
SA@ETAK

Trudno}a i poro|aj kao fiziolo{ki procesi, genetski i biolo{ki to~no
predodre|eni, u najve}em broju slu~ajeva protje~u bez komplikacija.
Oko 20% trudno}a i poro|aja pra}eno je lak{im ili te`im komplikaci-
jama koje takvu trudno}u ~ine vi{e ili manje rizi~nom. Radi mogu}ega
nepovoljnog perinatalnog ishoda, takve trudno}e imaju posebno
mjesto u perinatalnoj skrbi. 
[iroko primjenjivane klasi~ne metode antenatalnog nadzora u svako-
dnevnoj rutinskoj opstetri~koj praksi (brojanje fetalnih pokreta, kar-
diotokografija, ultrazvuk, biofizikalni profil fetusa, doppler), iako
dokazano pobolj{avaju perinatalni ishod, jo{ uvijek nisu dovoljno
osjetljive i specifi~ne. 
Prolazna hipoksija i/ili infekcija mogu nastupiti i tjednima prije poro-
|aja, pro}i nezapa`eno i izazvati trajne posljedice. Time je opovrgnu-
to klasi~no, duboko uvrije`eno mi{ljenje da je hipoksija u poro|aju
isklju~iv uzrok encefalopatije novoro|en~adi, a poslije cerebralne pa-
ralize. 
U ovom ~lanku prikazana su naj~e{}a patolo{ka stanja u trudno}i, koja
mogu nepovoljno utjecati na neposredan i dugoro~an neonatalni
ishod. Analizirane su klasi~ne metode antepartalnog nadzora, njihove
mogu}nosti, dvojbe i ograni~enja. 
Pobolj{anjem antenatalne skrbi, ranim probirom rizi~nih trudno}a,
osobito prepoznavanjem fetusa izlo`enih blagim poreme}ajima, a
rizi~nih za razvoj neurorazvojnih o{te}enja, mo}i }e se jo{ vi{e pobolj-
{ati neposredni, a i kasniji neonatalni ishod.

KLJU^NE RIJE^I: visokorizi~na trudno}a, antenatalni nadzor, perina-
talni ishod

ABSTRACT

Pregnancy and delivery as physiological processes are genetically and
biologically well determined. 
About 20% of pregnancies and deliveries are accompanied with mild
or serious complications that mark them as low or high-risk pregnan-
cies. Due to a possible poor perinatal outcome, these pregnancies
require the need of a particular fetal surveillance.
The traditional methods of the antenatal assessment that are widely
implemented in the obstetric care (such as counting fetal movements,
cardiotocography, ultrasound, biophysical fetal profile, fetal Doppler)
have proven to have the beneficial effect on the perinatal outcome,
but, unfortunately, they are still low on sensitivity and specificity. 
Unfavorable events during pregnancy such as transitory hypoxia
and/or infection starting even few weeks before the termination of
pregnancy, if unobserved might cause the impairment. The hypoxia
during the labor, as it was previously meant, is not the primary reason
of neonatal encephalopathy and later cerebral palsy.
The main pathological conditions during pregnancy with possible poor
impact on immediate as well as long-term neonatal outcome are dis-
cussed in this article. The antenatal surveillance methods, possibilities,
doubts and limitations are analyzed. The improvement of the quality of
the antenatal fetal surveillance, the early screening of high-risk preg-
nancies, especially with the mild disturbances, but with the possible
risk for the development of neurological impairments will probably
improve the immediate as well as the long-term neonatal outcome.

KEY WORDS: high-risk pregnancy, antenatal surveillance, perinatal
outcome
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i rane neonatalne smrti. Osnovne odrednice perinatalne

skrbi jesu dobro organizirana antenatalna skrb, vo|enje

poro|aja te skrb za novoro|en~e, a pod utjecajem su

socijalno-ekonomskih ~imbenika i organizacijskih

mogu}nosti. Do prije malo vi{e od 25 godina smatralo se

da je teorijski najni`i mogu}i perinatalni pomor oko 5‰

zbog tzv. neizbje`ivih uzroka smrti kao {to su npr.

abrupcija placente, ekstremna nezrelost, sepsa, ispala

pupkovina, slu~ajevi te{ke rane placentne insuficijencije

i malformacije nespojive sa `ivotom.

