku trudnoce, odredenog kao razlika telesne tezine ispitanice pre nego Sto je
potvrden graviditet i po prijemu u porodiliSte i stepen gojaznosti;
Stepen gojaznosti je u skladu sa preporukama SZO grupisan u 4 kategorije:

e pothranjenost,

e normalna uhranjenost,

e prekomerna uhranjenost i

e gojaznost
Pothranjenost je definisana kao ITU manji od 18.5 kg/m?, normalna uhranjenost kao ITU
izmedu 18.5-24.9 kg/m?, prekomerna uhranjenost kao ITU izmedu 25.0 i 29.9 kg/m?, i
gojaznost kao ITU 30.0 kg/m? i vise. Prekomerni prirast telesne tezine u grupi pothranjenih
je definisan kao prirast manji od 18kg, u grupi normalno uhranjenih do 16kg, za gupu
prekomerno uhranjenih ispitanica do 11.5kg, a za grupu gojaznih trudnica do 9kg (3, 12);
. Ultrasonografski parametri registrovani su do tri dana pred porodaj: biparijentalni precnik
(eng. biparietal diameter- BPD) izrazen u mm, obim glave (eng. head circumference- HC)
izrazen u mm, obim trbuha (eng. abdominal circumference- AC) izrazen u mm, duzina
femura (eng. femur lenght- FL) izrazen u mm, procenjena telesna tezina ploda (eng.
estimated fetal weight- EFW) izrazen u gramima, indeks amnionske te¢nosti (eng. amniotic
fluid index- AFI) izraZzen u mm;
Dijagnoza gestatcijskog dijabetesa postavljena je u skladu sa patoloskim verdnostima
oralng testa tolerancije na glukozu (OGTT) (eng. oral glucose tolerance test) (162);
dijagnoza hipertenzije u trudno¢i postavljena je na osnovu izmerenih vrednosti krvnog
pritiska, sisotolni krvni pritisak 140mmHg ili vise i/ili dijastolni krvni pritisak 90mmHg ili
viSe (pacijentkinja u udobnom sedecem polozaju sa nogama oslonjenim na pod i1 nakon
odmora u trajanju od 2-5 min, sa manZetnom aparat prilagodenoj obimu nadlaktice u visini
desne sréne komore);,
. Analizirani su antropometrijski parametri novorodenceta: telesna teZina (g) i duZina deteta

(cm) na rodenju; Apgar zbir u prvom i petom minutu Zivota;
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7.

10.

11.

12.

Vrednosti laboratorijskih parametara odredivani su do 3 dana pre i 24h nakon porodaja:
vrednosti leukocita, hemoglobina, hematokrita, trombocita, glukoze i D dimera;

Nalazi urinikulture, vaginalnih briseva i briseva na B-hemoliti¢ni streptokok u toku
trudnoce 1 pred porodaj;

Nacin porodaja: vaginalni, carski rez ili instrumentalno zavrsen porodaj, kao i podatak o
tome da li je porodaj indukovan i da li je doslo do prevremenog prsnuca plodovih ovojaka;
Komplikacije u toku porodaja, definisane kao post-partalno krvarenje, potreba za
manuelnom i instrumentalnom revizija materi¢ne duplje, indikacija za transfuzijom krvi
nakon porodaja;

Rani motorni razvoj deteta procenjivan je AMSO skalom. Skorovanje skale vrsilo se u dve
etape: etapa ranije postignutih aktivnosti i etapa aktivnosti ,,u prozoru®. Dobijeni skor se
sabirao i na grafikonu se utvrdjivao percentil za uzrast. AMSO skala se satoji iz 58
opservaciona parametra u formi slika. Deli se na Cetiri subskale: pronacija (21 parametar),
supinacija (devet parametara), sedenje (12 parametara) i stajanje (16 parametara) (163,
164). Deca su anlizirana u Cetiri vremenska intervala: izmedu 3-4 meseca, izmedu 6-7
meseca, izmedu 9-10 meseca zivota 1 izmedu 12 -13 meseca Zivota.

U cilju detaljnije analize unutar prethodno navedinih grupa parametara, dodatno su
analizirani parametri dobijeni iz istorije bolesti: upotreba oralnih antidijabetika,
niskomelularnih hepatina, progestagena i suplemenata u toku trudnoce. U okviru porodi¢ne
anamneze izdvojena su kardiovaskularna oboljenja i dijabetes melitus. Na osnovu
procenjene ultrazvucne tezine ploda prilikom ultrazvuénog prac¢enja dinamike rasta ploda,
izvrSena je selekcija plodova €ija je procenjena ultrazvucna teZina bila iznad 90. percentila
1ispod 10. percentila za procenjenu gestacijsku starost. Ovi plodovi oznaceni su kao veliki
za gestacijsku starost (eng. large for gestational age- LGA) i mali za gestacijsku starost
(eng. Small for gestational age- SGA). Glikemija novorodenceta u prva dva sata nakon
rodenja, vrednosti bilirubina koje su odredivane u skladu sa indikacijama, 1 podatak o
upotrebi fototerapije, dobijeni su iz istorije bolesti novorodenceta. Preuranjeno pucanje
plodovih ovojaka (eng. Premature rupture of membranes- PROM) definisano je kao
pucanje plodovih ovojaka pre otpoc¢injanaj porodaja nakon navrSene 37. nedelje gestacije.
Radi adekvatne statisti¢ne analize gestacijska starsost je izraZzena u danima, a vreme koje

je proteklo od rupture plodovih ovojaka u minutima.
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3.4. Kriterijumu za isklju¢ivanje pacijentkinja iz studije

Kriterijumi za isklju¢ivanje pra¢enja novorodencadi iz studije su: suspektan nalaz Double
testa na prisustvo hromozomopatija; odstupanja u morfologiji fetusa prilikom ultrazvuénog
pregleda izmedu 20. i 24. nedelje gestacije; pozitivna porodicna anamneza na postojanje
hromozomskih anomalija, neuropatija i miopatija medu srodnicima; prisustvo stigmata prilikom
pregleda neonatusa (diskranija, hipertrihoza, asimetrije glutealne brazde, fovea spinalis);
hidrocefalus; artrogripoza; otvoreni spinalni disrafizam; porodajne pareze ili paralize brahijalnog

pleksusa; kongenitalni rigidni ekvinovarus; aplazija kostiju donjih i gornjih ekstremiteta.

3.5. Statisticka analiza

Prikazani podaci u nasem istrazivanju su izrazeni kao srednje vrednosti (SV), standardna
devijacija (SD) i 95% interval povrenja (IP) za kontinuirana merenja, a za diskretne mere kao

apsolutni brojevi (N) i procenti.

Za ispitivanje znacajnost razlika u analiziranim grupama koriséeni su T test nezavisnih
uzoraka, Mann-Whitney U test, Kruskal Wallis test, Wilcoxon test sume rangova i ANOVA test

za kontinuirane varijable. Kategorijske varijable su bile uporedivane Hi kvadrat testom.

Za utvrdivanje potencijalnih prediktora iz skupa maternalnih, fetalnih i neonatalnih
parametara kod majki sa prekoncepcijskom gojaznoscu i prekomerni prirarstom u telesnoj tezini
u trudno¢i kori$éeni su univirajantni 1 multivarijantni regresioni modeli. U rezultatima regresionih

modela opisan je 1 95% IP. Statisticki znacajna razlika se smatrala za vrednost p < 0.05.
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4. REZULTATI

4.1. Deskriptivni prikaz maternalnih komorbiditeta, morbiditeta nastalin tokom
trudnoce, antropometrijskih i laboratorijski opserviranih parametara u trudnodi,
fetalnih ultrasonografskih i antropometrijskih parametara novorodenceta, kao i

motorne zrelosti deteta

U nasem istrazivanju prosecna starost majke je bila 31,92+4,86 godina, ITU pre
ostvarivanja trudnoée iznosio je 23,66+3,81 kg/m?, dok je na porodaju iznosio 29,15+4,58 kg/m?.
Prosecna duzina trajanja trudnoce izrazena u danima je bila 276,00+8,18 dana, Apgar zbir u 1.
minute zivota novorodenceta je iznosio 8,68+0,70, dok je u 5. minutu iznosio 9,77+0,49 (Tabela

1). Fetalni ultrasonografski i antropometrijski parametri prikazani su u tabeli 1.

Distribucija srednjih vrednosti laboratorijski opserviranih parametara majke do tri dana pre
porodaja, kao i u prvom danu nakon porodaja (leukciti, hemoglobin, hematokrit, trombociti,
glukoza i D dimer) i novorodenceta (glikemija i bilirubin) prikazani su u tabeli 2. Prikazano je da
su srednje vrednosti leukocita i glukoze bile vise nakon porodaju, dok su srednje vrednosti
hemoglobina, hematokrita, trombocita i D dimera bili nizi nakon porodaju u odnosu na period do

tri dana pred porodaj.

Srednje vrednosti AMSO skale i podskala za 3, 6, 9 1 12 meseci starosti novorodenceta su
prikazani u tabeli 3. Prikazano je da su vrednosti svih AMSO podskala i njihovog zbira sa ve¢im

uzrastom novorodenceta bile veéih vrednosti.

U ispitivanom uzorku, nesto vise od polovine ispitanica je bilo normalno uhranjeno (56%),
nesto viSe od trec¢ine (36%) je bilo prekomerno uhranjeno, dok je gojaznih bilo 8%. Prekomerni
prirast telesne tezine u trudno¢i samostalno, ili udruzeno sa poveénim ITU pre ostvarivanja
trudnoce, bio je prisutan u nesto manje od polovine ispitanica (43,5%), dok je prekomerni prirast
telesne tezine u trudnici samostalno bio prisutan u 6% slu¢ajeva. Sli¢na zastupljenost krvnih grupa
zabelezena je za “O” krvnu grupu (39%) i za “A” krvnu grupu (35,5%). U 16% slucajeva,

novorodencad su bila veca za procenjenu gestacijsku starost (LGA) (Tabela 4).
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Tabela 1. Distribucija srednjih  vrednosti

maternalnih  antropometrijskih i fetalnih

ultrasonografksih i antropometrijskih parametara (N=200)

Vrednost
Parametar 95% IP
SV£SD
Uzrast majke (godine) 31,9244,86 31,24-32,60
Telesna visina majke (cm) 170,16+5,71 169,36-170,96
Telesna masa majke pre ostvarivanja
68,53+11,64 66,91-70,15
trudnoce (kg)
ITU majke pre ostvarivanja trudnoce
23,66+3,81 23,12-24,19
(kg/m?)
Telesna masa majke pred porodjaju (kg) 84,48+13,57 82,58-86,37
ITU majke pred porodjaj (kg/m?) 29,15+4,58 28,51-29,79
Menarha (godine) 13,02+1,16 12,85-13,18

Vreme od pucanja plodovih ovojaka do

porodaja (minuti)

312,23+567,88

233,04-391,41

Duzina trajanja trudnoce (dani) 276,00+8,18 274,86-277,14
BPD (mm) 94,98+3,45 94,50-95,46
HC (mm) 339,02+25,84 335,41-342,62
AC (mm) 345,70+£20,74 342,81-348,59
FL (mm) 74,39+4,08 73,82-74,96
EFW (grami) 3531,98+464,87 3467,15-3596,80
AFI (mm) 129,20+39,18 123,74-134,66
Duzina novorodenceta (cm) 52,95+2,26 52,63-53,26
Tezina novorodenceta (grami) 3526,45+489,66 3458,17-3594,73
Obim glave novorodenceta (cm) 35,58+1,38 35,39-35,77
Obim grudi novorodenceta (cm) 34,23+1,84 33,97-34,49
Apgar zbir 1. Minut 8,68+0,70 8,58-8,78
Apgar zbir 5. Minut 9,77+0,49 9,70-9,83
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Tabela 2. Distribucija srednjih vrednosti laboratorijskih parametara majke i novorodencéeta (N=200)

Parametar Vrednost 95% IP
SV+SD
Leukociti pre porodaja (10"9/L) 9,95+2,28 9,63-10,27
Hemoglobin pre porodaja (g/L) 119,02+9,76 117,65-120,38
Hematokrit pre porodaja (L/L) 35,10+2,64 34,73-35,46
Trombociti pre porodaja (10"9/L) 228,06+58,13 219,95-236,16
Glukoza pre porodaja (mmol/L) 4,66+0,75 4,56-4,77
D dimer pre porodaja (mg/L) 1,69+0,98 1,56-1,83
Leukociti posle porodaja (10"9/L) 11,02+2,74 10,64-11,40
Hemoglobin posle porodaja (g/L) 104,94+11,90 103,28-106,59
Hematokrit posle porodaja (L/L) 30,60+4,09 30,03-31,17
Trombociti posle porodaja (10"9/L) 212,55+57,99 204,46-220,63
Glukoza posle porodaja (mmol/L) 5,07+0,96 4,94-521
D dimer posle porodaja (mg/L) 1,45+0,78 1,34-1,56
Glikemija novorodenceta (mmol/L) 3,41+0,74 3,31-3,52
Bilirubin novorodenceta (umol/L) 169,20+60,69 160,74-177,66
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Tabela 3. Distribucija srednjih vrednosti AMSO (N=200)

Parametar Vrednost 95% IP
SV£SD
AMSO pronacija 3 meseca 2,59+0,55 2,51-2,67
AMSO supinacija 3 meseca 2,66£0,54 2,58-2,73
Zbir AMSO 3 meseca 5,25+0,93 5,12-5,38
AMSO pronacija 6 meseci 15,56+0,60 15,47-15,64
AMSO supinacija 6 meseci 8,54+0,74 8,44-8,64
AMSO sedenje 6 meseci 6,69+0,73 6,59-6,79
AMSO stajanje 6 meseci 1,94+0,34 1,89-1,99
Zbir AMSO 6 meseci 32,73+1,88 32,46-32,99
AMSO pronacija 9 meseci 19,18+0,75 19,07-19,28
AMSO supinacija 9 meseci 8,92+0,27 8,88-8,96
AMSO sedenje 9 meseci 9,934+0,96 9,80-10,06
AMSO stajanje 9 meseci 4,22+0,74 4,11-4,32
Zbir AMSO 9 meseci 42,2442 .34 41,91-42,57
AMSO pronacija 12 meseci 21,00+0,07 20,99-21,00
AMSO supinacija 12 meseci 9,00+0,00 9,00-9,00
AMSO sedenje 12 meseci 11,90+0,35 11,85-11,95
AMSO stajanje 12 meseci 15,47+0,74 15,36-15,57
Zbir AMSO 12 meseci 57,36+0,97 57,22-57,50




U ispitivanom uzorku, nesto vise od polovine ispitanica je bilo normalno uhranjeno (56%),
nesto vise od trec¢ine (36%) je bilo prekomerno uhranjeno, dok je gojaznih bilo 8%. Prekomerni
prirast telesne tezine u trudno¢i samostalno ili udruzeno sa poveénim ITU pre ostvarivanja
trudnoce zabelezen je u nesto manje od polovine ispitanica (43,5%), dok je prekomerni prirast
telesne tezine u trudnici zabelezen kao samostalni entitet u 6% slucajeva. Sli¢na zastupljenost
krvnih grupa bila je za “O” krvnu grupu (39%) i “A” krvnu grupu (35,5%) (Tabela 4). U 16%

sluc¢ajeva novorodencad su bila veca za procenjenu gestacijsku starost (LGA) (Tabela 4).

Kod svake desete trudnice je bila prisutna neka vrsta alergije (10%), dok je svaka peta
trudnica imala pozitivnu porodi¢nu anamnezu na postojanje kardiovaskularnih oboljenja (20,5%).
Nesto manje od svake desete ispitanice je davalo podatak o dijabetesu u porodi¢noj anamnezi ili
je upotrebljavalo oralne antidijabetike u trudno¢i (9%), dok je skoro svaka deseta imala
hipertenizju u trudno¢i (9,5%), a svaka Cetvrta dijabetes melitus (25,5%). Kod 43,5% ispitanica je

bila prisutna anemija, dok je 62,5% trudnica upotrebljavalo suplemente u trudno¢i (Tabela 5).

Vise od polovine ispitanica su bile prvorotke (55%), dok su drugorotke ¢inile nesto vise od
treCine ispitanica (39%). Manje od trecine ispitanica su upotrebljavale antibiotike na porodaju
(29,5%). Kod 13,5% trudnica vaginalni bris je bio pozitivan, svaka deseta je imala pozitivhu
urinokulturu, dok je neSto manje od petine (17%) imalo pozitivan bris na na B-hemoliticni
streptokok. U skoro dve tre¢ine ispitanica porodaj je bio vaginalni (64,5%), dok je kod skoro svake
pete uraden carski rez (19,5%). Komplikacije na porodaju su zabelezene u 12,5% slucajeva

(Tabela 6).
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Tabela 4. Distribucija ucestalosti prekomernog prirasta telesne tezine u trudnodi, stepena

uhranjenosti, krvne grupe i Rh faktora majke, potrebe za ordiniranjem transfuzije krvi, kao i

dinamike rasta ploda (LGA/SGA), pola deteta i podatak o fototerapiji novorodenceta (N=200)

Vrednost
Parametar
N (%)
Normalno uhranjene 112 (56%)
Stepen uhranjenosti Prekomerno uhranjene 72 (36%)
Gojazne 16 (8%)
Prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci 87 (43,5)
Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudno¢i i bez
o : 100 (50%)
prekomerne uhranjenosti/gojaznosti
Prekomerni prirast telesne tezine u trudnodi,
_ _ N 100 (50%)
prekomerna uhranjenost/gojaznost ili oba
Prekomerni prirast Bez 100 (50%)
telesne tezine u Prekomerni prirast telesne
12 (6%)
trudnoci 1/ili tezine u trudnoci
prekomerna Prekomerno uhranjene/
) _ _ 13 (6,5%)
uhranjenost/gojaznost gojazne
Oba 75 (37,5%)
“O” 78 (39%)
“A” 71 (35,5%)
Krvna grupa
“B” 33 (16,5%)
“AB” 18 (9%)
Rh faktor + 176 (88%)
- 24 (12%)
Ordinirana transfuzija krvi 6 (3%)
LGA 32 (16%)
SGA 15 (7,5)
Pol Muski 114 (57%)
Zenski 86 (43%)
Fototerapija 42 (21%)
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Tabela 5. Distribucija ucestalosti ispitivanih faktora rizika majke i podatak o upotrebi lekova u

toku trudnoce (N=200)

Vrednost
Parametar
N (%)
Prisustvo alergije 20 (10%)

Pozitivna porodi¢na anamneza na postojanje

kardiovaskularnih oboljenja

41 (20,5%)

Pozitivna porodi¢na anamneza na postojanje

dijabetes melitusa 18 (9%)
Hipertenzivni sindrom u trudno¢i 19 (9,5%)
Gestacijski diabetes mellitus 51 (25,5%)
Trombofilija 13 (6,5%)
Anemija 87 (43,5%)
Upotreba suplemenata u trudnoc¢i 125 (62,5%)
Upotreba oralnih antidiabetika u trudnoci 18 (9%)
Upotreba niskomolekularnih heparina u trudnoéi 11 (5,5%)
Upotreba progestagena 82 (41%)
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Tabela 6. Distribucija akuSerskih pokazatelja i rezultata miokrobiolo§kih ispitivanja (N=200)

Parametar

Vrednost
N (%)

Paritet

110 (55%)

78 (39%)

1
2
3

10 (5%)

4

2 (1%)

Upotreba antibiotika na porodjaju

59 (29,5%)

Pozitivan vaginalni bris

27 (13,5%)

Pozitivna urinokultura 20 (10%)
Pozitivan bris na B-hemoliti¢ni streptokok 34 (17%)
Vaginalni 129 (64,5%)
Carski rez 39 (19,5%)
Instrumentalni 13 (6,5%)
Tip porodjaja Indukcija analozima
) ) 7 (3,5%)
prostaglandina
Carski rez nakon neuspele
. . 12 (6,%)
indkucije
PROM Do 12h 175 (87,5%)
Vise od 12h 25 (12,5%)

Komplikacije na porodjaju

25 (12,5%)




4.2. Povezanost prekoncepcijske gojaznosti i/ili prekomernog prirasta telesne teZine u

trudnoc¢i majke sa faktorima rizika u trudnoci

Telesna masa majke, kao i ITU pre ostvarivanja trudnoce i na porodaju, bili su statisticki
signifikantno vec¢i u grupi ispitanica sa prekomenim prirastom telesne tezine u trudnodi,
prekomernom uhranjenosti/ gojaznosti ili oba (p=0,000). Uzrast majke, telesna visina majke,
menarha, vreme od pucanja plodovih ovojaka do porodaja i starost trudnoce nisu se znacajno
razlikovali izmedu poredenih grupa (bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnodi i
prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti i sa prekomernim prirastom telesne tezine u trudnodi,

prekomernom uhranjenosti/gojaznosti ili oba) (p>0,05) (Tabela 7).

Od ultrasonografskih parametara plodam, AC (p=0,025), EFW (p=0,041) i AFI (p=0,010)
su bili statisti¢ki signifikantno veci u grupi sa prekomenim prirastom telesne tezine u trudnodéi,
prekomernom uhranjenosti/ gojaznosti ili oba, dok su Apgar zbir u 1. minutu (p=0,011) i Apgar
zbir u 5. minutu (p=0,001) bili statisticki signifikantno veéi u grupi bez prekomenog prirasta
telesne tezine u trudno¢i i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti (Tabela 8).

Od parametara majke: hemoglobin pre porodaja (p=0,022), hemoglobin posle porodaja
(p=0,000) i hematokrit posle porodaja (p=0,010) su bili statisti¢ki signifikantno veci u grupi bez
prekomenog prirasta telesne tezine u trudno¢i i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti, dok je
glukoza posle porodaja bila statisti¢ki signifikantno veca u grupi sa prekomenim prirastom telesne

tezine u trudnoci, prekomernom uhranjenosti/ gojaznosti ili oba (Tabela 9).

Pokazano je da postoji statisticki signifikantna razlika u distribuciji Rh faktora (p=0,030)
kao i primene fototerapije (p=0,015) izmedu ispitivanih grupa (bez prekomenog prirasta telesne
tezine u trudno¢i i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti i sa prekomenim prirastom telesne tezine

u trudnoéi, prekomernom uhranjenosti/ gojaznosti ili oba) (Tabela 10).