Perinatalno razdoblje obuhva}a kasno fetalno i rano
neonatalno razdoblje, do sedmog dana `ivota. Mortalitet
majki, perinatalni mortalitet i prijevremeni poro|aj
pokazatelji su uspje{nosti perinatalne za{tite, a najbolji
me|u njima, perinatalni mortalitet, zbroj je kasne fetalne
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Perinatalni mortalitet iznosio je na prijelazu u 20. sto-
lje}e 70–120‰. U zemljama u razvoju i dalje je visok, a
u razvijenim je zemljama dramati~no smanjen. Prema
procjeni WHO-a, 1995. godine je u Africi iznosio 75‰,
u Aziji 53‰, u Europi 13‰, u Sjevernoj Americi 9‰, u
Australiji 10‰ i u Japanu 5‰. U nekim je europskim
zemljama 1999. godine perinatalni mortalitet bio manji
od 4‰ (Finska, Njema~ka, Austrija), ~ime je demantiran
prije spomenut teorijski minimum perinatalnog pomora.
U Hrvatskoj je tako|er zabilje`en trend smanjenja od
45,5‰ 1950., vi{e od 30‰ 60-ih godina, do 10,3‰ 1990.
i 7,3‰ 2001. godine.

Trudno}a i poro|aj fiziolo{ki su procesi, genetski i
biolo{ki to~no odre|eni i u oko 80% slu~ajeva protje~u
bez komplikacija. Oko 20% trudno}a i poro|aja
popra}eno je lak{im ili te`im komplikacijama koje takvu
trudno}u ~ine vi{e ili manje rizi~nom. Rizi~nom trud-
no}om smatramo trudno}u u kojoj postoji samo poten-
cijalna opasnost vezana uz njezin krajnji ishod, ali se
komplikacije malo kad pojavljuju ili se uop}e ne
pojavljuju. Takve su npr. trudno}e u `ena starijih od 35
godina, nakon prethodnih spontanih poba~aja ili pri-
jevremenih poro|aja, nakon komplikacija u prethodnoj
trudno}i, primarne ili sekundarne sterilnosti, zbog
obiteljskih ili nasljednih bolesti, u osoba s kroni~nim
bubre`nim bolestima, kroni~nim ginekolo{kim ili mo-
kra}nim infekcijama. U visokorizi~nim trudno}ama
o~ekuje se, medicinski gledano, znatno ve}a mogu}nost
nastanka ozbiljnih komplikacija pa takve trudno}e zahti-
jevaju osobit re`im opstetri~kih kontrola s obzirom na
u~estalost, opseg i specifi~nost pretraga. ^esto su ve}
same po sebi trudno}e sa specifi~nim komplikacijama
uz mogu}nost dodatnih, jo{ ve}ih problema s obzirom
na krajnji perinatalni ishod. U 10–12% trudno}a razvija-
ju se komplikacije, od kojih treba spomenuti prijevre-
meni poro|aj, hipertenziju/gestoze, kroni~nu placentnu
insuficijenciju, zastoj rasta fetusa, krvarenja, Rh izoimu-
nizaciju, poreme}aje metabolizma ugljikohidrata, intra-
hepati~nu kolestazu, infekcije, vi{eplodne trudno}e te
fetalne anomalije. 

Kvalitetna antenatalna skrb trebala bi se temeljiti na
ranom probiru rizi~nih slu~ajeva i preventivnim mjera-
ma, ali se jo{ i danas naj~e{}e zadovoljava pravodobnim
otkrivanjem fetalne ugro`enosti i u~inkovitom interven-
cijom. ^injenica je, naime, da mnogi poreme}aji u trud-
no}i nastaju na samome njezinu po~etku, a samo je
pitanje te`ine i vremena kad }e se pojaviti prvi simpto-
mi (npr. hipertenzija u trudno}i, poreme}aj funkcije
posteljice...). Perinatolo{ki rezultati ovise o stupnju
educiranosti medicinskog osoblja, suvremenoj, ~esto
sofisticiranoj opremi (UZV, CTG aparati, pH metri, inku-

batori, respiratori, monitori za pra}enje vitalnih funkcija)

i organizaciji rada.

Golemim napretkom perinatologije, zna~ajno je sma-

njen perinatalni mortalitet i zna~ajno pobolj{an

neposredni neonatalni ishod. Me|utim, i dalje je nepoz-

nanica koliko se pobolj{ava dugoro~na prognoza djece

odnosno kakva je povezanost odre|enih zbivanja u

perinatalnoj dobi i dugoro~nog ishoda. Smatra se da je

trajan poreme}aj zdravlja koji }e se pojaviti u djetinjstvu

ili poslije, vjerojatno posljedica niza nepovoljnih doga-

|anja tijekom trudno}e, poro|aja ili razdoblja neposred-

no nakon toga.

Dugo se vjerovalo da je hipoksija koja progredira u

asfiksiju, onaj patogenetski mehanizam koji je odgovo-

ran za nastanak ireverzibilnih o{te}enja ili ~ak smrti

djeteta. Duboko uvrije`eno mi{ljenje da je hipoksija u

poro|aju ponajprije uzrok neurolo{kih o{te}enja i posli-

je dje~je cerebralne kljenuti, opovrgnuto je tek zadnjih

godina. Pokazalo se da klasi~ni pokazatelji asfiksije, tj.

niska Apgar ocjena, poreme}aji fetalne sr~ane frekven-

cije, mekonijska plodova voda i neonatalna ence-

falopatija nisu uvijek i bezuvjetno uzro~no povezani s

budu}im neurolo{kim o{te}enjima. Prolazna epizoda

hipoksije mo`e nastupiti i tjednima prije samog poro-

|aja, mo`e pro}i nezapa`eno, ne ponoviti se, a ipak

ostaviti trajne posljedice. Jedino se tako mo`e protu-

ma~iti iznena|uju}e visoka u~estalost neurorazvojnih

poreme}aja u djece ~ije su majke imale uredan tijek

trudno}e i koja u poro|aju nisu imala poreme}aj aci-

dobaznog statusa. Zna se da akutna anoksija (kod pro-

lapsa i kompresije pupkovine, prijevremenog lju{tenja

normalno nasjele posteljice) mo`e uzrokovati neonatal-

nu encefalopatiju, ali samo mali broj takve djece ima

trajne posljedice, {to upu}uje na za~u|uju}u otpornost

fetalnog mozga na manjak kisika. Vi{e je ~imbenika

odgovorno za gubitak te otpornosti, a jedan od njih,

konatalna infekcija, vi{estruko poja~ava osjetljivost

mozga na manjak kisika. Koncentracije interleukina-1

beta, interleukina-6 i ~initelja nekroze tumora (TNF)

tijekom infekcije i hipoksije su jako povi{ene, a o{te-

}enje mozga posljedica je izravnoga toksi~kog djelova-

nja citokina ili indirektne aktivacije mikroglije, astrocita

i upalnih stanica iz krvi.

Preostaje, dakle, ustanoviti kako naj~e{}i poreme}aji

u perinatalnom razdoblju – hipoksija, acidoza, infekcija,

prematurnost i hipotrofija, utje~u na neposrednu fetal-

nu, ali i udaljenu prognozu djeteta. Jo{ je va`nije spoz-

nati kako ih sprije~iti i prepoznati fetuse izlo`ene blagim

poreme}ajima, a u kojih postoji rizik za nastanak

ireverzibilnih neurorazvojnih o{te}enja.
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NADZOR RIZI^NE TRUDNO]E

Antepartalna rana detekcija fetalne hipoksije i acidoze,
najve}i izazov u perinatalnoj medicini, preduvjet je za
pravodobnu intervenciju i izbjegavanje perinatalnog
morbiditeta ili mortaliteta.

Antenatalna skrb niz je mjera i postupaka, preven-
tivnih i kurativnih, koji se provode tijekom trudno}e
poradi o~uvanja zdravlja majke i djeteta.

Na temelju obiteljske, osobne i reprodukcijske
anamneze potrebno je probrati ugro`ene trudno}e te
klini~kim metodama pregleda pravodobno ustanoviti
odstupanje od normale. Trudnice tada treba uputiti u
perinatolo{ki centar radi optimalne skrbi.