35



Tabela 7. Antropometrijske karakteristike majke pre ostvarivanja trudnoce, pred porodaj i nakon
porodaja, vreme od pucanja plodovih ovojaka do porodaja i starost trudnoée u odnosu na

prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci, prekomernu uhranjenost/ gojaznosti ili oba

Grupa
Parametri Grupa 1 (N=100) Grupa 2 (N=100) 5
SV+SD (95% IP) SV+SD (95% IP)
_ ) 31,47+4,85 32,37+4,86
Uzrast majke (godine) 0,171*
(30,51-32,43) (31,41-33,33)
N _ 170,24+5,62 170,08+5,83
Telesna visina majke (cm) 0,937*
(169,13-171,35) (168,92-171,24)
Telesna masa majke pre 59,974+6,30 77,09+9,19 0.000%
ostvarivanja trudnoce (kg) (58,72-61,22) (75,27-78,91) ’
ITU majke pre ostvarivanja 20,65+1,42 26,66+3,00 0.000"
trudnode (kg/m?) (20,37-20,93) (26,06-27,25) ’
Telesna masa majke pred 73,95+6,81 95,00+10,00
0,000**
porodaj (kg) (72,60-75,30) (93,02-96,98)
ITU majke pred porodaj 25,48+1,74 32,86+3,42
0,000**
(kg/m?) (25,13-25,82) (32,18-33,54)
Menarha 13,13+1,29 12,90+1,01
_ 0,190**
(godine) (12,87-13,39) (12,70-13.10)
Vreme od pucanja plodovih 267,54+518,49 356,91+612,67 0.902%*
ovojaka do porodaja (min) (164,66-370,42) (235,34-478,48) ,
Starost trudnoce 276,83+6,83 275,17+9,29
_ 0,367**
(dani) (275,47-278,19) (273,33-277,01)

Grupa 1 - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoéi i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti; Grupa
2 - Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i, prekomerna uhranjenost/ gojaznosti ili oba; * - Kruskal

Wallis Test; ** - Mann-Whitney U test
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Tabela 8. Analiza fetalnih ultrasonografskih, antropometrijskih parametara novorodenceta i Apgar zbira

u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i, prekomernu uhranjenost/ gojaznosti ili oba

Grupa
Parametri Grupa 1 (N=100) Grupa 2 (N=100) 5
SV+£SD (95% IP) SV£SD (95% IP)
BPD 94,66+2,87 95,30+3,93
0,056*
(mm) (94,09-95,23) (94,52-96.08)
HC 339,54+33,51 338,49+14,78
0,185*
(mm) (332,89-346,19) (335,56-341,42)
AC 343,44+17,88 347,96+23,12
0,025*
(mm) (339,89-346,99) (343,37-352,55)
FL 74,07+4,50 74,71+3,61
0,188*
(mm) (73,18-74,96) (73,99-75,43)
EFW 3478,90+404,00 3585,05+515,25 0.041*
(grami) (3398,74-3559,06) (3482,81-3687,29) ’
AFI 121,50+27,93 136,90+46,76
0,010*
(mm) (115,96-127,04) (127,62-146,18)
Duzina novorodenceta 52,94+1,92 52,95+£2.56 0.983*
(cm) (52,56-53,32) (52,44-53,46) ’
Tezina novorodenceta 3507,20+438,70 3545,70+537,35 0.580%
(grami) (3420,15-3594,25) (3439,08-3652,32) ’
Obim glave 35,55+1,27 35,61+1,49
0,615*
novorodenceta (cm) (35,30-35,80) (35,31-35,91)
Obim grudi 34,26+1,60 34,20+2,07
0,974*
novorodenceta (cm) (33,94-34,58) (33,79-34,61)
] ) 8,76+0,68 8,60+0,71
Apgar zbir 1. Minut 0,011*
(8,62-8,90) (8,46-8,74)
] ) 9,86+0,43 9,67+0,53
Apgar zbir 5. Minut 0,001*
(9,78-9,94) (9,56-9,78)

Grupa 1 - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudno¢i i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti; Grupa
2 - Prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci, prekomerna uhranjenost/ gojaznosti ili oba; * - Mann-

Whitney U test; ** - T test nezavisnih uzoraka
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Tabela 9. Analiza laboratorijskih parametara majke i novorodenceta u odnosu na prekomerni

prirast telesne tezine u trudno¢i, prekomernu uhranjenost/ gojaznost ili oba

Grupa
Parametri Grupa 1 (N=100) Grupa 2 (N=100) .
SV+SD (95% IP) SV+SD (95% IP)
Leukociti pre pordaja (10M9/L) | 9,69+2,07 (9,28-10,11) | 10,20+2,45 (9,72-10,69) | 0,083*
Hemoglobin pre porodaja 120,59+9,15 117,44+10,14 0.022%*
(1079/L) (118,78-122,40) (115,43-119,45)
Hematokrit pre porodaja 35,31+2,34 34,88+2,91 0.336%
(L/L) (34,84-35,77) (34,31-34,46)
Trombociti pre porodaja 223,84+57,96 232,27+58,29 0.453*
(10M9/L) (212,34-235,34) (220,70-243,84)

Glukoza pre porodaja (mmol/L) | 4,58+0,65 (4,45-4,71) 4,75+0,84 (4,58-4,91) 0,205*
D dimer pre porodaja (mg/L) 1,67+1,06 (1,46-1,87) 1,72+0,90 (1,54-1,90) 0,410*

Leukociti posle porodaja 10,78+2,75 11,25+2,72 0.106%
(10M9/L) (10,24-11,32) (10,71-11,79)
Hemoglobin posle porodaja 107,20+12,43 102,67+10,95 0.000%
(1079/L) (104,73-109,67) (100,50-104,84)
Hematokrit posle porodaja (L/L) 51,03:4.49 30.173.61 0,010*
(30,14-31,92) (29,45-30,89)
Trombociti posle porodaja 211,46+57,83 213,63+58,43 0898
(10M9/L) (199,99-222,93) (202,04-225,22) ’

Glukoza posle porodaja
(mmol/L)
D dimer posle porodaja (mg/L) | 1,38+0,75 (1,23-1,53) 1,52+0,81 (1,35-1,68) 0,260*

4,85+0,72 (4,71-5,00) | 529+1,11 (5,07-5,51) | 0,006*

Glikemija novorodenceta
3,40+0,72 (3,26-3,55) 3,42+0,77 (3,27-3,57) 0,778*

(mmol/L)
Bilirubin novorodenceta 177,43+66,41 160,97+53,44 0072
(umol/L) (164,25-190,61) (150,37-171,57) ’

Grupa 1 - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudno¢i i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti; Grupa
2 — Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i, prekomerna uhranjenost/ gojaznosti ili oba; * - Mann-

Whitney U test; ** - T test nezavisnih uzoraka
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Tabela 10. Analiza prirasta tezine, uhranjenosti, krvne grupe, Rh faktora, ordiniranja

transfuzije porodilji, LGA, SGA, pola i podatak o fototerapiji novorodenceta u odnosu na

prekomerni prirast telesne tezine u trudnoéi, prekomernu uhranjenost/ gojaznost ili oba

Grupa
Grupa 1 (N=100) | Grupa 2 (N=100)
P
N (%) N (%)
Normalno
) 100 (50%) 12 (6%)
uhranjene
Stepen gojaznosti Prekomerno 0,000*
) 0 72 (36%)
uhranjene
Gojazne 0 16 (8%)
Prekomerni prirast Ne 100 (50%) 13 (6,5%)
telesne tezine u 0,000*
_ Da 0 (0%) 87 (43,5%)
trudnoci
“0” 33 (16,5%) 45 (22,5%)
“A” 35 (17,5%) 36 (18%)
Krvna grupa “B” 21 (10,5%) 12 (6%) 0,157*
“AB” 11 (5,5%) 7 (3,5%)
+ 93 (46,5%) 83 (41,5%)
Rh factor 0,030*
- 7 (3,5%) 17 (8,5%)
N Ne 96 (48%) 98 (49%)
Transfuzija 0,407*
Da 4 (25) 2 (1%)
Ne 89 (44,5%) 79 (39,5%)
0,054*
Da 11 (5,5%) 21 (10,5%)
Ne 93 (46,5) 92 (46%)
0,788*
Da 7 (3,5%) 8 (4%)
Muski 56 (28%) 58 (29%)
. 0,775*
Zenski 44 (22%) 42 (21%)
N Ne 72 (36%) 86 (43%)
Fototerapija 0,015*
Da 28 (14%) 14 (7%)

Grupa 1 - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoc¢i i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti;

Grupa 2 - Prekoemrni prirast telesne tezine u trudnoci, prekomerna uhranjenost/ gojaznost ili oba; * - Hi

kvadrat test
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Medu faktorima rizika majke, pozitivna porodicna anamneza na postojanje
kardiovaskularnih oboljenja (p=0,009), kao i dijabetes u porodi¢noj anamnezi (p=0,048),
hipertenzivni sindrom u trudnoé¢i (p=0,000), gestacijski dijabetes melitus (p=0,000), trombofilija
(p=0,010) 1 anemija (p=0,007) su bili statisticki signifikantno ¢eS¢e prisutni u grupi ispitanica sa
prekomernim prirastom telesne tezine u trudnoc¢i, prekomernom uhranjenosti/ gojaznosti ili oba
(Tabela 11)

Upotreba suplemenata u trudno¢i (p=0,000), upotreba oralnih antidijabetika (p=0,013),
niskomolekularnih heparina (p=0,030), kao i upotreba progestagena (p=0,010) su bili statisticki
signifikantno ¢esce prisutni u grupi ispitanica sa prekomernim prirastom telesne tezine u trudnoc¢i,

prekomernom uhranjenosti/ gojaznosti ili oba (Tabela 11).

U analizi akuSerskih parametara, u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine,
prekomernu uhranjenost/ gojaznost ili oba, pokazano je da ne postoji signifikantna statisti¢ka
razlika (p>0,05), ali je zabelezena nesto veca ucestalost upotrebe antibiotika u toku porodaju u
grupi sa prekomernim prirastom telesne tezine u trudnoci, prekomernom uhranjenosti/ gojaznosti
ili oba. Veca ucestalost, ali bez znac¢ajne razlike, opservirana je i za indukciju porodaja analozima
prosaglandina kao i za carski rez nakon neuspele indkcije u grupi ispitanica sa prekomernim
prirastom telesne teZine u trudno¢i, prekomernom uhranjenosti/ gojaznosti ili oba. Takode nesto
cesSce, ali bez statisticke zna€ajnosti, bile su komplikacije na porodaju u grupi sa prekomernim

prirastom telesne tezine u trudnoci, prekomernom uhranjenosti/ gojaznosti ili oba (Tabela 12).

Kako u grupi sa prekomernim prirastom telesne tezine u trudnoéi, prekomernom
uhranjenosti/ gojaznosti ili oba, tako i u grupi bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoci
1 prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti, nakon porodaju je doSlo do signifikantno statisticki
znacajnog porasta vrednosti leukocita (p=0,000) i glukoze (p=0,000), a signifikantno statisticki
znacajnog pada u vrednostima hemoglobina (p=0,000), hematokrita (p=0,000), trombocita

(p=0,000) i D dimera (p=0,000) (Tabela 13).
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Tabela 11. Analiza maternalnih faktora rizika i podatak o upotreba lekova u trudno¢i u odnosu na

prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i, prekomernu uhranjenost/ gojaznost ili oba

Grupa
Parametri Grupa 1 (N=100) Grupa 2 (N=100)
p
N (%) N (%)
- Ne 92 (46%) 88 (44%)
Alergije 0,346*
Da 8 (4%) 12 (6%)
Pozitivna porodi¢na Ne 87 (43,5%) 72 (36%)
anamneza na postojanje 0,009*
_ _ o Da 13 (6,5%) 28 (14%)
kardiovaskularnih oboljenja
Pozitivna porodi¢na Ne 95 (47,5%) 87 (43,5%)
anamneza na postojanje 0,048*
B ] Da 5 (2,5%) 13 (6,5%)
dijabetes melitusa
Hipertenzivni sindrom u Ne 99 (49,5%) 82 (41,%) 0.000%
trudnoéi Da 1 (0,5%) 18 (9%) '
o ) Ne 90 (45%) 59 (29,5%)
Gestacijski dijabetes mellitus 0,000*
Da 10 (5%) 41 (20,5%)
o Ne 98 (49%) 89 (44,5%)
Trombofilija 0,010*
Da 2 (1%) 11 (5,5%)
Ny Ne 66 (33%) 47 (23,5%)
Anemija 0,007*
Da 34 (17%) 53 (26,5%)
Upotreba suplemenata u Ne 50 (25%) 25 (12,5%) 0.000*
trudnoéi Da 50 (25%) 75 (37,5%) '
Upotreba oralnih Ne 96 (48%) 86 (43%) 0013
antidijabetika De 4 (2%) 14 (7%) ’
Upotreba niskomolekularnih Ne 98 (49%) 91 (45,5%) 0.030%
heparina Da 2 (1%) 9 (4,5%) '
Ne 68 (34%) 50 (25%)
Upotreba progestagena 0,010*
Da 32 (16%) 50 (25%)

Grupa 1 - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoéi i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti; Grupa
2 - Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i, prekomerna uhranjenost/ gojaznost ili oba; * - Hi kvadrat

test
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Tabela 12. Analiza akuSerskih parametara i rezultata mikrobioloskih ispitivanja u odnosu na

prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i, prekomernu uhranjenost/ gojaznost ili oba

Grupa
. Grupa 1
Parametri Grupa 2 (N=100)
(N=100) p
N (%)
N (%)
1 47 (23,5%) 63 (31,5%)
2 47 (23,5%) 31 (15,5%)
Paritet 3 5 (2,5%) 5 (2,5%) 0,132*
4 1 (0,5%) 1 (0,5%)
Upotreba antibiotika u Ne 74 (37%) 67 (33,5%) .
porodaju Da 26 (13%) 33 (16,5%) ’
Vaginalni 71 (35,5%) 58 (29%)
Carski rez 16 (8%) 23 (11,5%)
Instrumentalni 7 (3,5%) 6 (3%)
Indukcija
' ' analozima 2 (1%) 5 (2,5%)
Tip porodaja ) 0,261*
prostaglandina
Carski rez nakon
) 3§ 4 (2%) 8 (4%)
neuspele indkcije
Pozitivan vaginalni Ne 85 (42,5%) 88 (44%)
. 0,535*
bris Da 15 (7,5%) 12 (6%)
- _ Ne 90 (45%) 90 (45%)
Pozitivna urinokultura 1,000*
Da 10 (5%) 10 (5%)
Pozitivan bris na f3- Ne 81 (40,5%) 85 (42,5%) 0,451
hemoliti¢ni streptokok Da 19 (9,5%) 15 (7,5%) ’
Do 12h 92 (46%) 83 (41,5%)
PROM 0,054*
Vise od 12h 8 (4%) 17 (8,5%)
Komplikacije na Ne 90 (45%) 85 (42,5%)
0,285*
porodaju Da 10 (5%) 15 (7,5%)

Grupa 1 - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudno¢i i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti; Grupa
2 - Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i, prekomerna uhranjenost/ gojaznost ili oba; * - Hi kvadrat

test
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Tabela 13. Znacajnost razlika Apgar zbira (1. 1 5. minut) i laboratorijskih parametara u odnosu

na prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci, prekomernu uhranjenost/ gojaznost ili oba

Razlike u parametrima Grupa ) Grupa 2 )

P vrednosti P vrednosti
Apgar 1./5. minut 0,000* 0,000*
Leukociti pre/posle 0,000* 0,000*
Hemoglobin pre/posle 0,000* 0,000*
Hematokrit pre/posle 0,000* 0,000*
Trombociti pre/posle 0,000* 0,000*
Glukoza pre/posle 0,000* 0,000*
D dimer pre/posle 0,000* 0,000*

Grupa 1 - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudno¢i i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti; Grupa
2 - Prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci, prekomerna uhranjenost/ gojaznost ili oba; * - Wilcoxon

test sume rangova

Potencijalni faktori rizika za ispitivane varijable: antropometrijske karakteristike majke pre
ostvarivanja trudnoce i nakon porodaja, menarha, krvna grupa i Rh faktor, podatak o ordiniranoj
transfuziji, vreme od pucanja plodovih ovojaka do porodaja, starost trudnoce, LGA, SGA, pol 1
fototerapija za prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci, prekomernu uhranjenost/ gojaznost ili
oba u studijskoj grupi trudnica dati su u tabeli 14. Prikazano je da su prekomerni prirast telesne
tezine u trudnodi, prekomerna uhranjenost/ gojaznost ili oba znac¢ajno povezani sa tipom krvne
grupe (p=0,034), Rh faktorom (p=0,035) i primenom fototerapije (p=0,017), dok je LGA nesto
iznad statisticke znacajnosti (p=0,057) (Tabela 14).
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Tabela 14. Univarijantna logisticka regresiona analiza antropometrijskih karakteristika majke pre
ostvarivanja trudnoc¢e i nakon porodaja, menarha, krvna grupa, Rh faktor, podatak o oridniranoj
transfuziji, vreme od pucanja plodovih ovojaka do porodaja, starost trudnoce, LGA, SGA, pol i
fototerapija u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u trudnoc¢i, prekomernu uhranjenost/

gojaznost ili oba

Univarijantna logisticka regresiona analiza

(Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i,

Parametri prekomerna uhranjenost/ gojaznost ili oba)
Exp(B) 95% IP p
Starost majke 1,039 0,981-1,101 0,191
ITU pre ostvarivanja trudnoce 2,775 2,127-3,622 0,000
Telesna masa majke pred porodaj 1,387 1,265-1,522 0,000
ITU pred porodaju 4,018 2,552-6,326 0,000
Menarha 0,839 0,654-1,076 0,166
Krvna grupa 0,723 0,536-0,975 0,034
Rh factor 2,721 1,075-6,887 0,035
Vreme od pucanja plodovih ovojaka do
borodaja 1,000 1,000-1,001 0,273
Transfuzija 0,490 0,088-2,737 0,416
Starost trudnoce 0,975 0,941-1,010 0,154
LGA 2,151 0,976-4,738 0,057
SGA 1,155 0,402-3,316 0,788
Pol 0,922 0,526-1,613 0,775
Fototerapija 0,419 0,205-0,855 0,017

Potencijalni faktori rizika za ispitivane varijable (maternalne faktore rizika majke), za
prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i, prekomernu uhranjenost/ gojaznost ili oba u studijskoj
grupi trudnica dati su u tabeli 15. Pokazano je da je prekomerni prirast telesne tezine u trudnodi,
prekomerna uhranjenost/ gojaznosti ili oba znacajno povezani sa pozitivhom porodi¢nom
anamnezom na kardiovaskularna oboljenja (p=0,010), hipertenzivnim sindromom u trudnoc¢i
(p=0,003), gestacijskim dijabetes melitusom (p=0,000), trombofilijom (p=0,021), anemijom
(p=0,007), upotrebom suplemenata u trudno¢i (p=0,000), upotrebom oralnih antidijabetika

(p=0,020), upotrebom niskomolekularnih heparina (p=0,047) i upotrebom progestagena
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(p=0,010), dok je dijabetes u porodi¢noj anamnezi nesto iznad statisticke znacajnosti (p=0,056)

(Tabela 15).

Tabela 15. Univarijantna logisti¢ka regresiona analiza maternalnih faktora rizika u odnosu na

prekomerni prirast telesne tezine u trudnoéi, prekomernu uhranjenost/ gojaznost ili oba

Univarijantna logisticka regresiona analiza

(Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i,

Parametri prekomerna uhranjenost/ gojaznost ili oba)
Exp(B) 95% IP P
Alergije 1,568 0,612-4,019 0,349
Pozitivna porodi¢na anamneza na
postojanje kardiovaskularnih 2,603 1,257-5,391 0,010
oboljenja
Pozitivna porodi¢na anamneza na
postojanje dijabetes melitusa 2839 0,972:8,290 0.0%6
Hipertenzivni sindrom u trudno¢i 21,732 2,840->100 0,003
Gestacijski dijabetes melitus 6,254 2,910-13,444 0,000
Trombofilija 6,056 1,307-28,073 0,021
Anemija 2,189 1,237-3,872 0,007
Upotreba suplemenata u trudnoci 3,000 1,648-5,460 0,000
Upotreba oralnih antidijabetika 3,907 1,239-12,323 0,020
Upotreba niskomolekularnih
heparina 4,846 1,020-23,028 0,047
Upotreba progestagena 2,125 1,196-3,775 0,010

Potencijalni faktori rizika za ispitivane varijable (akuSerski parametri 1 rezultati
mikrobioloskih ispitivanja), za prekomerni prirast telesne teZine u trudnoéi, prekomernu
uhranjenost/ gojaznost ili oba u studijskoj grupi trudnica dati su u tabeli 16. Prikazano je da
prekomerni prirast telesne tezine u trudnoéi, prekomerna uhranjenost/ gojaznost ili oba nisu

znacajno povezani sa ispitivanim varijablama (Tabela 16).
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Tabela 16. Univarijantna logisticka regresiona analiza akuSerskih parametara i rezultata
mikrobioloskih ispitivanja u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci, prekomernu

uhranjenost/ gojaznost ili oba

Univarijantna logisticka regresiona analiza

(Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i,

Parametri prekomerna uhranjenost/ gojaznost ili oba)

Exp(B) 95% IP p
Paritet 0,671 0,429-1,049 0,080
Pozitivan vaginalni bris 0,773 0,342-1,747 0,535
Pozitivna urinokultura 1,000 0,397-2,519 1,000

Pozitivan bris na B-hemoliti¢ni

streptokok 0,752 0,358-1,580 0,452
Upotreba antibiotika na porodaju 1,402 0,761-2,583 0,279
Tip porodaja 1,274 0,985-1,647 0,065
PROM 2,355 0,966-5,742 0,060
Komplikacije na porodaju 1,588 0,677-3,728 0,288

Potencijalni faktori rizika za ispitivane varijable: fetalni ultrasonografski i antropometrijski
parametri novorodenceta i Apgar zbir, za prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci, prekomernu
uhranjenost/ gojaznost ili oba u studijskoj grupi trudnica dati su u tabeli 17. Pokazano je da
prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci, prekomerna uhranjenost/ gojaznosti ili oba nije

znac¢ajno povezan sa ispitivanim varijablama osim sa Apgar zbirom u 5. minutu (p=0,008) (Tabela
17).

46



Tabela 17. Univarijantna logisticka regresiona analiza fetalnih ultrasonografskih,
antropometrijskih parametara novorodenceta i Apgar zbir u odnosu na prekomerni prirast telesne

tezine u trudno¢i, prekomernu uhranjenost/ gojaznost ili oba

Logisticka regresiona analiza
(Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i, prekomerna
Parametri uhranjenosti/gojaznosti ili oba)
Exp(B) 95% IP p

BPD 1,056 0,973-1,147 0,190

HC 0,998 0,987-1,009 0,775

AC 1,011 0,997-1,025 0,126

FL 1,042 0,967-1,123 0,280

EFW 1,001 1,000-1,001 0,108

AFI 1,011 1,003-1,020 0,008

Duzina novorodenceta 1,002 0,886-1,133 0,975

Tezina novorodendeta 1,000 1,000-1,001 0,578
Obim glave

Hovorodenteta 1,032 0,844-1,263 0,758
Obim grudi

Hovorodendeta 0,982 0,845-1,142 0,817

Apgar 1. minut 0,712 0,469-1,081 0,111

Apgar 5. minut 0,423 0,224-0,801 0,008

Potencijalni faktori rizika za ispitivane varijable (laboratorijski parametri majke i
novorodenceta), za prekomerni prirast telesne teZine u trudno¢i, prekomernu uhranjenost/
gojaznost ili oba u studijskoj grupi trudnica dati su u tabeli 18. Prkazano je da je prekomerni prirast
telesne tezine u trudno€i, prekomerna uhranjenost/ gojaznost ili oba znafajno povezani sa
vrednostima hemoglobina pre porodaja (p=0,024), vrednostima hemoglobina posle porodaja
(p=0,008), vrednostima glukoze posle porodaja (p=0,002), dok su vrednosti bilirubina

novorodenceta nesto iznad statistiCke znacajnosti (p=0,057) (Tabela 18).
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Tabela 18. Univarijantna logisticka regresiona analiza laboratorijskih parametara majke i
novorodenceta u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i, prekomernu uhranjenost/

gojaznost ili oba

Univarijantna logisticka regresiona analiza
Darametri (Prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci, prekomerna
uhranjenost/ gojaznost ili oba)

Exp(B) 95% IP P
Leukociti pre porodaja 1,106 0,975-1,254 0,117
Hemoglobin pre porodaja 0,966 0,938-0,996 0,024
Hematokrit pre porodaja 0,941 0,846-1,046 0,261
Trombociti pre porodaja 1,003 0,998-1,007 0,305
Glukoza pre porodaja 1,342 0,918-1,961 0,129
D dimer pre porodaja 1,062 0,798-1,413 0,680
Leukociti posle porodaja 1,066 0,962-1,181 0,222
Hemoglobin posle porodaja 0,967 0,943-0,991 0,008
Hematokrit posle porodaja 0,949 0,886-1,017 0,138
Trombociti posle porodaja 1,001 0,996-1,005 0,791
Glukoza posle porodaja 1,666 1,213-2,286 0,002
D dimer posle porodaja 1,248 0,867-1,797 0,233
Glikemija novorodenceta 1,037 0,713-1,508 0,849
Bilirubin novorodenceta 0,995 0,991-1,000 0,057
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4.3. Povezanost prekomernog prirasta telesne teZine u trudnoéi sa faktorima rizika u

trudnoci

ITU majke pre ostvarivanja trudnoce, telesna masa majke kao i ITU pred porodaj bili su
statisticki signifikantno veci u grupi ispitanica sa prekomernim prirastom telesne tezine u trudnoci
(p=0,000). Starost majke, menarha, vreme od pucanja plodovih ovojaka do porodaja i starost
trudnoce nisu imali znac¢ajnu razliku izmedu poredenih grupa (bez prekomernog prirasta telesne
tezine u trudnodi i sa prekomernim prirastom telesne tezine u trudnoci) (p>0,05) (Tabela 19). AFI
je bio statisticki signifikantno veci u grupi sa patoloskim prirastom telesne tezine u trudnoci
(p=0,037). Apgar zbir u 1. minutu (p=0,011) 1 Apgar zbir u 5. minutu (p=0,002) su bili statisti¢ki
signifikantno veéi u grupi ispitanica bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudno¢i (Tabela

20).

Table 19. Antropometrijske karakteristike majke pre ostvarivanja trudnoc¢e i nakon porodaja,
vreme od pucanja plodovih ovojaka do porodaja i starost trudno¢e u odnosu na prekomerni prirast

telesne tezine u trudnoéi

Grupa
Parametri Grupa A (N=113) Grupa B (N=87) 0
SV+SD (95% IP) SV+SD (95% IP)
Starost majke 31,65+4,84 32,38+4,90 0.420%
(godine) (30,74-32,55) (31,23-33,32)
ITU majke pre ostvarivanja 21,34+2,41 26,66+3,14 0.000%
trudnoée (kg/m?) (20,89-21,79) (25,99-27,33)
Telesna masa majke pred 75,44+7,95 96,2149,87 0.000%
porodaj (kg) (73,96-76,92) (94,10-98,31)
ITU majke pred porodaj 26,09+2,47 33,17+3,48 0.000%
(kg/m?) (25,63-26,55) (32,42-33,91)
Menarha (godine) 13,06+1,28 (12,82-13,30) | 12,95+1,00 (12,74-13,17) | 0,537
Vreme od pucanja plodovih 274,21+567,09 361,60+£568,366 0.368*
ovojaka do porodaja (minuti) (168,51-379,91) (240,46-482,73)
Starost trudnoce 276,74+7,08 275,03+9,37 0.305%
(dani) (275,42-278,06) (273,04-277,03)

Grupa A - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoci; Grupa B - Prekomerni prirast telesne tezine

u trudno¢i; * - Mann-Whitney U test
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Tabela 20. Analiza fetalnih ultrasonografskih, antropometrijskih parametara novorodenceta i

Apgar zbira u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci

Grupa
) Grupa A (N=113) Grupa B (N=87)
Parametri p
SV+SD (95% IP) SV+SD (95% IP)
BPD (mm) 94,81+2,94 (94,26-95,35) | 95,21+4,02 (94,35-96,06) | 0,154*
HC 340,11+31,69 337,60+15,30
0,906*
(mm) (334,20-346,01) (334,34-340,86)
AC 344,19+18,58 347,67+23,21
0,056*
(mm) (340,72-347,65) (342,72-352,61)
FL (mm) 74,27+4,40 (73,45-75,09) | 74,55+3,64 (73,78-75,33) | 0,537*
EFW 3496,81+420,69 3577,64+515,59 0.088*
(grami) (3418,40-3575,23) (3467,76-3687,53) '
AFI 124,25+33,09 135,63+45,30
0,037*
(mm) (118,08-130,42) (125,98-145,29)
Duzina novorodenceta
o) 52,92+1,95 (52,56-53,28) | 52,98+2.62 (52,42-53,54) | 0,834*
cm
TezZina novorodenceta 3513,724+441,27 3542,99+548,39 0.503%
(grami) (3431,47-3595,96) (3426,11-3659,87) '
Obim glave 35,59+1,27 35,56+1,52
0,971*
novorodencet (cm) (35,36-35,83) (35,24-35,89)
Obim grudi 34,27+1,68 34,18+2,04
0,984*
novorodenceta (cm) (33,95-34,58) (33,75-34,62)
Apgar zbir 1. Minut 8,76+0,66 (8,64-8,88) 8,57+0,74 (8,42-8,73) 0,011*
Apgar zbir 5. Minut 9,85+0,43 (9,77-9,93) 9,66+0,55 (9,54-9,77) 0,002*

Grupa A - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoéi; Grupa B- Prekomerni prirast telesne

tezine u trudno¢i; * - Mann-Whitney U test

Od analiziranih laboratorijskih parametara, hemoglobin pre porodaja (p=0,007), hemoglobin posle
porodaja (p=0,000), glukoza posle porodaja (p=0,019) i bilirubin novorodenceta (p=0,031) bili su

statistiCki signifikantno ve¢i u grupi bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudno¢i, dok je
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glukoza posle porodaja (p=0,019) bila statisti¢ki signifikantno veca u grupi sa prekomernim

prirastom telesne tezine u trudno¢i (Tabela 21).

Tabela 21. Analiza laboratorijskih parametara majke i novorodenceta u odnosu na prekomerni

prirast telesne tezine u trudnoc¢i

(umol/L)

(165,38-189,98)

(147,25-169,12)

Grupa
Parametri Grupa A (N=113) Grupa B (N=87)
SV£SD (95% IP) SV+SD (95% IP) P
Leukociti pre porodaja 9,67+2,11 10,30+2,45 0.023*
(10M9/L) (9,28-10,07) (9,78-10,83)
Hemoglobin pre porodaja 120,64+9,21 116,91+10,10 0.007*
(g/L) (118,92-122,35) (114,76-119,06)
Hematokrit pre porodaja 35,32+2,38 34,80+2,94 0.272%
(L/L) (34,88-35,76) (34,17-35,43)
Trombociti pre porodaja 223,14+57,41 234,44+58,78 0243
(1079/L) (212,44-233,84) (221,91-246,96)
Glukoza pre porodaja (mmol/L) 4,60+0,74 (4,47-4,74) | 4,74+0,78 (4,58-4,91) | 0,146*
D dimer pre porodaja (mg/L) 1,68+1,04 (1,48-1,87) | 1,72+0,90 (1,53-1,91) | 0,537*
Leukociti posle porodaja (10"9/L) 10.762.70 H.35+2.76 0,061*
(10,25-11,26) (10,77-11,94)
Hemoglobin posle porodaja 107,02+12,01 102,23+11,26 0.000*
(g/L) (104,78-109,26) (99,83-104,63)
Hematokrit posle porodaja 30,79+4,48 30,35+3,51 0.071*
(L/L) (29,95-31,63) (29,60-31,10)
Trombociti posle porodaja (10"9/L) 209.973679 213.89-59.68 0,574*
(199,39-220,56) (203,17-228,60)
Glukoza posle porodaja (mmol/L) 4,89+0,74 (4,75-5,03) | 5,31+1,14 (5,06-5,55) | 0,019*
D dimer posle porodaja (mg/L) 1,39+0,74 (1,25-1,53) | 1,52+0,83 (1,34-1,70) | 0,323*
Glikemija novorodenceta (mmol/L) 3,45+0,77 (3,31-3,59) | 3,36+0,71 (3,21-3,51) | 0,593*
Bilirubin novorodenceta 177,68+66,00 158,18+51,31 0.031*

Grupa A - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudno¢i; Grupa B - Prekomerni prirast telesne tezine

u trudno¢i; * - Mann-Whitney U test

U obe grupe ispitanica, i sa prekomernim prirastom telesne tezine i bez prekomernog

prirasta telesne tezine, pred porodaj je doSlo do signifikantno statisticki znacajnog porasta
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vrednosti leukocita (p=0,000) i glukoze (p=0,000), a signifikantno statisti¢ki znac¢ajnog pada u
vrednostima hemoglobina (p=0,000), hematokrita (p=0,000), trombocita (p=0,000) i D dimera
(p=0,000) (Tabela 22).

Tabela 22. Znacajnost razlika Apgar zbira (1. 1 5. minut) i laboratorijskih parametara u odnosu na

prekomerni prirast telesne tezine u trudnoéi

Razlike u Grupa A Grupa B
parametrima P vrednosti P vrednosti

Apgar 1./5. Minut 0,000* 0,000*
Leukociti pre/posle 0,000* 0,000*
Hemaoglobin pre/posle 0,000* 0,000*
Hematokrit pre/posle 0,000* 0,000*
Trombociti pre/posle 0,000* 0,000*
Glukoza pre/posle 0,000* 0,000*
D dimer pre/posle 0,000* 0,001*

Grupa A- Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoc¢i; Grupa B - Prekomerni prirast telesne tezine
u trudnoéi; * - Wilcoxon test sume rangova

Pokazano je da postoji statisticki signifikantna razlika u distribuciji stepena uhranjenosti
(p=0,000) kao i1 primene fototerapije (p=0,011) izmedu ispitivanih grupa (bez prekomernog
prirasta telesne tezine u trudno¢i i sa prekomernim prirastom telesne teZine u trudno¢i) (Tabela

23).

Medu faktorima rizika majke: pozitivna porodicna anamneza na postojanje
kardiovaskularnih oboljenja (p=0,011), dijabetes u porodi¢noj anamnezi (p=0,038), hipertenzivni
sindrom u trudno¢i (p=0,001), gestacijski dijabetes melitus (p=0,000) i anemija (p=0,000) bili su
statisti¢ki signifikantno ¢eS¢e prisutni u grupi ispitanica sa prekomernim prirastom telesne tezine
u trudno¢i (Tabela 24). Upotreba suplemenata u trudnoéi (p=0,001) i upotreba oralnih
antidijabetika (p=0,038) bili su statisti¢ki signifikantno ¢eS$¢e prisutni u grupi ispitanica sa

prekomernim prirastom teZine (Tabela 24).
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Tabela 23. Analiza prirasta telesne tezine, stepena uhranjenosti, krvne grupe i Rh faktora, podatak

o0 oridniranoj transfuziji, LGA, SGA, polu i primenjenoj fototerapije u odnosu na prekomerni

prirast telesne tezine u trudnoc¢i

Grupa 5
Parametri
Grupa A (N=113) | Grupa B (N=87)
N (%) N (%)
Normalno
o 100 (50%) 12 (6%)
uhranjeni
Stepen Prekomerno 0,000*
) _ o 11 (5,5%) 61 (30,5%)
uhranjenosti uhranjeni
Gojazni 2 (1%) 14 (7%)
“0” 39 (19,5%) 39 (19,5%)
“A” 40 (20%) 31 (15,5%)
Krvna grupa “B” 22 (11%) 11 (5,5%) 0,323*
“AB” 12 (6%) 6 (3%)
+ 102 (51%) 74 (37%)
Rh faktor 0,261*
- 11 (5,5%) 13 6,5%)
- Ne 109 (54,5%) 85 (42,5%)
Transfuzija 0,610*
Da 4 (2%) 2 (1%)
Ne 99 (49,5%) 69 (34,5%)
LGA 0,112*
Da 14 (7%) 18 (9%)
Ne 105 (52,5%) 80 (40%)
SGA 0,797*
Da 8 (4%) 7 (3,5%)
Muski 68 (34%) 46 (23%)
Pol _ 0,301*
Zenski 45 (22,5%) 41 (20,5)
- Ne 82 (41%) 76 (38%)
Fototerapija 0,011*
Da 31 (15,5%) 11 (5,5%)

Grupa A - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudno¢i; Grupa B - Prekomerni prirast telesne tezine

u trudno¢i; * - Hi kvadrat test
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Tabela 24. Analiza faktora rizika majke u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u trudnoc¢i

Grupa
Parametri P
Grupa A (N=113) Grupa B (N=87)
N (%) N (%)
By Ne 103 (51,5%) 77 (38,5%)
Alergije 0,537*
Da 10 (5%) 10 (5%)
Pozitivna porodi¢na Ne 97 (48,5%) 62 (31%)
anamneza na postojanje 0,011*
) ) o Da 16 (8%) 25 (12,5%)
kardiovaskularnih oboljenja
Pozitivna porodi¢na Ne 107 (53,5%) 75 (37,5%)
anamneza na postojanje 0,038*
) ) Da 6 (3%) 12 (6%)
diabetes melitusa
Hipertenzivni sindrom u Ne 109 (54,5%) 72 (36%) 0001
trudnoéi Da 4 (2%) 15 (7,5%) ’
Gestacijski dijabetes Ne 99 (49,5%) 50 (25%) 0.000*
melitus Da 14 (7%) 37 (18,5%) ’
o Ne 109 (54,5%) 78 (39%)
Trombofilija 0,053*
Da 4 (2%) 9 (4,5%)
- Ne 76 (38%) 37 (18,5%)
Anemija 0,000*
Da 37 (18,5%) 50 (25%)
Upotreba suplemenata u Ne 54 (27%) 21 (10,5%) 0.001*
trudnoéi Da 59 (29,5%) 66 (33%) ’
Upotreba oralnih Ne 107 (53,5%) 75 (37,5%) 0.038*
antidijabetika De 6 (3%) 12 (6%) ’
Upotreba Ne 109 (54,5%) 80 (40%) 0166
niskomolekularnih heparina Da 4 (2%) 7 (3,5%) ’
Ne 72 (36%) 46 (23%)
Upotreba progestagena 0,122*
Da 41 (20,5%) 41 (20,5%)

Grupa A - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoc¢i; Grupa B - Prekomerni prirast telesne tezine

u trudno¢i; * - Hi kvadrat test




U analizi akuSerskih parametara i rezultata mikrobioloSkih ispitivanja u odnosu na
prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i, prokazano je da ne postoji signifikantna statisticka

razlika izmedu poredenih grupa (p>0,05) (Tabela 25).

Tabela 25. Analiza akuSerskih parametara i rezultata mikrobioloskih ispitivanja u odnosu na

prekomerni prirast telesne tezine u trudnoc¢i

Grupa
Parametri P
Grupa A (N=113) Grupa B
N (%) (N=87) N (%)
1 56 (28%) 54 (27%)
2 49 (24,5%) 29 (14,5%)
Paritet 3 7 (3,5%) 3 (1,5%) 0,328*
4 1 (0,5%) 1 (0,5%)
Upotreba antibiotika u Ne 85 (42,5%) 56 (28%) 0,095
porodaju Da 28 (14%) 31 (15,5%) ’
Vaginalni 78 (39%) 51 (25,5%)
Carski rez 19 (9,5%) 20 (10%)
Instrumentalni 8 (4%) 5 (2,5%)
Indukcija analozima
_ _ _ 3 (1,5%) 4 (2%) 0,474*
Tip porodaja prosaglandina
Carski rez nakon
o 5 (2,5%) 7 (3,5%)
neuspele indukcije
Pozitivan vaginalni Ne 97 (48,5%) 76 (38%) 0756
bris Da 16 (8%) 11 (5,5%) ’
N _ Ne 101 (50,5%) 79 (39,5%)
Pozitivna urinokultura 0,739*
Da 12 (6%) 8 (4%)
Pozitivan bris na - Ne 92 (46%) 74 (37%) 0497
hemoliti¢ni streptokok Da 21 (10,5%) 13 (6,5%) ’
Do 12h 104 (52%) 71 (35,5%)
PROM 0,027*
Vise od 12h 9 (4,5%) 16 (8%)
Komplikacije na Ne 102 (51%) 73 (36,5%) 0178
porodaju Da 11 (5,5%) 14 (7%) ’
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Grupa A - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudno¢i; Grupa B - Prekomerni prirast telesne tezine
u trudnoéi; * - Hi kvadrat test

Potencijalni faktori rizika za ispitivane varijable: antropometrijske karakteristike majke pre
ostvarivanja trudnoce i nakon porodaja, menarha, krvna grupa i Rh faktor, podatak o ordiniranoj
transfuziji, vreme od pucanja plodovih ovojaka do porodaja, starost trudnoée, LGA, SGA, pol 1
fototerapija, za prekomerni prirast telesne tezine u trudnoc¢i u studijskoj grupi trudnica dati su u
tabeli 26. Prikazano je da je prekomerni prirast telesne u trudnoc¢i znacajno povezan sa ITU pre
ostvarivanja trudnoée (p=0,000), stepenom uhranjenosti (p=0,000), telesnom masom majke pred

porodaj (p=0,000), ITU pred porodaj (p=0,000) i primenom fototerapije (p=0,013) (Tabela 26).

Tabela 26. Univarijantna logisticka regresiona analiza antropometrijskih karakteristika majke pre
ostvarivanja trudnoée i nakon porodaja, menarha, krvna grupa i Rh faktor, vreme od pucanja
plodovih ovojaka do porodaja, podatak o ordiniranoj transfziji, starost trudno¢e, LGA, SGA, pol i

fototerapija u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci

Univarijantna logisticka regresiona analiza

Parametri (Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i)
Exp(B) 95% IP P
Starost majke 1,027 0,969-1,089 0,364
ITU pre ostvarivanja prudnoce 1,826 1,566-2,129 0,000
Stepen uhranjenosti 27,605 12,635-60,314 0,000
Telesna masa majke pred porodaju 1,310 1,218-1,408 0,000
ITU pred porodaj 2,148 1,750-2,635 0,000
Menarha 0,922 0,722-1,178 0,515
Krvna grupa 0,758 0,560-1,026 0,073
Rh factor 1,629 0,691-3,838 0,264
Vreme od pucanja plodovih ovojaka

do porodaja 1,000 1,000-1,001 0,287
Transfuzija 0,641 0,115-3,584 0,613
Starost trudnoce 0,974 0,941-1,009 0,147
LGA 1,845 0,860-3,957 0,116
SGA 1,148 0,400-3,299 0,797
Pol 1,347 0,766-2,369 0,301
Fototerapija 0,383 0,180-0,815 0,013
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Potencijalni faktori rizika za ispitivane varijable (maternalne faktore rizika u trudno¢i) za

prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i u studijskoj grupi trudnica dati su u tabeli 27.

Prikazano je da je prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i znacajno povezan sa pozitivnom

porodi¢nom anamnezom na postojanje kardiovaskularnih oboljenja (p=0,013), dijabetesom u

porodi¢noj anamnezi (p=0,045), hipertenzivnim sindromom u trudno¢i (p=0,003), gestacijskim

dijabetes melitusom (p=0,000), anemijom (p=0,001), upotrebom suplemenata u trudnoci

(p=0,001) i upotrebom oralnih antidijabetika (p=0,045) (Tabela 27).

Tabela 27. Univarijantna logisticka regresiona analiza faktora rizika majke u trudnoc¢i u odnosu

na prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci

Univarijantna logisticka regresiona analiza

Parametri (Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i)
Exp(B) 95% IP P
Alergije 1,338 0,530-3,373 0,538
Pozitivna porodi¢na anamneza na
postojanje kardiovaskularnih 2,445 1,209-4,941 0,013
oboljenja
Pozitivna porodi¢na anamneza na
postojanje dijabetes melitusa 2853 1,025-7,940 0.045
Hipertenzivni sindrom u trudno¢i 5,677 1,811-17,793 0,003
Gestacijski dijabetes melitus 5,233 2,591-10,567 0,000
Trombofilija 3,144 0,935-10,577 0,064
Anemija 2,776 1,556-4,952 0,001
Upotreba suplemenata u trudnoci 2,877 1,556-5,317 0,001
Upotreba oralnih antidijabetika 2,853 1,025-7,940 0,045
Upotreba niskomolekularnih
heparina 2,384 0,675-8,422 0,177
Upotreba progestagena 1,565 0,886-2,766 0,123
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Potencijalni faktori rizika za ispitivane varijable: akuSerski parametara i rezultati

mikrobioloskih ispitivanja, za prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i u studijskoj grupi

trudnica dati su u tabeli 28. Prikazano je da je prekomerni prirast telesne tezine u trudnodi,

znacajno povezan sa PROM (p=0,031), (Tabela 28).

Tabela 28. Univarijantna logisticka regresiona analiza akuSerskih parametara i rezultata

mikrobioloskih ispitivanja u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i

Univarijantna logisticka regresiona analiza

Parametri (Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i)
Exp(B) 95% IP P
Paritet 0,689 0,437-1,087 0,109
Pozitivan vaginalni bris 0,877 0,385-2,001 0,756
Pozitivna urinokultura 0,852 0,332-2,186 0,739
Pozitivan bris na B-hemoliti¢ni streptokok 0,770 0,361-1,640 0,497
Upotreba antibiotika na porodaju 1,680 0,911-3,100 0,097
Tip porodaja 1,203 0,939-1,542 0,144
PROM 2,604 1,090-6,219 0,031
Komplikacije na porodaju 1,778 0,764-4,140 0,182

Potencijalni faktori rizika za ispitivane varijable: fetalni ultrasonografski, antropometrijski

parametri novorodenceta 1 Apgar zbir, za prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i u studijskoj

grupi trudnica dati su u tabeli 29. Pokazano je da prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i nije

znacajno povezan sa ispitivanim varijablama osim za AFI (p=0,047) i Apgar zbir u 5. minutu

(p=0,007) (Tabela 29).
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Tabela 29. Univarijantna logisticka regresiona analiza fetalnih ultrasonografskih, antropometrijskih

parametara novorodenceta i Apgar zbira u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u trudnoc¢i

Univarijantna logisticka regresiona analiza

Parametri (Prekomerni prirast telesne tezine u trudnoc¢i)
Exp(B) 95% IP P

BPD 1,035 0,953-1,124 0,414
HC 0,996 0,983-1,009 0513
AC 1,008 0,994-1,022 0,241
FL 1,018 0,948-1,093 0,624
EFW 1,000 1,000-1,001 0,224
AFI 1,008 1,000-1,015 0,047
Duzina novorodenceta 1,011 0,893-1,145 0,860
TeZina novorodenceta 1,000 1,000-1,001 0,675
Obim glave novorodenceta 0,984 0,803-1,206 0,880
Obim grudi novorodenceta 0,976 0,839-1,136 0,756
Apgar zbir 1. minut 0,681 0,452-1,027 0,067
Apgar zbir 5. minut 0,434 0,236-0,799 0,007

Potencijalni faktori rizika za ispitivane varijable: laboratorijski parametri majke i
novorodenceta, za prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i u studijskoj grupi trudnica dati su
u tabeli 30. Prikazano je da je prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i znacajno povezan sa
vrednostima hemoglobina pre porodaja (p=0,008), vrednostima hemoglobina posle porodaja

(p=0,006), vrednostima glukoze posle porodaja (p=0,003) i vrednostima bilirubina novorodenceta
(p=0,026) (Tabela 30).
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Tabela 30. Univarijantna logisticka regresiona analiza laboratorijskih parametara majke i

novorodenceta u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u trudnoc¢i

Univarijantna logisticka regresiona analiza

Parametri (Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i)
Exp(B) 95% IP P

Leukociti pre porodaja (10"9/L) 1131 0,997-1,284 0,056
Hemoglobin pre porodaja (g/L) 0,960 0,932-0,990 0,008
Hematokrit pre porodaja (L/L) 0,927 0,832-1,033 0,169
Trombociti pre porodaja (1079/L) 1,003 0,999-1,008 0,174
Glukoza pre porodaja (mmol/L) 1,281 0,881-1,865 0,195
D dimer pre porodaja (mg/L) 1,046 0,787-1,392 0,755
Leukociti posle porodaja (10°9/L) 1,084 0,978-1,201 0,127
Hemoglobin posle porodaja (g/L) 0,965 0,942-0,990 0,006
Hematokrit posle porodaja (L/L) 0,974 0,909-1,043 0,451
Trombociti posle porodaja (10"9/L) 1,002 0,997-1,007 0,474
Glukoza posle porodaja (mmol/L) 1,597 1,172-2,175 0,003
D dimer posle porodaja (mg/L) 1,235 0,862-1,769 0,250
Glikemija novorodengeta (mmol/L) 0,849 0,578-1,247 0,404
Bilirubin novorodenceta (umol/L) 0,995 0,990-0,999 0,026
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4.4. Povezanost prekoncepcijskog indeksa telesne uhranjenosti majke sa faktorima rizika u

trudnoci

Povezanost ITU pre ostvarivanja trudnoce sa ispitivanim varijablama: antropometrijske
karakteristike majke pred porodaj i nakon porodaja, menarha, krvna grupa i Rh faktor, podatak o
ordiniranoj transfuziji, vreme od pucanja plodovih ovojaka do porodaja, starost trudnoce, LGA,
SGA, pol i fototerapija prikazana je u tabeli 31. Pokazano je da je ITU pre ostvarivanja trudnoc¢e
znacajno povezan prekomernim prirastom telesne tezine u trudno¢i (p=0,000), ITU na porodaju
(p=0,000) i LGA (p=0,022) (Tabela 31).

Tabela 31. Univarijantna linearna regresiona analiza antropometrijskih karakteristika majke pre
ostvarivanja trudnoce i nakon porodaja, menarha, krvna grupa i Rh faktor, vreme od pucanja plodovih
ovojaka do porodaja, podatak o ordiniranoj transfziji, starost trudnoc¢e, LGA, SGA, pol i fototerapija u

odnosu na ITU pre ostvarivanja trudnoce

Univarijantna linearna regresiona analiza
Parametri (ITU pre ostvarivaja trudnoce)
B 95% IP P
Starost majke 0,093 -0,016-0,202 0,096
Prekomerni prirast telesne teZine u
cudnodi 5,318 4,544-6,092 0,000
ITU pred porodaju 0,784 0,744-0,824 0,000
Menarha -0,363 -0,819-0,094 0,119
Krvna grupa -0,427 -0,981-0,128 0,131
Rh factor 0,913 -0,721-2,547 0,272
Vreme od pucanja plodovih
ovojaka do porodaja (minuti) 0,000 0,001-0.001 0423
Transfuzija -0,967 -4,087-2,153 0,542
Starost trudnoce -0,046 -0,111-0,019 0,169
LGA 1,683 0,249-3,117 0,022
SGA 1,238 -0,777-3,253 0,227
Pol 0,226 -0,850-1,301 0,679
Fototerapija -0,811 -2,114-0,492 0,221
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Povezanost ITU pre ostvarivanja trudnoce sa ispitivanim faktorima rizika majke u trudnoci

prikazana je u tabeli 32. Pokazano je da je ITU pre ostvarivanja trudnoc¢e znacajno povezan sa

pozitivnom porodi¢nom anamnezom na postojanje kardiovaskularnih oboljenja (p=0,041),

dijabetesom u porodi¢noj anamnezi (p=0,048), hipertenzivnim sindromom u trudno¢i (p=0,000),

gestacijskim dijabetes melitusom (p=0,000), trombofilijom (p=0,009), upotrebom suplemenata u

trudno¢i (p=0,001), upotrebom oralnih antidijabetika (p=0,000) i upotrebom niskomolekularnih

heparina (p=0,014) (Tabela 32).

Tabela 32. Univarijantna linearna regresiona analiza faktora rizika majke u trudno¢i u odnosu na

ITU pre ostvarivanja trudnoce

Univarijantna linearna regresiona analiza

Parametri (ITU pre ostvarivanja trudnoce)
B 95% IP p
Alergije 0,944 -0,826-2,715 0,294
Pozitivna porodi¢na anamneza na
postojanje kardiovaskularnih oboljenja 1,360 0,055-2,600 004
Pozitivna porodi¢na anamneza na
postojanje diabetes melitusa 1857 0.013-3,700 0,048
Hipertenzivni sindrom u trudno¢i 4,696 3,003-6,390 0,000
Gestacijski dijabetes mellitus 3,298 2,166-4,429 0,000
Trombofilija 2,845 0,722-4,969 0,009
Anemija 0,800 -0,269-1,869 0,142
Upotreba suplemenata u trudnoci 1,788 0,717-2,860 0,001
Upotreba oralnih antidijabetika 3,407 1,608-5,206 0,000
Upotreba niskomolekularnih heparina 2,905 0,604-5,206 0,014
Upotreba progestagena 0,812 -0,265-1,889 0,139
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Povezanost ITU pre ostvarivanja trudnoce sa ispitivanim varijablama: akuSerski parametri

1 rezultati mikrobioloskih ispitivanja, prikazana je u tabeli 33. Pokazano je da je ITU pre

ostvarivanja trudnoce grani¢no znacajno povezan sa paritetom (p=0,050), (Tabela 33).

Tabela 33. Univarijantna linearna regresiona analiza akuSerskih parametara i rezultata

mikrobioloskih istrazivanja trudnice u odnosu na ITU pre ostvarivanja trudnoce

Univarijantna linearna regresiona analiza

Parametri (ITU pre ostvarivanja trudnoce)
B 95% IP p
Paritet -0.825 -1.650- (-)0,001 0,050
Pozitivan vaginalni bris -0,924 -2,478-0,629 0,242
Pozitivna urinokultura 0,767 -1,006-2,539 0,395
Pozitivan bris na f-hemoliti¢ni

streptokok -0,569 -1,985-0,847 0,429
Upotreba antibiotika na porodaju 0,251 -0,916-1,419 0,672
Tip porodaja 0,444 -0,022-0,911 0,062
PROM 0,819 -0,787-2,426 0,316
Komplikacije na porodaju 0,426 -1,183-2,036 0,602

Povezanost ITU pre ostvarivanja trudnofe sa ispitivanim varijablama: fetalni

ultrasonografski, antropometrijski parametri i Apgar zbir novorodenceta, prikazana je u tabeli 34.

Pokazano je da ITU pre ostavrivanja koncepcije nije znacajno povezan sa ispitivanim varijablama

osim aa AFI (p=0,004), Apgar zbirom u 1. minutu (p=0,038) i Apgar zbirom u 5. minutu (p=0,005)

(Tabela 34).
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Tabela 34. Univarijantna linearna regresiona analiza fetalnih ultrasonografskih, antropometrijskih

parametara i Apgar zbira novorodenceta u odnosu na ITU pre ostvarivanja trudnoce

Univarijantna linearna regresiona analiza

Parametri (ITU pre ostvarivanja trudnoce)

B 95% IP P
BPD 0,039 -0,116-0,194 0,662
HC -0,005 -0,026-0,015 0,616
AC 0,022 -0,004-0,047 0,099
FL 0,053 -0,078-0,183 0,428
EFW 0,001 0,000-0,002 0,183
AFI 0,020 0,007-0,033 0,004
Duzina novorodenceta 0,007 -0,229-0,244 0,951
TeZina novorodenceta 0,000 -0,001-0,001 0,754
Obim glave novorodenceta 0,010 -0,377-0,397 0,959
Obim grudi novorodenceta -0,081 -0,370-0,209 0,584
Apgar zbir 1. minut -0,801 -1,555-(-)0,046 0,038
Apgar zbir 5. minut -1,546 -2,612-(-)0,479 0,005
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Povezanost ITU pre ostvarivanja trudnoce sa ispitivanim varijablama: laboratorijski
parametri majke i novorodenceta prikazana je u tabeli 35. Pokazano je da je ITU pre ostavarivanja
trudnoce znacajno povezan sa vrednostima hemoglobina posle porodaja (p=0,019) i vrednostima

glukoze posle porodaja (p=0,001) (Tabela 35).