Normalan rast fetusa, dobra oksigenacija te primjere-
na maturacija preduvjeti su za uredan perinatalni ishod.
Stoga je svrha prenatalnog nadzora procjena fetalnog
razvoja i rasta, oksigenacije, ali i pravodobno prepozna-
vanje njezinih poreme}aja te dovr{enje trudno}e prije
nepovratnih o{te}enja fetusa. Zbog nepreciznosti i
nespecifi~nosti izraza fetalna patnja (engl. fetal dis-
tress)/niska pozitivna prediktivna vrijednost/, Ameri~ki
kolegij opstetri~ara i ginekologa predlo`io je nov izraz –
nesigurno stanje djeteta (engl. nonreassuring fetal sta-
tus) – kad CTG-zapisi koji odstupaju od normale, ne
udovoljavaju kriterijima jasnoga fetalnog distresa.
Ve}ina se klini~ara i dalje slu`i terminom fetalni distress,
ali se uvodi i termin fetalni stress koji je analogan
spomenutom pojmu nesigurnog stanja fetusa ameri~kih
autora. 

U nadzoru svake, osobito visokorizi~ne trudno}e,
rabe se brojne klini~ke i laboratorijske metode kojima se
procjenjuju nutritivna, respiracijska i hormonska funkci-
ja posteljice odnosno njezina insuficijencija. Mjerenjem
udaljenosti fundus – simfiza (F-S) i fetalnom biometri-
jom s pomo}u ultrazvuka (UZ), procjenjujemo nutri-
tivnu funkciju. Metodama poput brojanja fetalnih pokre-
ta, kardiotokografije (CTG), biofizikalnog profila fetusa
(BFP) i obojenog Dopplera specifi~no otkrivamo pla-
centnu respiracijsku insuficijenciju. Amnioskopijom i
amniocentezom dodatno procjenjujemo fetalnu matu-
raciju, a kordocentezom se mo`e provjeriti acidobazni
status fetusa.

Kardiotokografija. Zadnjih desetlje}a, otkako se
po~ela upotrebljavati, kardiotokografija je postala neza-
mjenjiva u rutinskom nadzoru fetusa u trudno}i i
poro|aju. CTG je dijagnosti~ka metoda kojom istodob-
no registriramo fetalnu sr~anu frekvenciju i mi{i}nu
aktivnost maternice. Za pravilnu procjenu stanja fetusa
potrebno je istodobno o~itati kardiografski i tokografski
zapis te poznavati faze pona{anja ploda, jer fetalna
aktivnost i kontrakcije maternice utje~u na fetalnu sr~a-
nu frekvenciju. Budu}i da plod intrauterino ne mo`e

disanjem uklanjati smetnje u oksigenaciji, “poku{ava”

svaki takav poreme}aj kompenzirati s pomo}u kardio-

vaskularnog sustava. Iako je kardiotokografsko pra}enje

stanja ploda “zlatni standard” ocjene fetalne oksigenaci-

je u trudno}i i poro|aju, jo{ uvijek nije potvr|eno da

prenatalni CTG zna~ajno sudjeluje u smanjenju perina-

talne smrtnosti ili neurolo{kih o{te}enja.

U kardiotokografskom zapisu analiziraju se temeljna

fetalna sr~ana frekvencija (FSF) i njezina varijabilnost

(oscilacije) te kratkotrajne promjene fetalne sr~ane frek-

vencije (akceleracije i deceleracije).

Frekvencija, amplituda oscilacija i promjene frekven-

cije otkucaja srca (K^S) novoro|en~eta, ovise o

unutarnjem (intrinzi~kom) sr~anom ~imbeniku, ali i o

razli~itim nadzornim mehanizmima: djelotvornosti sre-

di{njeg (S@S) i autonomnoga `iv~anog sustava, reflek-

snih mehanizama, kiselosti fetalne krvi, plinovima u

krvi. Kod zdravog, hemodinamski i respiracijski stabil-

nog fetusa koji miruje, K^S je stabilan i ozna~ava se kao

bazalni K^S.

Akceleracije iznad bazalne vrijednosti op}enito su

povezane s fetalnim pokretima, a nakon 32. tjedna po-

kazatelj su normalne oksigenacije ili su refleksni odgo-

vor na razne podra`aje. 

Oscilacije su kratkotrajne periodi~ne promjene

amplituda unutar temeljnog FSF-a, a posljedica su prila-

go|avanja rada fetalnog srca stalnim promjenama krvo-

toka zbog trajne i fine interreakcije simpati~kog i para-

simpati~kog autonomnog sustava. Normalna varijabil-

nost temeljnog FSF-a, izra`ena amplitudom i frekvenci-

jom oscilacija (undulacijski oblik), najpouzdaniji je

pokazatelj urednog stanja fetusa. Gubitak varijabilnosti

(su`ena undulacija, silentni oblik) mo`e biti posljedica

hipoksije, fiziolo{koga fetalnog sna, maj~ina uzimanja

sedativa, fetalne nezrelosti, anomalija srca i sredi{njega

`iv~anog sustava.