Tabela 35. Univarijantna linearna regresiona analiza laboratorijskih parametara majke i

novorodenceta u odnosu na vrednosti ITU pre ostvarivanja trudnoce

Univarijantna linearna regresiona analiza
Parametri (ITU pre ostvarivanja trudnoce)
B 95% IP P

Leukociti pre porodaja 0,117 -0,116-0,351 0,323
Hemoglobin pre porodaja -0,044 -0,099-0,010 0,110
Hematokrit pre porodaja -0,078 -0,280-0,123 0,445
Trombociti pre porodaja 0,003 -0,006-0,012 0,498
Glukoza pre porodaja 0,562 -0,142-1,267 0,117
D dimer pre porodaja 0,274 -0,270-0,818 0,322
Leukociti posle porodaja 0,082 -0,113-0,277 0,408
Hemoglobin posle porodaja -0,053 -0,097-(-)0,009 0,019
Hematokrit posle porodaja -0,112 -0,242-0,17 0,089
Trombociti posle porodaja 0,001 -0,009-0,010 0,913
Glukoza posle porodaja 0,949 0,406-1,491 0,001
D dimer posle porodaja 0,621 -0,055-1.297 0,071
Glikemija novorodenceta 0,257 -0,461-0,975 0,480
Bilirubin novorodenceta -0,004 -0,012-0,005 0,416
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4.5. Uticaj sinergistickog delovanja prekoncepcijske gojaznosti i prekomernog prirasta

telesne teZine u trudnodéi na pojavu i stepen ispoljenosti faktora rizika u trudnodi

Srednje vrednosti ITU pre ostvarivanja trudnoc¢e majke (p=0,000), telesne mase majke pred
porodaj (p=0,000) i ITU majke pred porodaj (p=0,000) su se statisticki signifikantno menjale
izmedu analiziranih podrgupa ispitanica. Prikazano je da su njihove srednje vrednosti bile najvece
u podgrupi sa povisenim vrednostima ITU i prekomernim prirastom telesne tezine u trudno¢i u
odnosu na podgrupu sa vrednostima ITU u granicama proporucljivog i bez prekoemrnog prirasta
telesne tezine u trudnoéi, podgrupu samo sa prekomernim prirastom telesne tezine u trudno¢i i
podgrupu sa poviSenim vrednostima ITU (Tabela 36). Srednje vrednosti AFI (p=0,000) su se
statisticki signifikantno menjale izmedu analiziranih podrgupa ispitanica. Pokazano je da su
srednje vrednosti AFI bile najvece u podgrupi sa povisenim vrednostima ITU, zatim u podgrupi
sa poviSenim vrednostima ITU i prekomernim prirastom telesne tezine u trudno¢i u odnosu na
podgrupu sa preporucljivim vrednostima ITU 1 bez prekomernoh prirasta telesne teZine i podgrupu

samo sa prekomernim prirastom telesne tezine u trudnoci (Tabela 37).

Srednje vrednosti hemoglobina pre porodaja (p=0,032), hemoglobina posle porodaja
(p=0,003), glukoze posle porodaja (p=0,028) i D dimera posle porodaja (p=0,015) su se statisticki
signifikantno menjale izmedu analiziranih podrgupa ispitanica. Pokazano je da su srednje
vrednosti hemoglobina pre porodaja bile najvece u podgrupi sa poviSenim vrednostima ITU, zatim
u podgrupi bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoci i sa preporucljivim vrednostima
ITU, u odnosu na podgrupu samo sa prekomernim prirastom telesne tezine u trudno¢i i podgrupu
sa prekomernim prirastom telesne tezine u trudnoé¢i i poviSenim vrednostima ITU. Srednje
vrednosti hemoglobina posle porodaja bile su najvece u podgrupi bez prekomernog prirasta telesne
tezine u trudnodi i sa preporucljivim vrednostima ITU, zatim u podgrupi sa povisenim vrednostima
ITU, u odnosu na podgrupu samo sa prekomernim prirastom telesne tezine u trudno¢i i podgrupu
sa prekomernim prirastom telesne tezine u trudno¢i 1 poviSenim vrednostima ITU. Srednje
vrednosti glukoze posle porodaja i srednje vrednosti D dimera posle porodaja bile su najvece u
podgrupi sa povisenim vrednostima ITU i prekomernim prirastom telesne tezine u trudno¢i u
odnosu na podgrupu sa preporucljivim vrednostima ITU i bez prekomernog prirasta telesne tezine
u trudno¢i, podgrupu samo sa prekomernim prirastom telesne tezine u trudno¢i 1 podgrupu sa

poviSenim vrednostima ITU (Tabela 38).
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Tabela 36. Antropometrijske karakteristike majke pre ostvarivanja trudnoce i nakon porodaja,

vreme od pucanja plodovih ovojaka do porodaja i starost trudnoc¢e u odnosu na ispitivane podrgupe

Podgrupe
NN (N=100) NP (N=12) GN (N=13) GP (N=75)
Parametri SV£SD SV£SD SV£SD SV£SD p
(95% IP) (95% IP) (95% IP) (95% IP)
Starost majke 31,47+4,85 32,33+4,83 33,00+4,71 32,37+4,95 0476
(godine) (30,51-32,43) (29,26-35,40) (30,15-35,85) (31,13-33,40) '
ITU majke pre
o 20,65+1,42 21,40+2,01 26,64+1,79 27,50+2,39
ostvarivanja 0,000*
(20,37-20,93) (20,13-22,68) (25,56-27,72) (26,95-28,05)
trudnoce (kg/m?)
Telesna masa
. 73,95+6,81 85,50+7,95 86,92+6,76 97,92+9,06
majke pred
) (72,60-75,30) (80,45-90,55) (82,84-91,01) (95,83-100,01) | 0,000*
porodaju (kg)
ITU majke pred 25,48+1,74 28,68+2,17 30,82+2,11 33,90+3,09 0.000"
porodaj (kg/m?) (25,13-25,82) (27,29-30,06) (29,55-32,10) (33,18-34,61) '
Menarha 13,13+1,29 13,08+0,79 12,54+1,05 12,93+1,03 0.381*
(godine) (12,87-13,39) (12,58-13,59) (11,90-13,17) (12,70-13,17) '
Vreme od
pucanja plodovih
ka d 267,54+518,49 551,83+860,84 325,54+883,40 331,16+508,39 0,389*
ovojaka do
{ | (164,66-370,42) (4,88-1098,79) (-208,29-859,37) | (214,19-448,13)
porodaja (minuti)
Starost trudnoce 276,83+6,83 274,33+9,17 276,08+9,07 275,15+9,46 0.794%
(dani) (275,47-278,19) (268,51-280,16) | (270,60-281,56) | (272,97-277,97) '

NN — normalno uhranjene i bez prekomernog prirasta telesne tezini u trudno¢i; NP — normalno uhranjene i
prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i; GN — prekomerna uhranjenost i bez prekomernog prirasta telesne
tezine u trudnoc¢i; GP — prekomerna uhranjenost/ gojaznost i prekomerni prirast telesne tezine u trudnodi; * -

Kruskal Wallis Test
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Tabela 37. Analiza fetalnih ultrasonografskih, antropometrijskih parametara i Apgar zbira
novorodenceta u odnosu na ispitivane podgrupe
Podgrupe
NN NP GN GP
Parametri SV£SD SV£SD SV£SD SV£SD p
(95% IP) (95% IP) (95% IP) (95% IP)
BPD 94,66+2,87 96,33+2.90 95,92+3.33 95,03+4,15 0162+
(mm) (94,09-95,23) (94,49-98,18) (93,91-97,93) (94,07-95,98) ’
HC 339,54+33,51 336,75+13,16 344,46+9,02 337,73+15,69 0.080%
(mm) (332,89-346,19) (328,39-345,11) (339,01-349,91) (334,12-341,34) ’
AC 343,44+17,88 345,33+£18,99 349,92+23,39 348,04+23,90 0.165%
(mm) (339,89-346,99) (333,26-357,40) (335,79-364,06) (342,54-353,54) ’
FL 74,07+4,50 72,75+5,03 75,7743,30 74,84+3,33 0.177%
(mm) (73,18-74,96) (69,55-75,95) (73,78-77,76) (74,08-75,60) ’
EFW 3478,90+404,00 3482,92+488,24 3634,62+531,08 3592,80+521,37 T
(grami) (3398,74-3559,06) | (3172,71-3793,13) | (3313,69-3955,54) | (3472,84-3712,76) |
AFI 121,50+27,93 106,25+26,38 145,38+56,92 140,33+46,03 -
(mm) (115,96-127,04) (89,49-123,01) (110,99-179,78) (129,74-150,92) ’
Duzina novoro- 52,94+1,92 52,33+2,74 52,7742,20 53,08+2,60 0.930*
dendeta (cm) (52,56-53,32) (50,59-54,08) (51,44-54,10) (52,48-53,68) ’
TeZina novoro- 3507,20+438,70 3501,67+669,313 3563,85+475,93 3549,60+531,59 0,935+
denceta (grami) | (3420,15-3594,25) | (3076,41-3926,93) | (3276,24-3851,45) | (3427,29-3671,91) |
Obim glave
35,55+1,27 35,67+1,78 35,92+1,26 35,55+1,49
novorodenceta 0,611*
em) (35,30-35,80) (34,54-36,79) (35,16-36,68) (35,20-35,89)
cm
Obim grudi
34,26+1,60 34,4242 .84 34,31+£2,29 34,15+1,91
novorodenceta 0,739*
em) (33,94-34,58) (32,61-36,22) (32,93-35,69) (33,71-34,59)
cm
] ) 8,76+0,68 8,67+0,65 8,77+0,44 8,56+0,76
Apgar zbir 1. minut 0,069*
(8,62-8,90) (8,25-9,08) (8,50-9,03) (8,39-8,73)
. ] 9,86+0,43 9,67+0,65 9,77+0,44 9,65+0,53
Apgar zbir 5. minut 0,012*
(9,78-9,94) (9,25-10,08) (9,50-10,03) (9,53-9,78)

NN — normalno uhranjene i bez prekomernog prirasta telesne tezini u trudno¢i; NP — normalno uhranjene i prekomerni prirast

telesne tezine u trudnoci; GN — prekomerna uhranjenost i bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoci; GP —

prekomerna uhranjenost/ gojaznost i prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i; * - Kruskal Wallis Test; ** - ANOVA
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Tabela 38. Analiza laboratorijskih parametara majke i novorodenceta kod ispitivanih podgrupa

Podgrupe
NN NP GN GP
Parametri SV+SD SV£SD SV£SD SV+SD p
(95% IP) (95% IP) (95% IP) (95% IP)
o . 9,69+2,07 9,74+2,20 9,52+2,45 10,39+2,49
Leukociti pre porodaja 0,079*
(10M9/L) (9,28-10,11) (8,34-11,14) (8,04-11,01) (9,82-10,97)
Hemoglobin pre 120,59+9,15 113,67+9,45 121,00+10,09 117,43£10,16 0.030%*
porodaja (g/L) (118,78-122,40) | (107,66-119,67) (114,90-127,10) (115,09-119,76) '
Hematokrit pre porodaja 35,31£2,34 33,76+2,95 35,45+2,74 IAITE23 0,269*
(L/L) (34,84-35,77) (31,88-35,63) (33,79-37,10) (34,29-35,64) ’
. . 223,84+57,96 227,42+46,30 217,77+54,86 235,56+60,72
Trombociti pre porodaja 0,631*
(10M9/L) (212,34-235,34) | (198,00-256,84) (184,62-250,92) (221,59-249,53)
. 4,58+0,65 4,63+0,57 4,76+1,23 4,76+0,80
Glukoza pre porodaja 0,496*
(mmol/L) (4,45-4,71) (4,26-4,99) (4,02-5,51) (4,58-4,95)
D dimer pre porodaja 1,67+1,06 1,36+0,71 1,7540,90 1,78+0,92 020"
(mg/L) (1,46-1,87) (0,90-1,80) (1,20-2,30) (1,56-1,99) ’
Leukociti posle 10,78+2,75 10,88+2,93 10,58+2.41 11,43+£2.75 .
porodaja 0,234
(10°9/L) (10,24-11,32) (9,01-12,74) (9,12-12.03) (10,80-12,06)
Hemoglobin posle 107,20£12,43 104,08+10,13 105,62+8,34 101,93£11,47 0.003*
porodaja (g/L) (104,73-109,67) | (97,65-110,52) (100,57-110,66) (99,29-104,57)
Hematokrit posle 31,03+4,49 30,64+3,14 28,95+4,18 30,30+3,58 0.050%
porodaja (L/L) (30,14-31,92) (28,64-32,64) (26,43-31,48) (29,48-31,13)
Trombociti posle 211,46+57,83 216,50+56,75 198,54+48,49 215,79+60,50 0.825%
porodaja (10"9/L) (199,99-222,93) | (180,45-252,55) (169,24-227,84) (201,87-229,71)
Glukoza posle porodaja 4,85+0,72 4,98+1,06 5,19+0,92 5,36£1,15 0.028"
(mmol/L) (4,71-5,00) (4,30-5,65) (4,64-5,75) (5,10-5,62) ’
D dimer posle porodaja 1,38+0,75 0,99+0,47 1,47+0,67 1,61+0,85 0.015*
(mg/L) (1,23-1,53) (0,69-1,29) (1,07-1,88) (1,41-1,80) ’
Glikemija novorodende 3,40+0,72 3,14+0,54 3,82+1,02 3,40+0,73 0386
(mmol/L) (3,26-3,55) (2,80-3,48) (3,20-4,44) (3,23-3,57) ’
e y 177,43+66,41 152,67+62,23 179,62+65,29 159,07+49,78
Bilirubin novorodence 0,172*
(umol/L) (164,25-190,61) | (113,13-192,20) (140,16-219,07) (147,61-170,52)

NN — normalno uhranjene i bez prekomernog prirasta telesne tezini u trudnoc¢i; NP — normalno uhranjene i prekomerni
prirast telesne tezine u trudno¢i; GN — prekomerna uhranjenost i bez prekomernog prirasta telesne teZine u trudnoci; GP —
prekomerna uhranjenost/ gojaznost i prekomerni prirast telesne tezine u trudnoéi; * - Kruskal Wallis Test; ** - ANOVA
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U podgrupi bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudno¢i i sa preporucljivim
vrednostima ITU je doslo do signifikantno statisticki znacajnog porasta vrednosti leukocita
(p=0,000) i glukoze (p=0,000), a signifikantno statisticki znacajnog pada u vrednostima
hemoglobina (p=0,000), hematokrita (p=0,000), trombocita (p=0,000) i D dimera (p=0,000)
(Tabela 39). U podgrupi samo sa prekomernim prirastom telesne tezine u trudno¢i je doslo do
grani¢no signifikantno statisticki znacajnog porasta vrednosti leukocita (p=0,050), a signifikantno
statistiCki znacajnog pada u vrednostima hemoglobina (p=0,002), hematokrita (p=0,006) i
trombocita (p=0,031) (Tabela 39). U podgrupi samo sa povisenim vrednostima ITU je doslo do
signifikantno statisticki znacajnog pada u vrednostima hemoglobina (p=0,001), hematokrita
(p=0,002) i D dimera (p=0,016) (Tabela 39). U podgrupi sa prekomernim prirastom telesne tezZine
u trudno¢i i povisenim vrednostima ITU doslo je do signifikantno statisticki znacajnog porasta
vrednosti leukocita (p=0,000) i glukoze (p=0,000), a signifikantno statisticki znacajnog pada u
vrednostima hemoglobina (p=0,000), hematokrita (p=0,000), trombocita (p=0,000) i D dimera
(p=0,003) (Tabela 39).
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Tabela 39. Znacajnost razlika Apgar skora (1. i 5. minut) i laboratorijskih parametara u odnosu na

prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci, prekomernu uhranjenost/ gojaznosti ili oba

Razlike u parametrima NN NP N eP
Y P P p
Apgar 1./5. Minut 0,000* 0,001* 0,000* 0,000*
Leukociti pre/posle 0,000* 0,050* 0,093* 0,000*
Hemoglobin pre/posle 0,000* 0,002* 0,001* 0,000*
Hematokrit pre/posle 0,000* 0,006* 0,002* 0,000*
Trombociti pre/posle 0,000* 0,031* 0,080* 0,000*
Glukoza pre/posle 0,000* 0,195* 0,152* 0,000*
D dimer pre/posle 0,000* 0,099* 0,016* 0,003*

NN — normalno uhranjene i bez prekomernog prirasta telesne tezini u trudnoc¢i; NP — normalno uhranjene i
prekomerni prirast telesne tezine u trudnoé¢i; GN — prekomerna uhranjenost i bez prekomernog prirasta
telesne tezine u trudnoéi; GP — prekomerna uhranjenost/ gojaznost i prekomerni prirast telesne tezine u

trudno¢i; * - Wilcoxon test sume rangova

Distribucija ucestalosti podgrupa stepena gojaznosti (p=0,000), prekomernog prirasta
telesne tezine u trudno¢i (p=0,000), Rh faktora (p=0,033), LGA (p=0,042) i pola (p=0,040) su se

statistiCki signifikantno menjale izmedu analiziranih podrgupa ispitanica (Tabela 40).

Distribucija ucestalosti hipertenzivnog sindroma u trudnoé¢i (p=0,000), gestacijskog
dijabetes melitusa (p=0,000), trombofilije (p=0,022), anemija (p=0,001), upotreba suplemenata u
trudno¢i (p=0,004), upotreba oralnih antidijabetika (p=0,025) i upotrebe progestagena (p=0,029)

su se statisticki signifikantno menjale izmedu analiziranih podrgupa ispitanica (Tabela 41).

Distribucija ucestalosti akuSerskih parametara i1 rezultata mikrobioloskih ispitivanja
trudnice nisu se statisticki signifikantno menjale izmedu analiziranih podrgupa ispitanica (p>0,05)
(Tabela 42).
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Tabela 40. Analiza stepena gjoaznosti, prirasta telesne tezine, krvne grupe i Rh faktora, podatka o

ordiniranoj transfuzije, LGA, SGA, pola i fototerapiji novorodenc¢eta u odnosu na ispitivane podgrupe

Podgrupe
. NN NP GN GP
Parametri p
N (%) N (%) N (%) N (%)
Normalno
o 100 (50%) 12 (6%) 0 (0%) 0 (0%)
uhranjeni
Stepen Prekomerno
) ) o 0 (0%) 0 (0%) 11 (5,5%) 72 (36%) 0,000*
uhranjenosti uhranjeni
Gojazni 0 (0%) 0 (0%) 2 (1%) 16 (8%)
Prekomerni Ne 100 (50%) 0 (0%) 13 (6,5%) 0 (0%)
prirast telesne
. 0,000*
tezine u Da 0 (0%) 12 (6%) 0 (0%) 75 (37,5%)
trudno¢i
“0” 33 (16,5%) 5 (2,5%) 6 (3%) 34 (17%)
“A” 35 (17,5%) 6 (3%) 5 (2,5%) 25 (12,5%)
Krvna grupa “B” 21 (10,5%) 1 (0,5%) 1 (0,5%) 10 (5%) 0,622*
“AB” 11 (5,5%) 0 (0%) 1 (0,5%) 6 (3%)
+ 93 (46,5%) 9 (4,5%) 9 (4,5%) 65 (32,5%)
Rh faktor 0,033*
- 7 (3,5%) 3 (1,5%) 4 (2%) 10 (5%)
Ny Ne 96 (48%) 12 (6%) 13 (6,5%) 73 (36,5%)
Transfuzija 0,766*
Da 4 (2%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (1%)
Ne 89 (44,5%) 12 (6%) 10 (5%) 57 (28,5%)
LGA 0,042*
Da 11 (6,5%) 0 (0%) 3 (1,5%) 18 (9%)
Ne 93 (46,5%) 11 (5,5%) 12 (6%) 69 (34,5%)
SGA 0,995*
Da 7 (3,5%) 1 (0,5%) 1 (0,5%) 6 (3%)
Muski 56 (28% 8 (4% 12 (6% 38 (19%
oo V (28%) (4%) (6%) (19%) 0,040*
Zenski 44 (22%) 4 (2%) 1 (0,5%) 37 (18,5%)
- Ne 72 (36%) 11 (5,5%) 10 (5%) 65 (32,5%)
Fototerapija 0,078*
Da 28 (14%) 1 (0,5%) 3 (1,5%) 10 (5%)

NN — normalno uhranjene i bez prekomernog prirasta telesne tezini u trudnoc¢i; NP — normalno uhranjene i
prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i; GN — prekomerna uhranjenost i bez prekomernog prirasta
telesne tezine u trudnoci; GP — prekomerna uhranjenost/ gojaznost i prekomerni prirast telesne tezine u

trudno¢i; * - Hi kvadrat tes
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Tabela 41. Analiza faktora rizika majke u trudno¢i u odnosu na ispitivane podgrupe

Podgrupe
Parametri NN NP GN GP p
N (%) N (%) N (%) N(%)
N N 92 (46% 10 (5% 11 (5,5%) | 67 (33,5%
Alergije ¢ (46%) (%) (5.5%) ( % 0,684*
Da 8 (4%) 2 (1%) 2 (1%) 8 (4%)
Pozitivna porodicna Ne 87 (435%) | 9(45%) | 10 (5%) | 53 (26,5%)
anamneza na
postojanje kardio- Da | 13(65%) | 3(1,5%) | 3(L5%) | 22(11%) | 0.065
vaskularnih oboljenja
Pozitivna porodicna Ne 95 (47,5%) | 11(55%) | 12(6%) | 64 (32%)
anamneza na postojanje 0177+
diabetes melitusa Da 5 (2,5%) 1(0,5%) | 1(0,5%) | 11 (5,5%) ’
Hipertenzivni sindrom u Ne 99 (49,5%) | 11(55%) | 10(5%) | 61 (30,5%)
. 0,000%*
trudno¢i Da 1 (0,5%) 1(0,5%) | 3(1,5%) | 14 (7%)
Gestacijski dijabetes Ne 90 (45%) 10 (5%) | 9(4,5%) | 40 (20%)
. 0,000*
melitus Da 10 (5%) 2 (1%) 4 (2%) | 35(17,5%)
N 49% 12 (6% 11 (5,5% %
Trombofilija e 98 (49%) (6%0) (5,5%) | 66 (33%) 0,022*
Da 2 (1%) 0 (0%) 2 (1%) 9 (4,5%)
N N 66 (33% 2 (1% 10 (5%) | 35 (17,5%
Anemija ¢ (33%) (1%) (%) ( b 0,001*
Da 34 (17%) 10 (5%) | 3(1,5%) | 40 (20%)
Upotreba suplemenata u Ne 50 (25%) 3 (1,5%) 4 (2%) 18 (9%)
N 0,004*
trudnoci Da 50 (25%) 9(45%) | 9(45%) | 57(28,5%)
Upotreba oralnih Ne 96 (48%) 12 (6%) | 11(5,5%) | 63 (31,5%)
antidijabetika 0.025%
J Da 4 (2%) 0 (0%) 2 (1%) 12 (6%)
Upotreba nisko- Ne 98 (49%) 12 (6%) | 11 (5,5%) | 68 (34 %)
. . 0,055*
molekularnih heparina Da 2 (1%) 0 (0%) 2 (1%) 7 (3,5%)
N A% % 4 (2% 40 (20%
Upotreba progestagena ¢ 68 (34%) 6 (3%) (2%) 0 (20%) 0,029*
Da 32 (16%) 6 (3%) 9 (4,5%) | 35 (17,5%)

NN — normalno uhranjene i bez prekomernog prirasta telesne tezini u trudnoc¢i; NP — normalno uhranjene i
prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i; GN — prekomerna uhranjenost i bez prekomernog prirasta
telesne tezine u trudnoci; GP — prekomerna uhranjenost/ gojaznost i prekomerni prirast telesne tezine u

trudno¢i; * - Hi kvadrat test
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Tabela 42. Analiza akuSerskih parametara i rezultata mikrobioloskih ispitivanja trudnica u odnosu

na ispitivane podgrupe

Podgrupe
Parametri NN NP GN GP p
N (%) N(%) N (%) N (%)
1 47 (235%) | 6(3%) | 9(45%) | 48 (24%)
2 47 (23,5%) | 4 (2%) 2(1%) | 25 (12,5%)
Paritet 3 5 (2,5%) 2 (1%) 2(1%) | 1(05%) |0,080*
4 1 (0,5%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (0,5%)
Upotreba Ne 74 (37%) | 7(35%) | 11(55%) | 49 (24,5%)
antibiotika u 0,302*
sorodaju Da 26 (13%) | 5(25%) | 2(1%) | 26(13%)
Vaginalni 71 (355%) | 9(45%) | 7(35%) | 42(21%)
Carski rez 16 (8%) 2(1%) | 3(15%) | 18 (9%)
Instrumentalni 7 (3,5%) 0 (0%) 1 (0,5%) 5 (2,5%)
Tip porodaja | Indukcijaanalozima |5 o0y |4 (05ony | 1(05%) | 3(15%) |0,676%
prosaglandina
Carski rez nakon 0 0 0 0
neuspele indukcije 4 (2%) 0 (0%) 1(0.5%) 7 (3.5%)
Pozitivan Ne 85 (42,5%) | 9(45%) | 12(6%) | 67 (33,5%)
o 0,486*
vaginalni bris Da 15(7,5%) | 3(1,5%) | 1(05%) | 8 (4%)
Pozitivna Ne 90 (45%) | 12(6%) | 11(5,5%) | 67 (33,5%)
. 0,617*
urinokultura Da 10 (5%) 0 (0%) 2 (1%) 8 (4%)
Pozitivan bris na Ne 81(40,5%) | 9(45%) | 11(55%) | 65 (32,5%)
B-hemoliti¢ni 0,667*
streptokok Da 19 (95%) | 3(1,5%) | 2(1%) 10 (5%)
Do 12h 2 (46% 4,5% 12 (6% 2 (31%
PROM 0 92 (46%) 9 (4,5%) (6%0) 62 (31%) 0,142+
Vige od 12h 8 (4%) 3(1,5%) | 1(0,5%) | 13 (6,5%)
Komplikacije na Ne 90 (45%) 10 (5%) 12 (6%) | 63 (31,5%)
. 0,598*
porodaju Da 10 (5%) 2(1%) | 1(05%) | 12 (6%)

NN — normalno uhranjene i bez prekomernog prirasta telesne tezini u trudnoé¢i; NP — normalno uhranjene i
prekomerni prirast telesne tezine u trudnoc¢i; GN — prekomerna uhranjenost i bez prekomernog prirasta telesne
tezine u trudno¢i; GP — prekomerna uhranjenost/ gojaznost i prekomerni prirast telesne tezine u trudnoéi; * -
Hi kvadrat test
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Distribucija ucestalosti hipertenzivnog sindroma u trudnoci, gestacijskog dijabetes
melitusa i1 trombofilije je bila statisticki signifikantno veca u podgrupi samo sa poviSenim
vrednostima ITU (hipertenzivni sindrom u trudno¢i p=0,000; gestacijski dijabetes melitus
p=0,032; trombofilija p=0,014), kao i u podgrupi sa povisenim vrednostima ITU 1 prekomernim
prirastom telesne tezine u trudno¢i (hipertenzivni sindrom u trudno¢i p=0,000; gestacijski dijabetes
melitus p=0,000; trombofilija p=0,007) u odnosu na podgrupu sa preporucljivim vrednostima [TU
i bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnodi. Distribucija ucestalosti anemije je bila
statistiCki signifikantno veca u podgrupi samo sa prekomernim prirastom telesne tezine u trudnoci
(p=0,001) kao i u podgrupi sa povisenim vrednostima ITU 1 prekomernim prirastom telesne tezine
u trudno¢i (p=0,010) u odnosu na podgrupu sa preporucljivim vrednostima ITU 1 bez prekomernog
prirasta telesne tezine u trudno¢i. Takode, u podgrupi sa povisenim vrednostima ITU i
prekomernim prirastom telesne tezine u trudno¢i anemija se znacajno ceSce javljala nego u
podgrupi samo sa poviSenim vrednostima ITU (0,044). Distribucija ucestalosti upotrebe
suplemenata u trudno¢i je bila statisticki signifikantno veca u podgrupi sa povisenim vrednostima
ITU i prekomernim prirastom telesne tezine u trudnoé¢i (p=0,000) u odnosu na podgrupu bez
poviSenih vrednosti ITU 1 bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoéi. Distribucija
ucestalosti upotrebe oralnih antidijabetika je bila statisticki signifikantno veéa u podgrupi sa
povisenim vrednostima ITU i prekomernim prirastom telesne tezine u trudnoci (p=0,006) u odnosu
na podgrupu sa preporucljivim vrednostima ITU 1 bez prekomernog prirasta telesne teZine u
trudno¢i. Distribucija ucestalosti upotrene niskomolekularnih heparina je bila statisticki
signifikantno veca u podgrupi samo sa povisenim vrednostima ITU (p=0,014) kao i u podgrupi sa
poviSenim vrednostima ITU 1 prekomernim prirastom telesne tezine u trudno¢i (p=0,030) u odnosu
na podgrupu sa preporucljivim vrednostima ITU i bez prekomernog prirasta telesne tezine u
trudnod¢i. Distribucija ucestalosti upotrebe progestagena je bila statisticki signifikantno veca u
podgrupi samo sa poviSenim vrednostima ITU (p=0,009) kao i u podgrupi sa poviSenim
vrednostima ITU 1 prekomernim prirastom telesne tezine u trudno¢i (p=0,048) u odnosu na
podgrupu sa preporucljivim vrednostima ITU 1 bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoci.
Distribucija ucestalosti Rh faktora je bila statisticki signifikantno ve¢a u podgrupi samo sa
povisenim vrednostima ITU (p=0,007) kao i u podgrupi sa samo prekomernim prirastom telesne
tezine u trudno¢i (p=0,039) u odnosu na podgrupu sa preporucljivim vrednostima ITU i bez
prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoci. Distribucija ucestalosti LGA je bila statisticki
signifikantno veca 1 u podgrupi sa povisenim vrednostima ITU 1 prekomernim prirastom telesne

tezine u trudno¢i (p=0,022) u odnosu na podgrupu sa preporucljivim vrednostima ITU i bez
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prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoci. Srednje vrednosti AFI su bile znacajno nize u
podgrupi samo sa prekomernim prirastom telesne tezine u trudno¢i (p=0,033) u odnosu na
podgrupu sa preporucljivim vrednostima ITU i bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoci,
a znacajno vece u podgrupi sa povisenim vrednostima ITU i prekomernim prirastom telesne tezine
u trudno¢i (p=0,001) u odnosu na podgrupu sa preporucljivim vrednostima ITU i1 bez prekomernog
prirasta telesne tezine u trudnoci, kao i u podgrupi sa povisenim vrednostima ITU i prekomernim
prirastom telesne tezine u trudno¢i (p=0,003) u odnosu na podgrupu samo sa prekomernim
prirastom telesne tezine u trudnoéi. Srednje vrednosti Apgar zbira u 5. minutu (p=0,001) kao i
hemoglobina posle porodaja (p=0,000) su bile znacajno nize u podgrupi sa povisenim vrednostima
ITU i sa prekomernim prirastom telesne tezine u trudno¢i u odnosu na podgrupu sa preporucljivim
vrednostima ITU i bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoc¢i. Srednje vrednosti glukoze
posle porodaja (p=0,005) su bile znacajno vise u podgrupi sa povisenim vrednostima ITU i sa
prekomernim prirastom telesne tezine u trudno¢i u odnosu na podgrupu sa preporucljivim
vrednostima ITU i bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoéi. Srednje vrednosti D dimera
posle porodaja su bile znacajno nize u podgrupi samo sa prekomernim prirastom telesne tezine u
trudno¢i u odnosu na podgrupu sa preporucljivim vrednostima ITU i bez prekomernog prirasta
telesne tezine u trudnoéi (p=0,025) 1 u odnosu na podgrupu sa poviSenim vrednostima ITU 1

prekomernim prirastom telesne tezine u trudno¢i (p=0,005) (Tabela 43).
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Tabela 43. Statisti¢ka analiza ispitivanih parametara sa signifikantnom razlikom u poredenju

izmedu svih ispitivanih podgrupa

Podgrupe
Parametri NN/NP NN/GN NN/GP | NP/GP | GN/GP
p P P P p
Hipertenzivni sindrom u
0,070* 0,000* 0,000* 0,379* 0,710*
trudno¢i
Gestacijski dijabetes melitus 0,480* 0,032* 0,000* 0,051* 0,287*
Trombofilija 0,621* 0,014* 0,007* 0,205* 0,733*
Anemija 0,001* 0,430* 0,010* 0,051* 0,044*
Upotreba suplemenata u
0,101* 0,192* 0,000* 0,940* 0,603*
trudnoc¢i
Upotreba oralnih antidijabetika 0,480* 0,085* 0,006* 0,136* 0,955*
Upotreba niskomolekularnih
) 0,621* 0,014* 0,030* 0,270* 0,506*
heparina
Upotreba progestagena 0,213* 0,009* 0,048* 0,830* 0,133*
Rh factor 0,039* 0,007* 0,162* 0,293* 0,113*
LGA 0,226* 0,214* 0,022* 0,057* 0,944*
AFI 0,033** 0,108** | 0,001** | 0,003** | 0,835**
Apgar zbir 5. minut 0,164** 0,244** | 0,001** | 0,731** | 0,496**
Hemoglobin posle porodaja 0,114** 0,229** 0,000** | 0,941** | 0,225**
Glukoza posle porodaja 0,884** 0.122** 0,005** | 0,265** | 0,851**
D dimer posle porodaja 0,025** 0,608** | 0,053** | 0,005** | 0,655**

NN — normalno uhranjene i bez prekomernog prirasta telesne tezini u trudnoc¢i; NP — normalno uhranjene i

prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i; GN — prekomerna uhranjenost i bez prekomernog prirasta

telesne tezine u trudnoci; GP — prekomerna uhranjenost/ gojaznost i prekomerni prirast telesne tezine u

trudno¢i; * - Hi kvadrat test; ** - Mann Whitney U test
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4.6. Potencijalni prediktori ispitivanih faktora rizika iz skupa maternalnih, fetalnih i
neonatalnih parametara kod majki sa prekoncepcijskom gojazno$¢u i prekomernim

prirastom telesne teZine u trudnodi.

Potencijalni prediktor prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoci, prekomerne
uhranjenosti/ gojaznosti ili oba iz skupa analiziranih parametara, iz koga su iskljucene varijable

pogrupe AMSO skale, je ITU pred porodaj (Tabela 44).

Potencijalni prediktori prekoemrnog prirasta telesne tezine u trudnoéi, prekomerne
uhranjenosti/ gojaznosti ili oba iz skupa analiziranih parametara iz koga su iskljucene varijable
ITU majke i telesne mase majke na porodaju su: hipertenzivni sindrom u trudnoéi, gestacijski

dijabetes melitus, krvna grupa, AFI, AMSO zbir 6 meseci i primena fototerapije (Tabela 45).

Potencijalni prediktori prekomernog prirasta telesne tezine u trudno¢i iz skupa analiziranih

parametara su: ITU pre ostvarivanja trudnoce, telesna masa majke pred porodaj 1 ITU pred porodaj

(Tabela 46).

Potencijalni prediktor prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoci iz skupa analiziranih

parametara iz koga su iskljucene telesna masa majke pred porodaj i ITU pred porodaj je anemija
(Tabela 47).

Potencijalni prediktori prekoncepcijske gojaznosti iz skupa analiziranih parametara su:
prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i, poredene 4 pogrupe ispitanica, ITU pred porodaju,
trombofilija, upotreba niskomolekularnih heparina, AMSO supinacija 6 meseci, AMSO zbir 6
meseci (Tabela 48).

78



Tabela 44. Potencijalni prediktori iz skupa analiziranih parametara, izuzev za varijable pogrupe AMSO

skale, u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci, prekomernu uhranjenost/ gojaznost ili oba

Multivarijantna logisticka regresiona analiza

(Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i,

Parametri prekomerna uhranjenost/ gojaznost ili oba)

Exp(B) 95% IP p
ITU pre ostvarivanja trudnoce 1,099 0,530-2,280 0,799
Telesna masa majke pred porodaju 1,019 0,810-1,282 0,873
ITU pred porodaju 6,698 1,476-30,396 0,014

Pozitivna porodi¢na anamneza na po-

stojanje kardiovaskularnih oboljenja ha 0,200->100 0,335
Hipertenzivni sindrom u trudno¢i 1,770 0,000->100 0,952
Gestacijski dijabetes mellitus 7,467 0,018->100 0,513
Trombofilija 11,129 0,000 1,000
Anemija 1,166 0,059-22,919 0,920
Upotreba suplemenata u trudnoci 1,413 0,045-44,070 0,844
Upotreba oralnih antidijabetika 0,008 0,000-35,455 0,259
Upotreba niskomolekularnih heparina 0,039 0,000 1,000
Upotreba progestagena 5,888 0,297->100 0,245
Rh factor 11,190 0,138->100 0,281
Krvna grupa 0,249 0,057-1,090 0,065
AFI 1,011 0,975-1,048 0,553
Apgar zbir 5. Minut 1,246 0,005->100 0,937
Hemoglobin pre porodaja 0,836 0,663-1,053 0,128
Hemoglobin posle porodaja 1,187 0,955-1,475 0,122
Glukoza posle porodaja 1,775 0,277-11,379 0,545
AMSO zbir 3 meseca 2,276 0,040->100 0,689
AMSO zbir 6 meseci 0,959 0,149-6,151 0,965
AMSO zbir 9 meseci 1,490 0,628-3,537 0,366
AMSO zbir 12 meseci 0,172 0,016-1,843 0,146
Fototerapija 0,064 0,003-1,256 0,070
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Tabela 45. Potencijalni prediktori iz skupa analiziranih parametara, izuzev za varijable ITU majke

i telesne mase majke na porodaju, u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u trudnodi,

prekomernu uhranjenosti/ gojaznosti ili oba

Multivarijantna logisticka regresiona analiza

(Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i,

Parametri
prekomerna uhranjenost/ gojaznosti ili oba)
Exp(B) 95% IP p

Pozitivna porodi¢na anamneza na
postojanje kardiovaskularnih oboljenja 2163 0,116,586 O.Lr
Hipertenzivni sindrom u trudnoéi 25,718 2,361->100 0,008
Gestacijski dijabetes mellitus 5,355 1,206-23,778 0,027
Trombofilija >100 0,000 0,999
Anemija 2,107 0,645-6,881 0,217
Upotreba suplemenata u trudnoci 1,164 0,373-3,637 0,794
Upotreba oralnih antidijabetika 0,335 0,039-2,901 0,321
Upotreba niskomolekularnih heparina 0,000 0,000 0,999
Upotreba progestagena 2,209 0,794-6,147 0,129
Rh factor 2,022 0,500-8,178 0,323
Krvna grupa 0,590 0,374-0,930 0,023
AFI 1,015 1,002-1,029 0,028
Apgar zbir 5. Minut 0,938 0,370-2,376 0,893
Hemoglobin pre porodaja 0,969 0,905-1,038 0,369
Hemoglobin posle porodaja 1,002 0,954-1,053 0,925
Glukoza posle porodaja 0,994 0,575-1,716 0,982
AMSO zbir 3 meseca 0,000 0,000 1,000
AMSO zbir 6 meseci 2,226 1,076-4,604 0,031
AMSO zbir 9 meseci 0,461 0,146-1,456 0,187
AMSO zbir 12 meseci 13,620 0,000 1,000
Fototerapija 0,257 0,087-0,758 0,014
AMSO pronacija 3 meseca >100 0,000 0,999
AMSO supinacija 3 meseca >100 0,000 1,000
AMSO pronacija 6 meseci 0,000 0,000 0,999
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AMSO supinacija 6 meseci 0,473 0,138-1,620 0,233
AMSO pronacija 9 meseci 1,973 0,375-10,379 0,422
AMSO supinacija 9 meseci 5,059 0,308-83,182 0,256

AMSO sedenje 9 meseci 1,820 0,334-9,923 0,489
AMSO sedenje 12 meseci 0,016 0,000 1,000
AMSO stajanje 12 meseci 0,059 0,000 1,000

Tabela 46. Potencijalni prediktori iz skupa analiziranih parametara u odnosu na prekomerni

prirast telesne tezine u trudnoc¢i

Multivarijantna logisticka regresiona analiza

Parametri (Prekomerni prirast telesne tezine u trudnodi)
Exp(B) 95% IP p

ITU pre ostvarivanja trudnoce 0,129 0,017-0,979 0,048

Stepen uhranjenosti >100 0,026->100 0,249

Telesna masa majke pred porodaju 2,281 1,161-4,479 0,017

ITU pred porodaju 6,013 1,144-31,600 0,034
Pozitivna porodi¢na anamneza na

postojanje kardiovaskularnih oboljenja 1262 0.012->100 0,924
Pozitivna porodi¢na anamneza na

postojanje diabetes melitusa 20,612 0,000->100 0,619

Hipertenzivni sindrom u trudno¢i 0,005 0,000-1,722 0,076

Gestacijski dijabetes mellitus 0,072 0,000-48,336 0,428

Anemija 1,575 0,018->100 0,842

Upotreba suplemenata u trudnoci 6,485 0,092->100 0,390

Upotreba oralnih antidijabetika 0,498 0,001->100 0,829

PROM 21,345 0,166->100 0,217

AFI 0,960 0,909-1,014 0,144

Apgar zbir 5. Minut 1,817 0,053-62,038 0,740

Glukoza posle porodaja 1,411 0,150-13,262 0,763

AMSO pronacija 3 meseca 0,029 0,000 1,000

AMSO supinacija 3 meseca >100 0,000 1,000

AMSO Zbir 3 meseca 0,023 0,000 1,000
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AMSO pronacija 6 meseci >100 0,001->100 0,400
AMSO supinacija 6 meseci 0,299 0,000->100 0,849
AMSO Zbir 6 meseci 0,007 0,000-7,497 0,165
AMSO pronacija 9 meseci >100 0,799->100 0,061
AMSO supinacija 9 meseci >100 0,419->100 0,063
AMSO sedenje 9 meseci 5,864 0,367-93,749 0,211
AMSO stajanje 9 meseci 30,764 0,023->100 0,350
AMSO sedenje 12 meseci 0,000 0,000 1,000
AMSO stajanje 12 meseci 0,000 0,000 1,000
AMSO Zbir 12 meseci >100 0,000 1,000
Bilirubin novorodendeta 1,030 0,977-1,086 0,269
Fototerapija 0,000 0,000-1,665 0,063
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Tabela 47. Potencijalni prediktori iz skupa analiziranih parametara, izuzev za telesnu masu majke

pred porodaju i ITU pred porodaj, u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci

Multivarijantna logisticka regresiona analiza

Parametri (Prekomerni prirast telesne tezine u trudnoéi)
Exp(B) 95% IP P
ITU pre ostvarivanja trudnoce 1,447 0,969-2,161 0,071
Stepen uhranjenosti 8,158 0,837-79,519 0,071
Pozitivna porodi¢na anamneza na postojanje
kardiovaskularnih oboljenja Lase 0,330-6,387 0,022
Pozitivna porodi¢na anamneza na postojanje
disbetes melitusa 1,116 0,102-12,253 0,929
Hipertenzivni sindrom u trudno¢i 0,577 0,093-3,572 0,554
Gestacijski dijabetes mellitus 1,713 0,272-10,800 0,567
Anemija 3,446 1,091-10,879 0,035
Upotreba suplemenata u trudnoci 2,161 0,642-7,269 0,213
Upotreba oralnih antidijabetika 0,175 0,016-1,896 0,152
PROM 3,591 0,773-16,692 0,103
AFI 0,994 0,978-1,011 0,491
Apgar zbir 5. minut 0,661 0,227-1,924 0,448
Glukoza posle porodaja 0,992 0,551-1,788 0,979
AMSO pronacija 3 meseca >100 0,000 1,000
AMSO supinacija 3 meseca >100 0,000 1,000
AMSO Zbir 3 meseca 0,000 0,000 1,000
AMSO pronacija 6 meseci 1,471 0,031-68,943 0,844
AMSO supinacija 6 meseci 0,796 0,074-8,541 0,850
AMSO Zbir 6 meseci 0,676 0,235-1,950 0,469
AMSO pronacija 9 meseci 2,033 0,628-6,584 0,237
AMSO supinacija 9 meseci 11,418 0,607->100 0,104
AMSO sedenje 9 meseci 1,126 0,360-3,524 0,839
AMSO stajanje 9 meseci 1,632 0,377-7,071 0,513
AMSO sedenje 12 meseci >100 0,000 1,000
AMSO stajanje 12 meseci >100 0,000 1,000
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AMSO Zbir 12 meseci 0,000 0,000 1,000
Bilirubin novorodenceta 0,998 0,984-1,012 0,770
Fototerapija 0,365 0,041-3,214 0,364

Tabela 48. Potencijalni prediktori iz skupa analiziranih parametara u odnosu na vrednosti ITU pre

ostvarivanja trudnoce

Multivarijantna linearna regresiona analiza

Parametri (ITU pre ostvarivanja trudnoce)
B 95% IP P
Prirast tezine -2,485 -3,170- (-)1,800 0,000
Poredene 4 podgrupe 1,234 0,927-1,544 0,000
ITU pred porodaja 0,658 0,585-0,732 0,000
Paritet 0,146 -0,105-0,398 0,252
Pozitivna porodi¢na anamneza na postojanje
kardiovaskularnih oboljenja 0173 70,340-0,686 0,500
Pozitivna porodi¢na anamneza na postojanje
diabetes melitusa R 14310084 0,081
Hipertenzivni sindrom u trudno¢i 0,291 -0,294-0,876 0,328
Gestacijski dijabetes mellitus 0,076 -0,446-0,597 0,775
Trombofilija -3,124 -4,703- (-)1,545 | 0,000
Upotreba suplemenata u trudnoci 0,103 -0,246-0,451 0,562
Upotreba oralnih antidijabetika 0,403 -0,258-1,064 0,230
Upotreba niskomolekularnih heparina 2,230 0,490-3,970 0,012
LGA -0,007 -0,457-0,443 0,974
AFI -0,002 -0,007-0,002 0,341
Apgar zbir 1. minut 0,192 -0,352-0,735 0,487
Apgar zbir 5. minut -0,094 -0,875-0,687 0,813
Glukoza posle porodaja 0,059 -0,125-0,243 0,530
AMSO pronacija 3 meseca 1,148 -1,343-3,638 0,364
AMSO supinacija 3 meseca 1,485 -0,747-3,717 0,191
AMSO Zbir 3 meseca -1,224 -3,360-0,913 0,260
AMSO pronacija 6 meseci -0,266 -1,631-1,100 0,702
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AMSO supinacija 6 meseci -0,896 -1,631- (-)0,162 0,017
AMSO sedenje 6 meseci -0,462 -1,119-0,195 0,167
AMSO Zbir 6 meseci 0,616 0,021-1,212 0,043
AMSO pronacija 9 meseci -0,289 -0,633-0,056 0,100
AMSO supinacija 9 meseci 0,036 -0,764-0,836 0,930
AMSO sedenje 9 meseci 0,216 -0,104-0,536 0,185
AMSO stajanje 9 meseci -0,280 -0,718-0,157 0,207
AMSO pronacija 12 meseci 0,238 -2,389-2,865 0,858
AMSO sedenje 12 meseci -0,250 -1,193-0,693 0,601
AMSO Zbir 12 meseci -0,305 -,716-0,105 0,143

4.7. Potencijalna povezanost prekoncepcijske gojaznosti i prekomernog prirasta telesne

tezine u trudnodi sa ranim motornim razvojem deteta.

Tabela 49. Vrednosti AMSO skora sa 3 meseca u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u

trudno¢i, prekomernu uhranjenost/ gojaznost ili oba

Grupa

Parametri Grupa 1 Grupa 2
SV+SD (95% IP) SV+SD (95% IP)
AMSO pronacija 3 meseca 2,73+0,47 (2,64-2,82) 2,45+0,59 (2,33-2,57) 0,000*
AMSO supinacija 3 meseca 2,87+0,34 (2,80-2,94) 2,44+0,61 (2,32-2,56 0,000*
Zbir AMSO 3 meseca 5,61+0,70 (5,47-5,75) 4,89+1,00 (4,69-5,09) 0,000*

Grupa 1 - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoéi i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti; Grupa

p

2 - Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i, prekomerna uhranjenost/ gojaznost ili oba; * - Mann-

Whitney U test

Vrednosti AMSO skora sa 6 meseci za pronaciju (p=0,000), supinaciju (p=0,000), sedenje
(p=0,024) i ukupnog zbira (p=0,000) je bila statisti¢ki signifikantno vec¢a u grupi bez prekomernog

prirasta telesne tezine u trudno¢i i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti (Tabela 50).
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Tabela 50. Vrednosti AMSO skora sa 6 meseci u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u

trudno¢i, prekomernu uhranjenost/ gojaznost ili oba

Grupa

Parametri Grupa 1 Grupa 2
SV+SD (95% IP) SV+SD (95% IP)
AMSO pronacija 6 meseci | 15,73+0,47 (15,64-15,82) | 15,38+0,66 (15,25-15,51) | 0,000*
AMSO supinacija 6 meseci 8,79+0,50 (8,69-8,89) 8,29+0,84 (8,12-8,46) 0,000*
AMSO sedenje 6 meseci 6,79+0,62 (6,67-6,91) 6,59+0,82 (6,43-6,75) 0,024*
AMSO stajanje 6 meseci 1,98+0,35 (1,91-2,05) 1,90+0,33 (1,83-1,97) 0,103*
Zbir AMSO 6 meseci 33,29+1,52 (32,99-33,59) | 32,16+2,04 (31,76-32,56) | 0,000*

Grupa 1 - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudno¢i i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti; Grupa
2 - Prekomerni prirast telesne teZine u trudnodéi, prekomerna uhranjenost/ gojaznost ili oba; * - Mann-

Whitney U test

Vrednosti AMSO skora sa 9 meseci za pronaciju (p=0,000), supinaciju (p=0,009), sedenje
(p=0,000), stajanje (p=0,000) 1 ukupnog zbira (p=0,000) je bila statisticki signifikantno veca u
grupi bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoéi i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti

(Tabela 50).

Tabela 51. Vrednosti AMSO skora sa 9 meseci u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u

trudno¢i, prekomernu uhranjenost/ gojaznost ili oba

Grupa
Parametri Grupa 1 Grupa 2
p
SV+SD (95% IP) SV+SD (95% IP)
AMOS pronacija 9
) 19,37+0,66 (19,24-19,50) | 18,98+0,78 (18,83-19,13) | 0,000*
meseci
AMSO supinacija 9
] 8,97+0,17 (8,94-9,00) 8,87+0,34 (8,80-8,94) 0,009*
meseci
AMSO sedenje 9 meseci | 10,25+0,81 (10,09-10,41) 9,61£1,00 (9,41-9,81) 0.000*
AMSO stajanje 9 meseci 4,44+0,64 (4,31-4,57) 3,99+0,76 (3,84-4,14) 0,000*
AMSO zbir 9 meseci 43.03+1,92 (42,65-43,41) | 41,45+2,46 (40,96-41,94) | 0,000*

Grupa 1 - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudno¢i i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti; Grupa
2 - Prekomerni prirast telesne tezine u trudnodi, prekomerna uhranjenost/ gojaznost ili oba; * - Mann-

Whitney U test
86



Vrednosti AMSO skora sa 12 meseci za sedenje (p=0,005), stajanje (p=0,000) i ukupnog
zbira (p=0,000) je bila statisti¢ki signifikantno veca u grupi bez prekomernog prirasta telesne

tezine u trudno¢i i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti (Tabela 50).

Tabela 52. Vrednosti AMSO skora sa 12 meseci u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u

trudno¢i, prekomernu uhranjenost/ gojaznost ili oba

Grupa

Parametri Grupa 1 Grupa 2
SV+SD (95% IP) SV£SD (95% IP)
AMSO pronacija 12 meseci | 21,00+0,00 (21,00-21,00) | 20,99+0,10 (20,97-21,01) | 0,317*
AMSO supinacijal2 meseci 9,00+0,00 (9,00-9,00) 9,00+0,00 (9,00-9,00) 1,000*
AMSO sedenje 12 meseci | 11,97+0,17 (11,94-12,00) | 11,83+0,45 (11,74-11,92) | 0,005*
AMSO stajanje 12 meseci | 15,70+0,60 (15,58-15,82) | 15,234+0,79 (15,07-15,39) | 0,000*
AMSO zbir 12 meseci | 57,67+0,68 (57,57-57,81) | 57,05+1,11 (56,83-57,27) | 0,000*

Grupa 1 - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoéi i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti; Grupa
2 - Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i, prekomerna uhranjenost/ gojaznost ili oba; * - Mann-

Whitney U test

Univarijantnom logistiCkom regresionom analizom komponenti i zbira AMSO skora u
razli¢itim mesecima prikazano je da prekomerni prirast telesne teZine u trudno¢i, prekomerna
uhranjenost/ gojaznost ili oba nije zna€ajno povezan sa AMSO skorom sa 6 meseci za sedenje
(p=0,059) i stajanje (p=0,104), kao i sa AMSO skorom sa 12 meseci za pronaciju (p=1,000) i

supinaciju, dok je za ostale komponente ispitivanja postojala znacajna povezanost (Tabela 53).
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Tabela 53. Univarijantna linearna regresiona analiza komponenti i zbira AMSO skorova u odnosu

na prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i, prekomernu uhranjenosti/ gojaznost ili oba

Logisticka regresiona analiza
Parametri (Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i, prekomerna
uhranjenost/ gojaznost ili oba)
Exp(B) 95% IP P
AMSO pronacija 3 meseca 0,374 0,216-0,647 0,000
AMSO supinacija 3 meseca 0,160 0,081-0,317 0,000
AMSO zbir 3 meseca 0,384 0,266-0,555 0,000
AMSO pronacija 6 meseci 0,343 0,203-0,581 0,000
AMSO supinacija 6 meseci 0,294 0,172-0,502 0,000
AMSO sedenje 6 meseci 0,675 0,448-1,015 0,059
AMSO stajanje 6 meseci 0,490 0,207-1,158 0,104
AMSO zbir 6 meseci 0,683 0,565-0,825 0,000
AMSO pronacija 9 meseci 0,478 0,321-0,713 0,000
AMSO supinacija 9 meseci 0,207 0,057-0,751 0,017
AMSO sedenje 9 meseci 0,456 0,322-0,644 0,000
AMSO stajanje 9 meseci 0,404 0,264-0,618 0,000
AMSO zbir 9 meseci 0,719 0,624-0,830 0,000
AMSO pronacija 12 meseci 0,000 0,000 1,000
AMSO supinacija 12 meseci 1,000 1,000 1,000
AMSO sedenje 12 meseci 0,212 0,063-0,713 0,012
AMSO stajanje 12 meseci 0,378 0,243-0,589 0,000
AMSO zbir 12 meseci 0,451 0,309-0,657 0,000

Vrednosti AMSO skora sa 3 meseca za pronaciju, supinaciju i ukupnog zbira je bila
statistiCki signifikantno ve¢a u grupi bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnodi i

prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti (p=0,000) (Tabela 54).
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Tabela 54. Vrednosti AMSO skora sa 3 meseca u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u

trudnoc¢i

Grupa

Parametri Grupa A Grupa B
SVSD (95% IP) SV£SD (95% IP)
AMSO pronacija 3 meseca 2,74+0,46 (2,66-2,83) 2,39+0,60 (2,26-2,52) 0,000*
AMSO supinacija 3 meseca 2,84+0,39 (2,77-2,91) 2,41+0,60 (2,29-2,54) 0,000*
AMSO zbir 3 meseca 5,59+0,73 (5,46-5,73) 4,80+0,99 (4,59-5,01) 0,000*

Grupa A - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoéi i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti; Grupa

B — Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i; * - Mann-Whitney U test

Vrednosti AMSO skora sa 6 meseci za pronaciju (p=0,000), supinaciju (p=0,000), sedenje
(p=0,019) i ukupnog zbira (p=0,000) je bila statisti¢ki signifikantno veca u grupi bez prekomernog

prirasta telesne tezine u trudno¢i i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti (Tabela 55).

Tabela 55. Vrednosti AMSO skora sa 6 meseci u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u

trudnoéi

Grupa

Parametri Grupa A Grupa B
SV+SD (95% IP) SV+SD (95% IP)
AMSO pronacija 6 meseci | 15,73+0,48 (15,64-15,82) | 15,32+0,66 (15,18-15,46) | 0,000*
AMSO supinacija 6 meseci 8,76+0,54 (8,66-8,86) 8,25+0,85 (8,07-8,43) 0,000*
AMSO sedenje 6 meseci 6,77+0,67 (6,65-6,89) 6,59+0,80 (6,42-6,76) 0,019*
AMSO stajanje 6 meseci 1,96+0,35 (1,90-2,03) 1,91+0,33 (1,84-1,98) 0,256*
AMSO zbir 6 meseci 33,23+1,67 (32,92-33,54) | 32,07+1,94 (31,66-32,48) | 0,000*

Grupa A - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudno¢i i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti; Grupa

B — Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i; * - Mann-Whitney U test

Vrednosti AMSO skora sa 9 meseci za pronaciju (p=0,002), supinaciju (p=0,034), sedenje
(p=0,000), stajanje (p=0,001) i ukupnog zbira (p=0,000) je bila statisticki signifikantno veca u
grupi bez prekomernog prirasta u telesnoj tezini u trudnoéi i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti

(Tabela 56).
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Tabela 56. Vrednosti AMSO skora sa 9 meseci u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u

trudno¢i
Grupa
Parametri Grupa A Grupa B
SV+SD (95% IP) SV+SD (95% IP) P

AMSO pronacija 9 meseci | 19,33+0,66 (19,20-19,45) | 18,98+0,81 (18,81-19,15) | 0,002*
AMSO supinacija 9 meseci 8,96+0,21 (8,92-8,99) 8,87+0,33 (8,80-8,94) 0,034*
AMSO sedenje 9 meseci 10,16+0,87 (10,00-10,32) 9,63+1,00 (9,42-9,85) 0,000*
AMSO stajanje 9 meseci 4,37+0,66 (4,25-4,49) 4,01+0,79 (3,84-4,18) 0,001*
AMSO zbir 9 meseci 42,8142,06 (42,43-43,20) | 41,49+2,48 (40,97-42,02) | 0,000*

Grupa A - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudno¢i i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti; Grupa

B — Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i; * - Mann-Whitney U test

Vrednosti AMSO skora sa 12 meseci za sedenje (p=0,019), stajanje (p=0,000) i ukupnog

zbira (p=0,000) je bila statisticki signifikantno veca u grupi bez prekomernog prirasta telesne

tezine u trudno¢i i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti (Tabela 57).

Tabela 57. Vrednosti AMSO skora sa 12 meseci u odnosu na prekomerni prirast telesne tezine u

trudno¢i
Grupa
Parametri Grupa A Grupa B
SV+SD (95% IP) SV+SD (95% IP) P

AMSO pronacija 12 meseci | 21,00+0,00 (21,00-21,00) | 20,99+0,11 (20,97-21,01) | 0,254*
AMSO supinacijal2 meseci 9,00-0,00 (9,00-9,00) 9,00+0,00 (9,00-9,00) 1,000*
AMSO sedenje 12 meseci 11,95+0,26 (11,90-12,00) | 11,84+0,43 (11,75-11,93) | 0,019*
AMSO stajanje 12 meseci 15,65+0,62 (15,54-15,77) | 15,22+0,80 (15,05-15,39) | 0,000*
AMSO zbir 12 meseci 57,60+0,79 (57,46-57,75) | 57,05+1,10 (56,81-57,28) | 0,000*

Grupa A - Bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudno¢i i prekomerne uhranjenosti/ gojaznosti; Grupa

B — Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i; * - Mann-Whitney U test
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Univarijantnom logistickom regresionom analizom komponenti i zbira AMSO skora u
razli¢itim mesecima pokazano je da prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i nije znacajno
povezan sa Amso skorom sa 6 meseci za sedenje (p=0,084) i stajanje (p=0,249), kao i sa AMSO
skorom sa 12 meseci za pronaciju (p=1,000) i supinaciju, dok je za ostale komponente ispitivanja

postojala znacajna povezanost (Tabela 58).

Tabela 58. Univarijantna linearna regresiona analiza komponenti i zbira AMSO skorova u odnosu

na prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci

Logisticka regresiona analiza
Parametri (Prekomerni prirast telesne tezine u trudnoéi)

Exp(B) 95% IP P
AMSO pronacija 3 meseca 0,291 0,166-0,509 0,000
AMSO supinacija 3 meseca 0,187 0,099-0,351 0,000
AMSO zbir 3 meseca 0,362 0,252-0,520 0,000
AMSO pronacija 6 meseci 0,288 0,169-0,490 0,000
AMSO supinacija 6 meseci 0,319 0,194-0,526 0,000
AMSO sedenje 6 meseci 0,708 0,479-1,047 0,084
AMSO stajanje 6 meseci 0,613 0,267-1,409 0,249
AMSO zbir 6 meseci 0,694 0,581-0,829 0,000
AMSO pronacija 9 meseci 0,521 0,351-0,773 0,001
AMSO supinacija 9 meseci 0,320 0,107-0,958 0,042
AMSO sedenje 9 meseci 0,547 0,397-0,754 0,000
AMSO stajanje 9 meseci 0,500 0,334-0,750 0,001
AMSO zbir 9 meseci 0,773 0,678-0,883 0,000
AMSO pronacija 12 meseci 0,000 0,000 1,000

AMSO supinacija 12 meseci - - -
AMSO sedenje 12 meseci 0,385 0,154-0,961 0,041
AMSO stajanje 12 meseci 0,428 0,283-0,649 0,000
AMSO zbir 12 meseci 0,529 0,379-0,736 0,000
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Univarijantnom logistickom regresionom analizom komponenti i zbira AMSO skora u
razli¢itim mesecima pokazano je da vrednosti ITU pre ostvarivanja trudnoée nisu znacajno
povezane sa AMSO skorom sa 6 meseci za stajanje (p=0,167), kao i sa AMSO skorom sa 12
Mmeseci za supinaciju, dok je za ostale komponente ispitivanja postojala znacajna povezanost

(Tabela 59).

Tabela 59. Univarijantna linearna regresiona analiza komponenti i zbira AMSO skorova u odnosu

na ITU pre ostvarivanja trudnoce

Linearna regresiona analiza
Parametri (ITU pre ostvarivanja trudnoce)

B 95% IP P
AMSO pronacija 3 meseca -1,919 -2,851-(-)0,988 0,000
AMSO supinacija 3 meseca -3,046 -3,946-(-)2,146 0,000
AMSO zbir 3 meseca -1,698 -2,218-(-)1,178 0,000
AMSO pronacija 6 meseci -2,179 -3,017-(-)1,342 0,000
AMSO supinacija 6 meseci -1,934 -2,607-(-)1,260 0,000
AMSO sedenje 6 meseci -0,808 -1,528-(-)0,088 0,028
AMSO stajanje 6 meseci -1,093 -2,647-0,461 0,167
AMSO zbir 6 meseci -0,676 -0,943-(-)0,408 0,000
AMSO pronacija 9 meseci -1,631 -2,309-(-)0,953 0,000
AMSO supinacija 9 meseci -3,860 -5,748-(-)1,972 0,000
AMSO sedenje 9 meseci -1,517 -2,028-(-)1,005 0,000
AMSO stajanje 9 meseci -1,932 -2,605-(-)1,258 0,000
AMSO zbir 9 meseci -0,669 -0,877-(-)0,460 0,000
AMSO pronacija 12 meseci -10,799 -18,199-(-)3,399 0,004

AMSO supinacija 12 meseci - - -
AMSO sedenje 12 meseci -2,667 -4,158-(-)1,175 0,001
AMSO stajanje 12 meseci -1,940 -2,613-(-)1,267 0,000
AMSO zbir 12 meseci -1,509 -2,016-(-)1,002 0,000

92



Vrednosti AMSO skora sa 3 meseca za pronaciju, supinaciju i ukupnog zbira su se
statisticki signifikantno razlikovale prilikom poredenja podgrupa: ispitanica sa normalnom
uhranjenos$cu i bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudno¢i (NN), ispitanica koje su bile
normalno uhranjene ali su imale prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i (NP), ispitanica koje
se bile prekomerno uhranjene/ gojazne ali nisu imale prekomerni prirasta telesne tezine u trudnoci
(GN), ispitanica koje su bile prekomerno uhranjene/ gojazne i koje su imale prekomerni prirast
telesne tezine u trudno¢i (p=0,000) (Tabela 60).

Najvecu vrednost pronacije sa 3 meseca su imala deca ¢ije su majke imale povecanu telesnu tezinu,
ali nisu imale prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudno¢i (2,85+0,38), dok je najmanja vrednost
bila kod dece ¢ije su majke imale povecanu telesnu teZinu i prekomerni prirast u telesnoj tezini u

trudno¢i (2,35+0,60) (Tabela 60).

Najvecu vrednost supinacije i zbira sa 3 meseca su imala deca ¢ije su majke imale normalu tezinu
i nisu imale prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudno¢i (supinacija - 2,87+0,34; zbir -
5,61£0,70), dok je najmanja vrednost bila kod dece ¢ije su majke imale poveéanu telesnu tezinu |
prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudnoci (supinacija — 2,39+0,61; zbir — 4,7340,99) (Tabela
60).

Tabela 60. Vrednosti AMSO skora sa 3 meseci u razli¢itim podgrupama u odnosu na prekomernu

uhranjenost/ gojaznost i prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudnoci

Grupe
Parametri NN NP GN GP
SV£SD SV£SD SV£SD SV+SD p
(95% IP) (95% IP) (95% IP) (95% IP)
AMSO pronacija 3 2,73+0,47 2,67+0,49 2,85+0,38 2,35+0,60 0.000%
meseca (2,64-2,82) (2,35-2,98) (2,62-3,07) (2,21-2,49)
AMSO supinacija 2,87+0,34 2,584+0,52 2,62+0,65 2,39+0,61 0.000%
3 meseca (2,80-2,94) (2,26-2,91) (2,22-3,01) (2,25-2,53)
AMSO zbir 3 5,61£0,70 5,25+0,87 5,46+0,97 4,734+0,99 0.000%
meseca (5,47-5,75) (4,70-5,80) (4,88-6,05) (4,51-4,96)

NN — normalno uhranjene i bez prekomernog prirasta telesne tezini u trudnoc¢i; NP — normalno uhranjene i
prekomerni prirast telesne tezine u trudnoc¢i; GN — prekomerna uhranjenost/ gojaznost i bez prekomernog
prirasta telesne tezine u trudnoéi; GP — prekomerna uhranjenost/ gojaznost i prekomerni prirast telesne
tezine u trudno¢i; * - Kruskal Wallis Test
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Vrednosti AMSO skora sa 6 meseci za pronaciju, supinaciju i ukupnog zbira su se
statisticki signifikantno razlikovale prilikom poredenja podgrupa: ispitanica koje su bile normalno
uhranjene i bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoé¢i (NN), ispitanica koje su bile
normalno uhranjene ali su imale prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudno¢i (NP), ispitanica
koje se bile prekomerno uhranjene/ gojazne ali bez prekomernog prirasta u telesnoj tezini u
trudno¢i (GN), ispitanica koje su bile prekomerno uhranjene/ gojazne i koje su imale prekomerni

prirast u telesnoj tezini u trudno¢i (p=0,000) (Tabela 61).

Najvecu vrednost pronacije sa 6 meseci su imala deca ¢ije su majke imale povecanu telesnu
tezinu, ali nisu imale prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudno¢i (15,77+0,60), dok je najmanja
vrednost bila kod dece ¢ije su majke bile prekomerno uhranjene/ gojazne i koje su imale

prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i (15,27+0,66) (Tabela 61).

Najvecu vrednost supinacije i zbira sa 6 meseci su imala deca ¢ije su majke imale normalnu
telesnu tezinu i koje nisu imale prekomerni prirasta u telesnoj tezini u trudno¢i (supinacija —
8,79+£0,50; zbir — 33,29+1,52), dok je najmanja vrednost bila kod dece Cije su majke bile
prekomerno uhranjene/ gojazne 1 koje su imale prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudnoci

(supinacija — 8,20+0,89; zbir — 31,95+1,96) (Tabela 61).

Tabela 61. Vrednosti AMSO skora sa 6 meseci u razli¢itim podgrupama u odnosu na prekomernu

uhranjenost/ gojaznost i prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudnoéi

Grupe
Parametri NN NP N P
SV+SD SV+SD SV+SD SV+SD p
(95% IP) (95% IP) (95% IP) (95% IP)
AMSO pronacija 6 15,73+0,47 15,67+0,49 15,77+0,60 15,27+0,66 0.000%
meseCi (15,64-15,82) | (15,35-15,98) | (15,41-16,13) | (15,11-15,42)
AMSO supinacija 6 8,79+0,50 8,58+0,52 8,54+0,78 8,20+0,89 0.000%
meseci (8,69-8,89) (8,26-8,91) (8,07-9,01) (8,00-8,40)
AMSO sedenje 6 6,79+0,62 6,67+0,78 6,62+0,96 6,57+0,81 0.098*
meseci (6,67-6,91) (6,17-7,16) (6,03-7,20) (6,39-6,76)
AMSO stajanje 6 1,98+0,35 1,92+0,29 1,85+0,38 1,91+0,34 0.385%
meseci (1,91-2,05) (1,73-2,10) (1,62-2,07) (1,83-1,98)
AMSO zbir 6 33,29+1,52 32,83+1,70 32,774+2,62 31,95+1,96 0.000*
meseci (32,99-33,59) | (31,76-33,91) | (31,19-34,35) | (31,50-32,40)
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NN — normalno uhranjene i bez prekomernog prirasta telesne tezini u trudnoc¢i; NP — normalno uhranjene i
prekomerni prirast telesne tezine u trudnoc¢i; GN — prekomerna uhranjenost/ gojaznost i bez prekomernog
prirasta telesne teZine u trudno¢i; GP — prekomerna uhranjenost/ gojaznost i prekomerni prirast telesne

tezine u trudnodi; * - Kruskal Wallis Test

Vrednosti AMSO skora sa 9 meseci za pronaciju (p=0,001), supinaciju (p=0,020), sedenje
(p=0,000), stajanje (p=0,000) i ukupnog zbira (p=0,000) su se statisticki signifikantno razlikovale
prilikom poredenja podgrupa: ispitanica sa normalnom uhranjeno$c¢u i bez prekomernog prirasta
u telesnoj tezini u trudno¢i (NN), ispitanica koje su bile normalno uhranjene ali su imale
prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudno¢i (NP), ispitanica koje se bile prekomerno uhranjene/
gojazne ali bez prekomernog prirasta u telesnoj tezini u trudnoc¢i (GN), ispitanica koje su bile
prekomerno uhranjene/ gojazne i koje su imale prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudnoc¢i

(p=0,000) (Tabela 62).

Najvecu vrednost zbira sa 9 meseci su imala deca ¢ije su majke imale normalnu telesnu
tezini 1 koje nisu imale prekomerni prirasta u telesnoj tezini u trudno¢i (43,03+1,92), dok je
najmanja vrednost bila kod dece ¢ije su majki imale pove¢anom telesnom tezinom (41,15+2,38)

(Tabela 62).

Tabela 62. Vrednosti AMSO skora sa 9 meseci u razli¢itim podgrupama u odnosu na prekomernu

uhranjenost/ gojaznost i prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudnoci

Grupe
Parametri NN NP N cP
SV+SD SV+SD SV+SD SV£SD p
(95% IP) (95% IP) (95% IP) (95% IP)
AMSO pronacija 9 19,37+0,66 19,33+0,89 19,00+0,58 18,92+0,78 0.001%
meseci (19,24-19,50) | (18,77-19,90) | (18,65-19,35) | (18,74-19,10)
AMSO supinacija 9 8,97+0,17 9,00+0,00 8,85+0,38 8,85+0,36 0.020*
meseci (8,94-9,00) (9,00-9,00) (8,62-9,07) (8,77-8,94)
AMSO sedenje 10,25+0,81 9,83+1,11 9,46+1,05 9,60+0,99 0.000%
9meseci (10,09-10,41) | (9,13-10,54) | (8,83-10,10) (9,37-9,83)
AMSO stajanje 9 4,44+0,64 4,33+0,78 3,85+0,56 3,96+0,78 0.000*
meseci (4,31-4,57) (3,84-4,83) (3,51-4,18) (3,78-4,14)
AMSO zbir 9 43,03+1,92 42.50+2,65 41,15£2,38 41,33+2,43 0.000*
meseci (42,65-43,41) | (40,82-44,18) | (39,72-42,59) | (40,77-41,89)
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NN — normalno uhranjene i bez prekomernog prirasta u telesnoj tezini u trudnoc¢i; NP —normalno uhranjene
i prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudnoc¢i; GN — prekomerno uhranjene/ gojazne i bez prekomernog
prirasta u telesnoj tezini u trudnoc¢i; GP — prekomerno uhranjene/ gojazne i prekomerni prirast u telesnoj

tezini u trudnoéi; * - Kruskal Wallis Test

Vrednosti AMSO skora sa 12 meseci za sedenje (p=0,045), stajanje (p=0,000) i ukupnog
zbira (p=0,000) su se statisticki signifikantno razlikovale prilikom poredenja podgrupa: ispitanica
sa normalnom uhranjenos$éu i bez prekomernog prirasta u telesnoj tezini u trudnoé¢i (NN),
ispitanica koje su bile normalno uhranjene ali su imale prekomerni prirast u telesnoj tezini u
trudno¢i (NP), ispitanica koje se bile prekomerno uhranjene/ gojazne ali nisu imale prekomerni
prirast u telesnoj tezini u trudno¢i (GN), ispitanica koje su bile prekomerno uhranjene/ gojazne 1

koje su imale prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudno¢i (p=0,000) (Tabela 63).

Najvecu vrednost za stajanje i1 zbira sa 12 meseci su imala deca ¢ije su majke imale
normalnu telesnu tezinu i koje nisu imale prekomerni prirasta u telesnoj tezini u trudno¢i (stajanje
- 15,70%0,60; zbir — 57,67+0,68), dok je najmanja vrednost bila kod dece ¢ije su majke bile
prekomerno uhranjene/ gojazne i1 koje su imale prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci

(stajanje — 15,19+0,80; zbir — 57,01+1,10) (Tabela 63).

Tabela 63. Vrednosti AMSO skora sa 12 meseci u razli¢itim podgrupama u odnosu na prekomernu

uhranjenost/ gojaznost i prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudnoéi

Grupe
Parametri NN NP N P
SV£SD SV+SD SV+SD SV+SD P
(95% IP) (95% IP) (95% IP) (95% IP)

AMSO pronacija 21,00+0,00 21,00+£0,00 21,00+0,00 20,99+0,12 0.644*
12 meseci (21,00-21,00) (21,00-21,00) (21,00-21,00) | (20,96-21,01) ’
AMSO supinacija 9,00+0,00 9,00+0,00 9,00+0,00 9,00+0,00 1,000

12 meseci (9,00-9,00) (9,00-9,00) (9,00-9,00) (9,00-9,00)
AMSO sedenje 12 11,97+0,17 11,83+0,39 11,7740,60 11,84+0,44 0,045
meseci (11,94-12,00) (11,59-12,08) (11,41-12,13) | (11,74-11,94)
AMSO stajanje 12 15,70+0,60 15,42+0,79 15,31%0,75 15,19+0,80 0.000*
meseci (15,58-15,82) | (14,91-15,92) | (14,85-15,76) | (15,00-15,37)
Zbir AMSO 12 57,67+0,68 57,25+1,14 57,08+1,26 57,01£1,10 0.000*
meseci (57,53-57,81) | (56,53-57,97) | (56,32-57,84) | (56,76-57,27)
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NN — normalno uhranjene i bez prekomernog prirasta u telesnoj tezini u trudnoc¢i; NP —normalno uhranjene
i prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudnoc¢i; GN — prekomerno uhranjene/ gojazne i bez prekomernog
prirasta u telesnoj tezini u trudnoc¢i; GP — prekomerno uhranjene/ gojazne i prekomerni prirast u telesnoj

tezini u trudnoéi; * - Kruskal Wallis Test

Vrednosti AMSO skora kod dece u svim uzrastnim grupama i unutar svake podkategorije
su se razlikovala izmedu ispitanica sa normalnom telesnom tezinom i bez prekomernog prirasta u
telesnoj tezini u trudnoc¢i (NN) i ispitanica koje su bile prekomerno uhranjene/ gojazne i koje su

imale prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudno¢i (GP) (Tabela 64).

Tabela 64. Statisticka interpretacija poredenja vrednosti AMSO skora u razli¢itim podgrupama

Grupe
Parametri NN/NP NN/GN NN/GP NP/GP GN/GP
P p p P p

AMSO pronacija 3 meseci 0,607* 0,400* 0,000* 0,086* 0,004*
AMSO supinacija 3 meseci 0,011* 0,076* 0,000* 0,326* 0,162*

AMSO zbir 3 meseca 0,098* 0,733* 0,000* 0,097* 0,012*
AMSO pronacija 6 meseci 0,607* 0,494* 0,000* 0,050* 0,007*
AMSO supinacija 6 meseci 0,060* 0,190* 0,000* 0,161* 0,134*

AMSO zbir 6 meseci 0,167* 0,750* 0,000* 0,069* 0,012*
AMSO pronacija 9 meseci 0,864* 0,047* 0,000* 0,103* 0,678*
AMSO supinacija 9 meseci 0,545* 0,042* 0,005* 0,158* 0,947*

AMSO sedenje 9 meseci 0,210* 0,004* 0,000* 0,417* 0,834*
AMSO stajanje 9 meseci 0,705* 0,002* 0,000* 0,122* 0,547*
AMSO zbir 9 meseci 0,719* 0,004* 0,000* 0,116* 0,981*

AMSO sedenje 12 meseci 0,031* 0,038* 0,010* 0,789* 0,797*
AMSO stajanje 12 meseci 0,144* 0,020* 0,000* 0,330* 0,645*
AMSO zbir 12 meseci 0,133* 0,018* 0,000* 0,347* 0,693*

NN — normalno uhranjene i bez prekomernog prirasta u telesnoj tezini u trudno¢i; NP —normalno uhranjene
i prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudno¢i; GN — prekomerno uhranjene/ gojazne i bez prekomernog
prirasta u telesnoj tezini u trudnoc¢i; GP — prekomerno uhranjene/ gojazne i prekomerni prirast u telesnoj

tezini u trudno¢i; * - Mann Whitney U test
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5. DISKUSIJA

Problematika koju gojaznost nosi sa sobom predstavlja javno - zdravstveni teret od
izuzetnog znacaja u svetu danasnjice. Ona pogada sve starosne grupe, a posledice koje sa sobom
nosi multiplikuju stope morbiditeta, mortaliteta i onesposobljenosti radno i reproduktivno aktivnih
zena 1 muskaraca. lako se fenomen gojaznosti u proslosti dominantno vezivao za razvijene zemlje,
razmere njene rasprosranjenosti u novije vreme odrazavaju se sve vise i na zemlje u razvoju i

nerazvijene zemlje.

Vulnerabilnost koju trudno¢a nosi po zdravlje Zene, gojaznost amplifikuje 1 dodatno
ugorzava, te se ovakve trudnoce klasifikuju kao visokorizi¢ne, a njihovo vodenje predstavlja
svojevrsni izazov. Tendencija odlozenog radanja i rastuc¢i problem gojaznosti doveli su do sve
ucestalijeg prisustva komorbiditeta u populaciji trudnica i porodilja, za koje su se po pravilu

vezivali nenarusenost zdravlja i rastere¢enost od udruzenih oboljenja.

Postulati savremenog vodenja trudnoce i zastite zdravlja majke i novorodencadi obavezuju
nas da ove poremecaje zdravlja prepoznamo, da budu¢e majke upozorimo i upoznamo sa faktorima
rizika koje gojaznost nosi po nju i njen plod, da ih pravovremeno dijagnosti¢ki evaluiramo,
terapijski zbrinemo 1 pruZimo im adekvatnu perinatalnu negu 1 zastitu u toku trudnoce 1 nakon

porodaja.

Dosada3nji podaci iz literature naglasavaju veli€inu razmera koju komorbiditeti majke 1

gojaznost, kao jedan od vodecih faktora rizika, imaju po zdravlje majke i fizioloski tok trudnoce.

Nase istraZivanje obuhvatilo je 200 ispitanica podeljenih u dve jednake grupe, studijsku i
kontrolnu. Prose¢na starost ispitanica u ovom istrazivanju bila je 31,92+4,86 godina. 55%
ispitanica Cinile su prvorotke, a priblizno 95% uzorka sacinjavale su prvorotke i drugorotke.
Starosna struktura na$ih ispitanica ne svrstava ih u starosnu grupu visokog rizika, ali ukazuje na
rastucu tendenciju kasnijeg odlucivanja za potomstvo, narocito kada uzmemo u obzir procentualnu

zastupljenost prvorotki (165-167).

Zabrinjava i Cinjenica da iako su ispitanice imale prose¢nu vrednost ITU koji se kretao u
granicama preporuéenog, izmerena proseéna vrednost ITU od 23,66+3,81 kg/m? priblizava nase

ispitanice grani¢noj vrednosti ITU koja bi ih klasifikovala kao prekomerno uhranjene. U
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komparaciji sa rezultatima studija objavljivanih krajem prethodnog i pocetkom ovog veka, nasi

podaci potvrduju pozitivan trend rasta uhranjenosti reproduktivno aktivnih Zena (3, 168, 169).

Ranije javljanje menarhe, koje se vezuje za prekomernu uhranjenost i gojaznost (170) u
naSim rezultatima nije zabelezeno, iako su primecena diskretna odstupanja (12,90+1,01 godina u
studijskoj grupi u odnosu na 13,13+1,29 godina u kontrolnoj grupi). Jedno od objasnjenja za
ovakva odstupanja mozemo da pronademo u nemoguénosti potpune i adekvatne analize i
interpretacije podataka, obzirom na nepoznat status uhranjenosti u vreme rane adolescencije i

javljanja menarhe.

Prose¢na duzina trajanja trudno¢e od 40 gestacijskih nedelja potvrduje stanoviste da ne
postoji direktna povezanost izmedu gojaznosti 1 prematuriteta, kao i da adekvatan perinatoloski
nadzor u trudno¢i dovodi do smanjenja prematuriteta posredovanog komplikacijama gojaznosti u

trudnod¢i (171).

Visok stepen komparabilnosti ultrazvucno zasnovane prediktivne vrednosti telesne teZine
ploda pred porodaj (3.531,98 + 464,87 grama) i izmerene telesne teZine na rodenju (3.526,45 +
489,66 grama) donekle je u suprotnosti sa nalazima drugih autora. Fox i sar. su pokazali da sa
rastom ITU raste 1 diskrepanca izmedu ultrazvucno procenje tezine ploda i1 teZine izmerene na
rodenju 1 da je za vrednosti ITU > 30 kg/m2 ona ve¢a od 10% (172). Kao objaSnjenje, navodi se
otezanost ultrazvucnog pregleda prouzrokovana debljinom prednjeg trbuSnog zida majke.
OgraniCenje preciznosti ultrazvucne dijagnostike raste sa rastom ITU, te predstavlja dominatan

faktor u grupi pacijentkinja sa ITU > 30 kg/m2, kojih je u u naSoj studiji bilo 8%.

Prosecne vrednosti zbira po Apgarovoj od gotovo 8,7 u prvom i 9,8 u petom minutu Zivota
ima veliku prediktivnu vrednost i1 znac¢ajan prognosticki karakter. Zabelezene vrednosti zbira po
Apgarovoj izuzetno ohrabruju, buduci da visoke vrednosti zbira impliciraju da kontinurani nadzor
u trudno¢i i1 adekvatno planiranje nacina zavrSetka porodaja, svode mogucénost nastanka
perinatalnih komplikacija i1 intrapartalne patnje plada na minimum. Statisticki znacajno vece
vrednosti zbira po Apgarovoj (p=0,001) u grupi ispitanica koje nisu bile prekomerno uhranjene ili
gojazne 1 koje nisu imale prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudno¢i u saglasnosti su sa

rezultatima drugih istrazivaca (173).
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Parametri laboratorijskih pretraga imaju svoje specifiénosti u trudno¢i i nakon porodaja.
Vrednosti leukocita i D dimera su poviSene, dok su vrednosti eritrocita, hemoglobina i hematokrita
nize (174). Referentni opseg glikemija nataSte takode ima svoje specifi¢nosti u toku trudnoce i
nakon porodaja. Vrednosti glukoze nataste nize su U prvom trimestru i ovakav umereni trend
nastavlja se i u treCem trimestru. Nakon porodaja dolazi do skoka nataSte merenih vrednosti
glikemija, da bi se oko tri meseca nakon porodaja ustalili na vrednostima koje su postojale i pre

trudnoce (175).

AMSO zbirovi po mesecima ukazuju da ne postoje znacajnija odstupanja u motornom
razvoju kako za tri, tako i za Sest, devet i dvanaest meseci Zivota. Radi boljeg sagledavanja
komponenti motornog razvoja, zasebno su analizirani pronacija, supinacija, kao i sedenje i stajanje
prilagodeni uzrastu deteta. Kao §to je i o¢ekivano, sa povecanjem uzrasta, rastu i vrednosti svih
ispitivanih podkategorija, da bi sa dvanaest meseci predominantna veéina dece u potpunosti
uspostavila pronaciju i supinaciju, $to se shodno uzrastu i ocekuje. Varijacije u sedenju i stajanju
koje su opisane u nasoj studiji se mogu objasniti ranije opisanim intervalima u ranom motornom

razvoju koje dete prolazi u prvih dvanaest meseci zZivota (149).

Svaka trec¢a ispitanica u ovom istrazivanju bila je prekomerno uhranjena, a svaka deseta je
bila gojazna. Ovakva procentualna zastupljenost upucuje na razmere koju problematika gojaznosti
nosi, ali i na neophodnost primene preventabilnih mera i edukacije Zena pre ostvarivanja trudnoce,
kako bi se rizici gojaznosti, kao i svih komplikacija koje ona nosi u trudnoéi po majku i plod, sveli
na $to je mogucu manju meru. Rano prepoznavanje odstupanja ITU od preporucljivih vrednosti 1
selekcija ovih trudnica omoguéila bi ukljucivanje pacijentkinja koje su u riziku pod odgovarajuce
mere nadzora, kao 1 pravovremeno detektovanje i dijagnostiku poremecaja zdravlja udruZenih sa

gojaznoscu.

Preko 40% isptanica imalo je prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudnoc¢i, a blizu 40%
je pored prekomernog ITU pre ostvarivanja trudnoc¢e imalo i prekomerni prirast telesne tezine u
trudnod¢i. Savetodavni pristup zdravstvenih profesionalaca i odnos poverenja koji uspostavljaju sa
pacijentkinjom morali bi da dovedu do redukcije ovakvih pokazatelja. Kako za pacijentkinje koje
se pre ostvarivanja trudnoce nose sa prekomernom kilazom, tako i za pacijentkinje koje imaju

prepoucljivu telesnu tezinu, neophodno je blagovremeno 1 uz odgovarajuu argumentaciju
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predociti komplikacije sa kojima se mogu suociti ukoliko se ne pridrzavaju preporucenih

higijensko - dijetetskih rezima i ne odrzavaju kilazu u preporuéljivim granicama.

Priblizno svako Sesto novorodence u studiji bila je vece za procenjenu gestacijsku starost,
a svako trinaesto novorodence bilo je manje za procenjenu gestacijsku starost. Prekomerni prirast
u telesnoj tezini u trudnoéi i prekomerna uhranjenost majke pre ostvarivanja koncepcije,

povecavaju verovatnoc¢u radanja deteta koje je veée za procenjenu getsacijsku starost (176).

Prilikom analize kompleksnosti problematike gojaznosti ne moze se iskljuciti ni uticaj
opterec¢enosti nasledne osnove (177). Rezultati do kojih je nase istrazivaje doslo govore u prilog
da je svaka peta pacijentkinja imala u porodicnoj anamnezi srodnika obolelog od
kardiovaskularnog oboljenja, a gotovo svaka deseta imala je blizeg srodnika koji boluje od

dijabetes melitusa.

Gestacijski dijabetes melitus komplikovao je svaku ¢evrtu trudnocu, dok je hipertenzija u
trudno¢i dijagnostikovana kod gotovo svake Cetvrte ispitanice. Pravovremeno prepoznavanje ova
dva najceca poremecaja u trudno€i 1 primene terapijskih strategija koje minimiziraju njihove

posledice, put su za siguran tok trudnoée i dobijanje zdravog potomstva.

Zabrinjava 1 podatak da je viSe od polovine trudnica koristilo neki vid terapije
medikamentima u trudno¢i. Gotovo svaka treca ispitanica koristila je antibiotike u toku trudnoce 1

porodaja, a viSe od 40% ispitanica koristile su progestagensku terapiju u cilju odrzavanja trudnoce.

Sve cesce odlucivanje akusera za zavrSavanje porodaja carskim rezom beleZi se u literaturi
u poslednjih nekoliko decenija (178). Svaki peti porodaj u ovom istrazivanju zavrsen je planiranim
carskim rezom, a kumulativna stopa carskih rezova bila je preko 25%. 6,5% porodaja zavrSeno je
instrumentalnim putem, uz upotrebu vakum ekstraktora zbog komplikacija u porodaju, a uspeSnom

indukcijom porodaja analozima prostaglandina rezultovalo je 3,5% porodaja.

Prekomerna uhranjenost i gojaznost mogu da dovedu i do promena u hormonalnoj sredini
interreakcijima na nivou hipotalamusa, hipofize i ovarijuma, i samim tim da uti¢u na verovatno¢u
spontanog nastanka trudnoce (179), te donekle iznenaduje podatak da u naSim rezultatima nismo

zabelezeli statisticki znacajnu razilka izmedu poredenih grupa ispitanica, iako smo ustanovili
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postojanje diskretnih odstupanja u starosnoj strukturi: 32,37 + 4,86 godina u studijskoj grupi,
naprema 31,47 + 4,85 godina u kontrolnoj grupi. ZabeleZene rezultate opravdava srednja vrednost
ITU od 26,66 + 3,00 kg/m? majki pre ostvarivanja koncepcije u studijskoj grupi, koji nase
ispitanice svrstava u grupu prekomerno uhranjenih, za koje se vezuje veca verovatnoc¢a uspesnosti

spontanog zacéeéa, u odnosu na pacijentkinje koje imaju ITU veéi od 30 kg/m? (180).

ZnaCajna odstupanja izmedu poredenih grupa zablezena su i medu ultrazvucno
opserviranim parametrima, ultrazvu¢no procenjenoj telesnoj tezini ploda i indeksu amnionske
teCnosti. Galjaard 1 sar. su u svojoj studiji ukazali na pozitivnu spregu ITU majke pre ostvarivanja
trudnoce 1 prekomernog prirasta u telesnoj tezini u trudno¢i sa rastom ploda i njegovom
ultrazvucno procenjenom tezinom i telesnom tezinom izmerenom na rodenju (181). Na znacaj
odstupanja indeksa amnionske te¢nosti medu gojaznim trudnicama upozorili su i Chishom 1 sar. u
studiji iz 2020. godine (182). U retrospektivnoj studiji koju su objavili Harper i sar. obuhvativsi
osmogodi$nji period, procenjivana je korisnost ultrazvu¢ne evaluacije gojaznih trudnica u cilju
predikcije rasta ploda i indeksa amnionske te¢nosti (183). Njihovi rezultati ukazuju da ultrazvu¢no
pra¢enje ova dva parametra ima ograni¢enu prediktivhu vrednost pre 32. nedelje gestacije 1
preporucuju ultrazvuénu dijagnostiku u cilju pracenje rasta ploda i indeksa amnionske te¢nosti

nakon navrSene 32. nedelje gestacije (183).

Kvalitet vodenja trudnoce i uspesnost perinatoloSkog nadzora mere se rodenjem zdravog
deteta. Jedan od prognostickih faktora najveceg znac€aja svakako je ocena koju novorodence dobija
u prvom 1 petom minutu Zivota, merena zbirom po Apgarovoj. Zbir u petom minutu Zivota veceg
je prognostickog znacaja za dalji razvoj deteta. U naSoj studiji registrovana su odstupanja od
znacaja 1 u prvom i u petom minutu zZivota, Sto bi moglo da ukazuje na ugroZenost dece gojaznih
majku i potrebu za njihovim daljim kontinuiranim nadzorom. Patofizioloski mehanizam kojim se

sagledava uticaj gojaznost na ovaj kvantitativni pokazatelj jos uvek nije poznat (184).

Anemija je jedan od najc¢es¢ih komorbiditeta koji se javljaju u trudnoci. Mali je broj studija
koje govore o uzro¢noj povezanosti gojaznosti i anemija nastalih kao posledica relativnog
nedostatka gvozda. Neka od ponudenih objaSnjenja baziraju se na stanju hroni¢ne inflamacije
posredovane gojazno$¢u 1 posledicnom rastu vrednosti hepcidina 1 feritina koji smanjuju
upotrebljivost gvozda. Prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudno¢i svakako bi predstavljao

doprinose¢i faktor, obzirom da uz rast vaskularnog volumena trudnice, ploda i posteljice, rastu i
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metaboli¢ki zahtevi organizma (185). Iako su nasi rezultati u saglasnosti sa prethodno navedenim,
vazno je napomenuti da su ispitanice u nasoj studiji bile kontinuirano evaluirano kako klini¢ki,
tako i laboratorijski, da su se pridrzavale propisane suplementarne terapije i da je terapija gvozdem
ordinirana pravovremeno i u skladu sa indikacijama. To objasnjava relativno mala odstupanja
medu kontrolnom 1 studijskom grupom nasih ispitanica. Ubedljivije razlike zabelezene su nakon
porodaja, o cemu svedoce i rezultati drugih autora koji govore o povecanoj sklonosti krvarenju na

porodaju i posledi¢noj anemiji medu gojaznim porodiljama (186).

Dijabetes melitus Cest je pratilac gojaznosti. U naSoj studiji ucestalost gestacijskog
dijabetes melitusa bila je oko Cetiri puta veéa u studijskoj grupi. Abbasi i sar. su u svom istrazivanju
ustanovili pozitivnu spregu izmedu rasta ITU i vrednosti glikemija u krvi (187). U naSim
rezultatima mi nismo nai$la na odstupanja u vrednostima glikemija izmedu ispitanica pre porodaja,
Sto objasnjavamo dobrom motivacijom nasih ispitanica i pridrzavanjem propisanim terapijskim
rezimima. U prvom danu nakon porodaja ustanovljena je statisticki znacajna razlika u vrednostima
glikemija izmedu dve grupe, sa viSim prose¢nim vrednostima glikemije u studijskoj grupi. Znacaj
nadzora pacijentkinja kojima je u trudnoé¢i dijagnostikovan gestacijski dijabetes melitus,
prepoznali su i drugi autori 1 ukazali na moguénosti nastanka dijabetes melitusa u daljem toku

Zivota (188).

Na odstupanja medu poredenim grupama ispitanica naisli smo i prilikom analiziranja ABO
sistema krvnih grupa i Rh faktora. Ispitanice nulte krvne grupe ¢ece su bile u studijskoj grupi -
njihova zastupljenost bila je 22,5%, u poredenju sa 16,5% u kontrolnoj grupi. Jawed 1 sar. dosli su
do sli¢nih zakljucaka analiziraju¢i odnos ABO sistema krvnih grupa i gojaznosti (189). Rezultati
drugih autora razlikuju se i sugeriSu da se u ovakvoj kompleksnoj problematici ne mogu zanemariti
i drugi uzro¢nici genetske konstitucije, etnickih, rasnih i socio-ekonomskih razlika (190, 191). Iz
istog razloga, i Rh faktor koji se u nasoj studiji izdvojio kao statisticki znacajan medu ispitivanim

grupama, zahteva dalju polemiku i istrazivanje.

Hipertenzivni sindrom u trudno¢i statisticki se znacajno cesce javljao u studijskoj grupi -
cak oko 18 puta ¢es¢e u odnosu na kontrolnu grupu. Ovaj podatak je od izuzetnog znacaja, buduci
da je hipertenzivni sindrom u trudno¢i vodeci uzro¢nik morbiditeta 1 mortaliteta medu trudnicama
1 porodiljama 1 apsolutno koincidira sa rezultatima drugih istrazivaca (192). Mehanizmi nastanka

hipertenzije kod gojaznih dobro su poznati i objasnjeni medu svim starosnim grupama, od decijeg
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uzrasta do senijuma (193). Ovako Siroka distrubicija dva udruzena patoloSka stanja koja imaju
generacijsku tendenciju Sirenja, svakako je jedan od razloga da je u rezultatima studije
opterecenost pozitivnom porodicnom anamnezom na kardiovaskularna oboljenja izdvojeno kao
statistiCki znaCajno - u studijskoj grupi ovaj podatak prikupljan je iz anamnestickih podataka vise

od dva puta cesce.

Hipertenzija je patolosko stanja u trudno¢i koje izuskuje terapijsku intervenciju, najcesce
medikamentoznu, te ne iznenaduje 1 podataka da je 1 upotreba lekova u trudno¢i bila za 50% veca
u studijskoj grupi. Znacajno ceS¢e naSe ispitanice Kkoristile su 1 oralne antidijabetike,

niskomolekularne heparine i progestagene.

Oralni antidijabetici su se oko tri 1 po puta ceSce upotrebljavali u studijskoj grupi, §to je u
skladu sa rastu¢om tendencijom upotrebe oralnih antidijabetika u populaciji trudnica (194), a 1
procentualno vecoj zastupljenosti pacijentkinja koje su bolovale od gestacijskog dijabetes melitusa
u ovoj grupi ispitanica. U ovoj grupi ispitanica ¢eS¢e je postavljana i dijagnoza kongenitalnih
trombofilija, Sto opravdava i ¢eS¢u upotrebu niskomolekularnih heparina koja je zabelezena u
studijskoj grupi. Jedno od objaSnjenja za vecu ucestalost javljanja kongenitalnih trombofilija
moglo bi da se odnosi na procentualno $iri obuhvat ispitivanja ovog tipa genetskih mutacija u
studijskoj grupi. Testiranje na postojanje genetskih mutacija za trombofilije nije bilo obavezan
kriterijum za ukljucivanje ispitanica u studiju. Nase pacijentkinje nisu imale habitualne pobacaje,

niti druge indikacije koje bi zahtevale ovakav vid testiranja.

Upotreba progestagena u prvom trimester trudnoce takode se statistiCki znacajno
razlikovala. Imajuéi u vidu da smo se 1 mi u skladu sa iskustivima vecine drugih autora, koji ne
podrzavaju koncept rutinskog ordiniranja progestagena terapije u cilju prevencije pobacaja (195),
striktno vodili indikacijama za uvodenje ove terapije, navodi nas na zakljucak da su pacijentkinje

u studijskoj grupi bile u ve¢em riziku od spontanog pobacaja u ranoj trudnoc¢i.

Primenom unuvarijantne regresione analize, a na osnovu iznetih rezultata u nasoj studiji,
pokazano je postojanja znacajne asocijacije (potencijalni faktori rizika) prekomerne uhranjenosti,
gojaznosti 1/ili prekomernog prirasta u telesoj tezini u trudno¢i sa slede¢im evaluiranim
parametrima: krvna grupa i Rh faktor majke; pozitiva porodi¢na anamneza na postojanje

kardiovaskularnih oboljenja medu blizim srodnicima; hipertenzivni sindrom u trudnodi;

104



gestacijski dijabetes melitus; kongenitalne trombofilije; anemija u trudno¢i; upotreba lekova u
trudno¢i, oralnih antidijabetika, niskomolekularnih heparina i progestagena; indeks amnionske
teCnosti; vrednosti zbira po Apgarovoj u petom minutu zivota; primena fototerapije; vrednosti

hemoglobina pre i nakon porodaja i vrednosti glikemije nakon porodaja.

Prekomerna telesna tezina, kako pre ostvarivanja koncepcije, tako i njen prekomerni prirast
u toku trudnoce, nezavisni su faktori rizika koji mogu dovesti do Sirokog spektra poremecaja u
trudno¢i. Kako bi se na primecena odstupanja u trudnoc¢i pravovremeno reagovalo i shodno njima
adekvatno postupalo, medu pra¢enim parametrima tragali smo za onima koji su vezani za svaki od

entiteta prekomerne uhranjenosti pojedinacno, kao i na njihovo potencijalno sinergisticko dejstvo.

Statisticki znacajna razlika i1 kod ispitanica koje su imale prekomerni ITU pre ostvarivanja
trudnocCe 1 kod ispitanica sa prekomernim prirastom u telesnoj tezini u trudno¢i, primecena je u
grupi ultrasonografski opserviranih i medu laboratorijskim parametrima. Grani¢na znacajnost
primecena je u grupi pacijentkinja sa prekomernim prirastom u telesnoj tezini u trudnoéi za
ultrasonografski parametar AC, kojim se meri obim abdomena ploda, dok ni u jednoj grupi nije
zabeleZeno da su prekomerni ITU pre ostvarivanja trudnoce 1 prekomerni prirast u telesnoj tezini
u trudno¢i uticali na ultrasonografski procenjenu telesnu teZinu ploda. Da prekomerni prirast u

telesnoj tezini u trudno¢i uti¢e na AC, ukazali su 1 drugi autori (196).

Objasnjenje za opserviranu diskrepancu izmedu rezultata nase studije i rezultata drugih
istraZivanja, pronalazimo u nedostatku preciznosti ultrasonografije u proceni telesne teZine ploda
kod gojaznih majki, koja je zabeleZzena 1 u radovima drugih autora (172, 197). Nedovoljnu
preciznost ultrasonografije u ovoj grupaciji pacijentkinja potvrduje 1 studija Neel 1 sar. gde je
pokazano da je mogucnost adekvatne predikcije intrauterinog zastoja u rastu ploda bila 8.1%, dok
je senzitivnost u proceni ploda veceg za procenjenu gestacijsku starost bila 61%, sa pozitivnom
prediktivnhom vredno$¢u nesto manjom od 55% (198). Ova grupa autora isti¢e da je samo 40%
novorodencadi gojaznih majki bilo unutar 10% intervala predvidenog ultrasonografski

procenjenim merenjem ploda pred porodaj (198).

Prekomerni ITU pre ostvarivanja trudnoce znacajno je uticao na rast ploda koji je bio veci
za procenjenu gestacijsku starost, a pokazali smo da je i sinergisticko delovanje prekomernog ITU
pre ostvarivanja trudnoce i prekomernog prirasta u telesnoj tezini u trudno¢i takode uticalo na

ovako zabelezenu opservaciju.
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Medu obe grupe ispitanica indeks amnionske te¢nosti izdvojio se kao potencijalni faktor
rizika, a u grupi ispitanica koji su pre trudno¢e imale prekomerni ITU, zabelezena ucestalost je
bila vise od deset puta veca. Znacaj ovakvih zapazanja potvrduje i desetogodiSnja studija Harris 1
sar. koja je ispitivala uticaj prekoncepcijske gojaznosti i pekomernog prirasta u telesnoj tezini u

trudnodi i €iji rezultati apostrofiraju znacaj optimizacije ITU pre ostvarivanja koncepcije (199).

Gojaznost majke nepobitno uti¢e na uslove intrauterinog zivota i rasta ploda, kao i na
amnionsku te¢nost koja plod okruzuje. Pored kvantitativno izmenjenih pokazatelja, u amnionskoj

teCnosti gojaznih majki poviSene su i vrednosti medijatora inflamacije, poput CRP-a i TNF-a
(200).

Uz opisana inflamatorna zbivanja u amnionskoj te¢nosti ploda, i u organizmu majke
simultano se deSavaju promene podstaknute inflamatornim odgovorom koje dovode do
poremecaja balansa metabolizma gvozda i nastanka anemije (201). Nedostatak gvozda,
poremeceni parametri hemograma i prekomerna uhranjenost majke pokazali su se i u studiji
Berglund i sar. kao faktori rizika za odstupanja u ranom motornom razvoju deteta do 18. meseca
zivota (202).

Pacijentkinje koje su imale prekomerni prirast u telesnoj teZini u trudno¢i bile su anemi¢ne
u toku trudnoce, imale su statisti¢ki znacajna odstupanja u vrednostima hemoglobina pre i nakon
porodaja, dok dijagnoza anemije nije postavljena u grupi pacijentkinja koje su u trudnocu usle sa
prekomernim ITU. U ovoj grupi pacijentkinja primecena je snizena vrednost hemoglobina samo
nakon porodaja. Prekomerni prirast u telesnoj teZini u trudno¢i dovodio je do nastanka anemije,
Sto implicira da su u ovoj grupi pacijentkinja kompenzatorni mehanizmi imali ogranicene
kapacitete da nadomeste rastuCe potrebe za odrzavanjem metabolizma gvozda 1 produkata

hematopoeze.

Novoroden¢ad majki koje su imale prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudno¢i imali su
statitsticki zanacajna odstupanja i u vredostima bilirubina nakon porodaja i ¢esc¢e su podvrgavana
fototorepiji, Sto je uticalo 1 na produZenu hospitalizaciju u ovoj grupi pacijentkinja. Da je
hiperbilirubinemija novorodencadi u bliskoj vezu sa komplikacija u trudno¢i i porodaju, koji su

Cesti sledbenici gojaznosti majke, potvrduju i rezultati velikih studija i meta-analiza (203). Na
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znacaj povezanosti poviSenih vrednosti bilirubina i1 gojaznosti ukazauju i Luo i sar. (204). Oni su
ustanovili pozitivnu asocijaciju izmedu vrednosti bilirubina i gojaznosti medu decom starosti do

sedam godina Zivota.

Odstupanja u vrednosti hemograma nakon porodaja zabelezena su u obe grupe ispitanica,
dok su u grupi ispitanica sa prekomernim prirastom u telesnoj tezini ovakva odstupanja zabelezena
i pre porodaj. Ovi rezultati jo§ jednom potvrduju znacaj gojaznosti majke, kako prekoncepcijske,
tako 1 prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoci, na ucestalost nastanka atonije materice 1
obilnija krvarenja nakon porodaja medu gojaznim porodiljama. Ovakvi zaklju¢ci upozoravaju i

ukazuju na znacaj profilakti¢ke primene uterotonika nakon porodaja u ovoj grupi porodilja (126).

Na snaznu isprepletanost ova dva vrlo zna€ajna entiteta po zdravlje majke i ploda, ali 1
otezanost interpretacije 1 iznoSenja jednostavnih zakljucaka, potvrduje i vrednost zbira po
Apgarovoj. U obe grupe ispitanica postoji statisticki znacajna povezanost sa vrednostima zbira po

Apgarovoj i u prvom i u petom minutu zivota.

Gestacijski dijabetes melitus 1 hipertenzivni sindrom u trudno¢i €esti su pratioci oba tipa
gojaznosti medu trudnicama. Gestacijski dijabetes melitus javljao se sa podjednakom ucestaloséu
u obe grupe ispitanica, dok se hipertenzivni sindrom u trudno¢i neSto cesce javljao u grupi
pacijentkinja sa poviSenim ITU pre ostvarivanja trudnoc¢e. Obzirom da je gojaznost dobro poznat
faktor rizika za nastanak hipertenzije, moguce objasnjenje za ova diskretna odstupanja
pronalazimo u ¢injenici da su pacijentkinje koje su 1 pre trudnoce bile gojazne, bile u pove¢anom
riziku za nastanak hipertenzivnog sindroma u trudno¢i upravo zbog povecane sklonosti ovih
pacijentkinja za nastanak hipertenzije tokom duzeg vremenskog perioda, iscrpljenosti
kompenzatornih regulatornih mehanizama sa nastupanjem perioda trudnoe i1 povecanim

vaskularnim zahtevima koje ona sa sobom nosi (205).

Kongenitalna trombofilija izdvojila se kao faktor rizika samo u grupi pacijenktinja sa
povisenim ITU pre ostvarivanja trudnoce. Ucestalost infertiliteta i spontanih pobacaja veca je
medu gojaznim zenama koje planiraju trudnocu (206), te je pretpostavka da je ova populacija

pacijenata ¢eSce bila podvrgavana genetskom testiranju na postojanje kongenitalnih trombofilija.
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Po pitanju sinergistickog delovanja povisenog ITU pre trudnoce 1 prekomernog prirasta u
telesnoj tezini u trudnoci, dosli smo do sli¢nih rezultata. Njihovo udruzeno dejstvo odrazavalo se
na ucestalost javljanja najceS¢ih komorbiditeta u trudnoéi, hipertenzije, dijabetesa i anemije.
Obzirom na zastupljenost komorbiditeta, proistie i podatak da je upotreba lekova u toku trudnoce
bila znacajno povecana medu ovim pacijentkinjama. Ovi rezultati joS jednom naglaSavaju znacaj

koji gojaznost ima na nastanak komorbiditeta u trudno¢i.

Vrednosti glikemija i D dimera nakon porodaja bile su najviSe u grupi pacijentkinja kod
kojih se ispoljavao sinergisticki efekat dva entiteta gojaznosti. Ovo saznanje moglo bi da ukazuju
na najmanji stepen metabolicke tolerancije u ovoj grupi pacijentkinja kada govorimo o

metabolizmu glukoze.

Iako je zbog velike interindividualne varijabilnosti vrednosti D dimera medu trudnicama 1
porodiljama teSko govoriti o referentin opsezima D dimera kod ovih pacijentkinja (207), njegove
povisene vrednosti dovode se u vezu sa gojazno$éu i povecanim rizikom za nastanak
tromboembolijskih komplikacija (208, 209). Tromboembolijske komplikacije nisu zabeleZene ni
u jednoj ispitivanoj grupi pacijenata, ali se u interpretaciji ovih rezultata ne moze izuzeti podatak

da je upravo medu gojaznim pacijentkinjama upotreba niskomolekularnih heparina bila najveca.

Medu laboratorijskim pokazateljima izdvajaju se i pokazatalji proinflamatornog stanja,
koji su u bliskoj vezi sa gojaznos¢u. Zabelezene vrednosti leukocita medu ovim pacijentkinjama
bile su najvise, kako pre porodaja, tako 1 nakon porodaja. Dijagnoza anemije ¢eSce je postavljena
u 0voj grupi ispitanica, a i zabelezZene prose¢ne vrednosti hemoglobina takode su bile najnize medu

ovim pacijentkinjama.

Indukcija porodaja, kao vid inicijacije porodaja takode je bila ¢eS¢a, dok je carski rez nakon

neuspele indukcije porodaja bio gotovo duplo ucestaliji u odnosu na kontrolnu grupu ispitanica.
Da su novorodencad gojaznih majki pod povecanim rizikom, i da dva entiteta gojaznosti

pokazuju udruzeno dejstvo, ukazuju i vrednosti zbira po Apgarovoj, koji su ovu novorodencad

svrstavali u grupu najugrozenijih.
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Rezultati naseg istrazivanja su pokazali da je kod dece uzrasta 3 meseca AMSO i za
pronaciju i za supinaciju, kao i ukupan zbir, znacajno veci u grupi ¢ije su majke bile bez patoloskog
prirasta u telesnoj tezini i koje nisu bile prekomerno uhranjene ili gojazne u odnosu na grupu majki
koje su imale jedno od ova dva stanja ili oba. Sli¢ni rezultati su dobijeni i za decu uzrasta od 6
meseci 1 to za supinaciju, pronaciju, sedenje i ukupan zbir. Izostanak znacajne razlike u
vrednostima AMSO skora za stajanje u ovom uzrastu se moze objasniti pretpostavkom da deca
nisu zrela za ovaj vid motoricke aktivnosti u tom periodu. Kod dece uzrasta 9 meseci, sve
komponente ispitivanog AMSO skora (pronacija, supinacija, sedenje i stajanje) kao i njegov
ukupan zbir su bile znacajno vecée u grupi dece ¢ije su majke bile bez prekomernog prirasta telesne
tezine u trudno¢i i koje nisu bile prekomerno uhranjene ili gojazne u donosu na grupu majke sa
jednim od ovih stanja ili oba. Kona¢no, u uzrasnoj grupi sa 12 meseci zivota, AMSO skor pronacije
i supinacije nije pokazivao statisti¢ki znacajna odstupanja izmedu ispitivanih grupa, dok su
vrednosti AMSO skorova za sedenje i stajanje bili znac¢ajno ve¢i u grupi dece ¢ije su majke bile
bez patoloskog prirasta telesne teZine i koje nisu bile prekomerno uhranjene ili gojazne u donosu

na grupu majke sa jednim od ovih stanja ili oba.

Prilikom poredenja grupa dece ¢ije su majke bile bez prekomernog prirasta telesne tezine
i koje nisu bile prekomerno uhranjene ili gojazne sa grupom dece ¢ije su majke imale samo
prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci, dobijene su za ispitivane uzrasne grupe (3, 6, 91 12
meseci) iste statisticke znacajnosti za sve podkategorije 1 zbirove AMSO skora kao i prilikom
poredenja grupa dece Cije su majke bile bez prekomernog prirasta telesne teZine trudno¢i i koje
nisu bile prekomerno uhranjene ili gojazne sa grupom dece ¢ije su majke imale neko od ovih stanja

ili oba.

Rezultati naseg istrazivanja su u korelaciji sa prethodnim studijama. Tako je u studiji Wylie
i sar. (210) pokazano da je gojaznost Zena u periodu pre trudnoCe povezana sa neSto duzim
periodom za dostizanje motornih vestina sedenja i puzanja. Takode, Yeung i sar. (154) su ukazali

na povezanost gojaznosti majke i odstupanja u finoj motorici tokom razvoja kod dece.
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6. ZAKLjUCCI

1. Vise od polovine ispitanica je bilo normalno uhranjeno (56%), nesto vise od tre¢ine (36%)
je bilo prekomerno uhranjeno, dok je gojaznih bilo 8%. Prekomerni prirast telesne tezine
u trudno¢i samostalno, ili udruzeno sa poveénim ITU pre ostvarivanja trudnoce, bio je
prisutan u nesto manje od polovine ispitanica (43,5%), dok je prekomerni prirast telesne
tezine u trudnici samostalno bio prisutan u 6% slucajeva. Srednje vrednosti leukocita 1
glukoze su bile vise nakon porodaja, dok su srednje vrednosti hemoglobina, hematokrita,
trombocita i D dimera bili nizi nakon porodaju u odnosu na period do tri dana pred porodaj.
Svaka peta trudnica imala je pozitivhu porodicnu anamnezu na postojanje
kardiovaskularnih oboljenja (20,5%). Nesto manje od svake desete ispitanice je davalo
podatak o dijabetesu u porodi¢noj anamnezi ili je upotrebljavalo oralne antidijabetike u
trudno¢i (9%), dok je skoro svaka deseta imala hipertenizju u trudnoéi (9,5%), a svaka
Cetvrta dijabetes melitus (25,5%). Kod nesto manje od polovine ispitanica (43,5%) je bila
prisutna anemija, dok je 62,5% trudnica upotrebljavalo suplemente u trudno¢i. Manje od
treine ispitanica su upotrebljavale antibiotike na porodaju (29,5%). Kod 13,5% trudnica
vaginalni bris je bio pozitivan, svaka deseta je imala pozitivnu urinokulturu, dok je nesto
manje od petine (17%) imalo pozitivan bris na na B-hemoliti¢ni streptokok. U skoro dve
treine ispitanica porodaj je bio vaginalni (64,5%), dok je kod skoro svake pete uraden
carski rez (19,5%). Komplikacije na porodaju su zabelezene u 12,5% slucajeva. Prema
ultrasonografskim procenama pracenje dinamike rasta ploda 16% plodova je bilo iznad 90.
percentila za procenjenu geestacijsku starost, dok je 7,5% bilo ispod 10. percentila.
Vrednosti AMSO podskala i zbira sa veé¢im uzrastom novorodenceta bile su vecih

vrednosti.

2. Prekomerni prirast u telesnoj tezini u trudnoci i prekoncepcijska gojaznost ispitanica su
pokazale povezanost sa slede¢im faktorima rizika u trudno¢i: telesna masa majke, ITU pre
ostvarivanja trudnoce i na porodaju, AC, EFW, AFI, Apgar zbir u 1. minutu, Apgar zbir u
5. minutu, hemoglobin pre porodaja, hemoglobin posle porodaja, hematokrit posle

porodaja

3. Medu faktorima rizika majke, pozitivna porodicna anamneza na postojanje

kardiovaskularnih oboljenja, dijabetes u porodi¢noj anamnezi, hipertenzivni sindrom u
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trudno¢i, gestacijski dijabetes melitus, trombofilija, anemija, upotreba suplemenata u
trudnodi, upotreba oralnih antidijabetika, niskomolekularnih heparina, kao i upotreba
progestagena su bili statisticki signifikantno c¢eS¢e prisutni u grupi ispitanica sa
prekomernim prirastom telesne tezine u trudno¢i, prekomernom uhranjenosti/ gojaznosti

ili oba.

Prekomerni prirast telesne tezine u trudno¢i, prekomerna uhranjenost/ gojaznost ili oba
znacajno su povezani sa tipom krvne grupe, Rh faktorom, primenom fototerapije,
pozitivnom porodiénom anamnezom na kardiovaskularna oboljenja, hipertenzivnim
sindromom u trudno¢i, gestacijskim dijabetes melitusom, trombofilijom, anemijom,
upotrebom suplemenata u trudno¢i, upotrebom oralnih antidijabetika, upotrebom
niskomolekularnih heparina, upotrebom progestagena, sa vrednostima hemoglobina pre
porodaja, vrednostima hemoglobina posle porodaja, vrednostima glukoze posle porodaja i

sa Apgar zbirom u 5. minutu.

ITU majke pre ostvarivanja trudnoce, telesna masa majke kao i ITU pred porodaj, AFI,
vrednosti leukocita i glukoze pred porodaj su bili statisti¢ki signifikantno veéi, a vrednosti
hemoglobina, hematokrita, trombocita i D dimera pred porodaj statisticki signifikantno nizi
u grupi sa prekomernim prirastom telesne teZine u trudno¢i. Apgar zbir u 1. minutu i Apgar
zbir u 5. minutu su bili statisticki signifikantno vec¢i u grupi ispitanica bez prekomernog

prirasta telesne tezine u trudnoci.

Medu faktorima rizika majke: pozitivna porodicna anamneza na postojanje
kardiovaskularnih oboljenja, dijabetes u porodicnoj anamnezi, hipertenzivni sindrom u
trudno¢i, gestacijski dijabetes mellitus, anemija, upotreba suplemenata u trudno¢i i1
upotreba oralnih antidijabetika bili su statisticki signifikantno ¢e$¢e prisutni u grupi
ispitanica sa prekomernim prirastom telesne tezine u trudno¢i. Prekomerni prirast telesne
tezine u trudno¢i znacajno je povezan sa ITU pre ostvarivanja trudnoce, stepenom
uhranjenosti, telesnom masom majke pred porodaj, ITU pred porodaj, primenom
fototerapije, pozitivnom porodicnom anamnezom na postojanje kardiovaskularnih
oboljenja, dijabetesom u porodi¢noj anamnezi, hipertenzivnim sindromom u trudnoc¢i,
gestacijskim dijabetes melitusom, anemijom, upotrebom suplemenata u trudnoéi i

upotrebom oralnih antidijabetika, sa PROM, AFI, Apgar zbirom u 5. minutu, sa
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vrednostima hemoglobina pre porodaja, vrednostima hemoglobina posle porodaja,

vrednostima glukoze posle porodaja i vrednostima bilirubina novorodenceta.

Indeks telesne uhranjenosti pre ostvarivanja trudnoc¢e je znacajno povezan sa prirastom
tezine, grupama ispitanika u odnosu na patoloski prirast tezine i gojaznost, ITU na
porodaju, LGA, pozitivnom porodicnom anamnezom na postojanje kardiovaskularnih
oboljenja, dijabetesom u porodi¢noj anamnezi, hipertenzivnim sindromom u trudno¢i,
gestacijskim dijabetes melitusom, trombofilijom, upotrebom suplemenata u trudnoci,
upotrebom oralnih antidijabetika i upotrebom niskomolekularnih heparina, AFI, Apgar
zbirom u 1. minutu i Apgar zbirom u 5. minutu, vrednostima hemoglobina posle porodaja

i vrednostima glukoze posle porodaja.

Sinergisti¢ki efekat prekomernog prirasta telesne tezine u trudno¢i i1 prekomerne
uhranjenosti/gojaznosti ustanovljen je za sledece ispitivane varijable: hipertenzivni
sindrom u trudnoéi, gestacijski dijabetes meltius, trombofilije, anemije, upotrebu
suplemenata u trudno¢i, oralnih antidijabetika, niskomolekularnih heparina, progestagena,

za LGA, AFI, Apgar zbir u 5. minutu, hemoglobina i glukoze posle porodaja.

Potencijalni prediktori prekomernog prirasta telesne teZine u trudno€i, prekomerne
uhranjenosti/ gojaznosti ili oba iz skupa analiziranih parametara iz koga su iskljuc¢ene
varijable ITU majke i telesne mase majke na porodaju su: hipertenzivni sindrom u trudno¢i,
gestacijski dijabetes melitus, krvna grupa, AFI, AMSO zbir 6 meseci i primena

fototerapije.

Potencijalni prediktori prekoncepcijske gojaznosti iz skupa analiziranih parametara u
odnosu na vrednosti ITU pre ostvarivanja trudnoée su: prekomerni prirast telesne tezine u
trudno¢i, poredene Cetiri podgrupe ispitanica, ITU pred porodaju, trombofilija, upotreba

niskomolekularnih heparina, AMSO supinacija 6 meseci, AMSO zbir 6 meseci.

Pokazano je da postoji povezanost prekomerne uhranjenosti/gojaznosti i prekomernog
prirasta u telesnoj tezini u trudno¢i sa vrednostima AMSO u svim ispitivanim uzrastnim
grupama u odnosu na podgrupu bez prekomernog prirasta u telesnoj tezini u trudnoci i bez

prekomerne uhrajnoesti/gojaznosti.
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SPISAK SKRACENICA

ITU - indeks telesne uhranjenosti
DEXA - engl. dual energy x ray absorptiometry
BMI — engl. body mass index
TNF- o engl. - tumor necrosis factor- alpha
IL-6 - engl. interleukin 6
CRP - C reaktivni protein
GDM - gestacijski dijabetese melitus
T2DM - preegzistiraju¢i dijabetes melitus tip 2
IUGR - engl. intrauterine growth restriction
FMU - engl. fetus mortus in utero
IL-1p - engl. interleukin 1-beta
VEGEF - engl. vascular endothelial growth factor
PIGF - engl. placental growth factor
CRH - engl. corticotrophin- releasing hormone
CRH - BP - engl. corticotropin- releasing hormone binding protein
DHEAS - dehidroepiandrosteron - sulfata
jetrin globulin SHBG - engl. sex hormon binding globulin
AMSO - Alberta motoricka skala odojcadi
SZO - Svetska zdravstvena organizacija
biparijentalni precnik BPD - eng. biparietal diameter
obim glave HC - eng. head circumference
obim trbuha AC - eng. abdominal circumference
duzina femura FL - eng. femur lenght
procenjena telesna tezina ploda EFW - eng. estimated fetal weight

indeks amnionske tecnosti AFI - eng. amniotic fluid index



OGT test - eng. oral glucose tolerance test

LGA - eng. large for gestational age

SGA - eng. Small for gestational age

preuranjeno pucanje plodovih ovojaka PROM - eng. Premature rupture of membranes
NN — normalno uhranjene ispitanice i bez prekomernog prirasta telesne tezini u trudnoci
NP — normalno uhranjene ispitanice i prekomerni prirast telesne tezine u trudnoci

GN — prekomerna uhranjenost i bez prekomernog prirasta telesne tezine u trudnoci
GP — prekomerna uhranjenost/ gojaznost i prekomerni prirast telesne tezine u trudnoéi
SV - srednja vrednost

SD - standardna devijacija

IP - 95% interval povrenja

N - apsolutni broj
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HM3jaBa 0 HICTOBETHOCTH LITAMIIAHE U eJIEKTPOHCKE Bep3Hje JOKTOPCKOT
paaa

Mme u npesume ayTopa /’//I—Av\-i Lﬁmm I

Bpoj nHpexca CAxrS 14K

CTyaujcku nporpam IA-\M\\%NN ’RE’P@GDL\‘QQKAA/ PSR IQDATOLOG (341 HSOpaTOLRG 4]
W UT(CAD (NP TORSINT O#PAREROT | AJEE | PROEIMERINOG PRI RAsTA

Hacnos pafja PRSSN] GEBIN | U TPUPROTY NA MAYRPA (WS [ > RO
Ri2 ka1 RJIFSU ATTAI_ WA PRN| MHOTRRL) ’fﬁ‘;@gj @@\;@%

MeHTOp (SWTOR A) 7RRR pr  APSIAN UL .oy —
MSaor 2y (M-S PR %Q&N A ko, e

MsjaBbyjeM [a je wmTamMnaHa Bep3uja MOr JOKTOPCKOT paja MCTOBETHA eJIEKTPOHCKO]
BEP3MjU KOjy caM Ipejao/ja pajd NoxpawuBawa y [JUrUTaJIHOM pPeno3uToOpHjyMy
YuusepsurteTa y Beorpapay.

Jlo3Bo/baBaM fAa ce 06jaBe MOjU JIMYHM MMOJAaLM Be3aHU 3a AoOHjarbe aKaJeMCKOr Ha3WBa
JIOKTOpa HayKa, Kao LITO Cy MUMe U IIpe3uMe, FO4WHA U MecTO pohema U faTyM oj6paHe paja.

OBHM JIMYHHK NOZJALU MOTYy ce 06jaBUTH Ha MPEXHUM CTpaHHUIAMa JUTUTalHe OUBIUOTEKE, Y
eJIeKTPOHCKOM KaTaJslory Wy nybsukandjamMma YuuBepsutera y beorpaay.

[lorniuc ayTopa

Y Beorpagy, 4’6:5’ )G 2 0 RN
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o6pazay uzjage o kopuuiherby

HU3jaBa o kopuihemy

Opnamhyjem YHupepsutercky 6ubanoreky ,Cerosap MapkoBuh® na y JlururanHu
pernosuTopujyM YHuBepsuTera y DBeorpaiy yHece MOjy JOKTOPCKY JycepTanujy IMoj
HaCJIOBOM:

uﬁma (PN DS OLESNE u&%@“&amﬂ NS <5 1 PR 006 PRANTA L 2 SIS TN )

UTRADMAE Ay TERR NS RSN VS FILTOPE 2Rt ) W TIAOV UTHCA] NA- (e |
MOTORN | REeUDY ST’ Y
KOja je Moje ayTOpCKO JieJ10.

A

JlucepTanujy ca CBMM IpHJI0O3MMa Ipejao/ja caM y eJeKTPOHCKOM ¢popmaTy MOroJAHOM 3a
TpajHO apxXUBUpame.

Mojy JOKTOPCKY AMCepTaLyjy noxpameHy y JIMTHTaJHOM PENo3uTOpHjyMy YHHUBEp3UTeTa y
Beorpay ¥ A0CTYIHY y OTBOPEHOM MPHCTYILY MOTY /a KOPHUCTE CBU KOjH MOWITYjy OApeA0e
cajip>kaHe y ofabpaHoM Tuny auneHne Kpeatusne sajeanune (Creative Commons) 3a Kojy
caM ce oJiIy4yro/Ja.

1. Aytopctso (CC BY)

2. AyropctBo - HekoMepuujanHo (CC BY-NC)

3. AyTopCcTBO - HeKoMepLujaaHo - 6e3 npepaja (CC BY-NC-ND)
yTOpCTBO - HeKoMeplMjasHo — AeauTH noj uetum ycnosuma (CC BY-NC-5A)

5. AytopctBo - 6e3 npepasa (CC BY-ND)

6. AyTOpCTBO - AesIUTH o uctum ycnosuma (CC BY-SA)

(MoJ1MMO A2 330KPY>KHUTe caMo je[iHy O IIeCT NOHYheHUX JTULEeHIH.
KpaTak onuc JIMIEHIH je cCacTaBHHU /le0 0Be U3jaBe).

IMoTnuc ayTopa

A S S

LI 4

y BeorpaAy,_/((l ,O0Q . 2901