Test fetalne reaktivnosti bez optere}enja ili non stress

test (NST) temelji se na ~injenici da normalno oksigeni-

ran fetus koji nije neurolo{ki deprimiran, reagira na

pokret akceleracijom sr~ane akcije. Reaktivan, uredan

CTG-zapis upu}uje na zdrav fetus, urednu oksigenaciju,

nepostojanje acidoze i malu vjerojatnost fetalne patnje u

poro|aju. Nereaktivan test odnosno izostanak akcele-

racija FSF-a upu}uje na mogu} san ploda, djelovanje

nekih medikamenata ili pak hipoksiju ploda. Uz nereak-

tivnost NST-a u trajanju od 120 minuta, postoji opasnost

od tzv. intrauterine encefalopatije koja mo`e biti biljeg

neurolo{kog o{te}enja. Ako je CTG-krivulja trajno

nereaktivna, upu}uje na postoje}e o{te}enje mozga, a

ne na hipoksiju koja se pogor{ava.
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Procjena ugro`enosti ploda mo`e se provesti i s po-
mo}u brojnih i slo`enih CTG-zbrojeva (Hammacher, Fis-
cher, Kuva~i}). 

Vi{e je metoda kojima se sigurnije mogu izdvojiti
ugro`eni fetusi od onih u kojih se bez straha mo`e nas-
taviti trudno}a i poro|aj (OST, VAS, BFP, obojeni
Doppler, pH metrija). 

Test fetalne reaktivnosti s optere}enjem (OST) teme-
lji se na tome da svaka kontrakcija maternice uzrokuje
prolazno pogor{anje oksigenacije zbog smanjenog
uteroplacentnog protoka krvi. Fetus koji je grani~no
hipoksi~an (ili hipoksiju jo{ uvijek kompenzira), za vri-
jeme kontrakcije reagira kasnom deceleracijom zbog
sada stvorene hipoksije u interviloznom prostoru, {to
test ~ini pozitivnim. Uredni rezultati antepartalnog testa
ne isklju~uju potrebu za kontinuiranim nadzorom u
poro|aju. Uredan CTG-zapis u poro|aju karakteriziran
je temeljnom frekvencijom od 110 do 160 otkucaja u
minuti i urednim oscilacijama s akceleracijama ili bez
akceleracija. Fetalni distress karakteriziran je umjerenim
do te{kim varijabilnim deceleracijama s gubitkom
oscilacija, kasnim deceleracijama s gubitkom oscilacija
i/ili bradikardijom. Najve}i problem vezan uz pravilno
vo|enje poro|aja (uz nastojanje da se ne pove}a stopa
carskih rezova) klini~arima zadaje skupina fetusa koja
ima fetalni stres. 

U zaklju~ku se mo`e re}i da su kardiotokografske
metode (NST i OST) dobre u procjeni uredne fetalne
kondicije, ali su manje pouzdane u procjeni fetalne
ugro`enosti. Razlog zbog ~ega ti testovi ne mogu uvijek
razlu~iti fetalno spavanje od ugro`enosti jest taj {to se
oba testa koriste samo jednom biofizikalnom aktivnosti,
a to je FSF. 

Porast temeljne fetalne sr~ane frekvencije, broja
akceleracija i pokreta ploda nakon vibracijsko-akus-

ti~ke stimulacije (VAS) u slu~ajevima sumnjivog CTG-
-zapisa, normalna je reakcija uredno oksigeniranog
fetusa. Spomenuti test ima 100% negativnu prediktivnu
vrijednost. 

Biofizikalni profil fetusa. Uvo|enjem ultrazvuka
sa `ivom slikom, akutni fetalni biljezi (fetalni pokreti
tijela, tonus, respiracijski pokreti) i intrauterino
okru`enje (plodova voda i posteljica) postali su dostup-
ni objektivnom ispitivanju. Izravno ispitivanje nekolici-
ne biofizikalnih aktivnosti u procjeni stanja fetopla-
centne jedinice, kojim se `eljelo smanjiti stopu la`no-
pozitivnih rezultata, omogu}ilo je razvoj tzv. biofizikal-
nog profila fetusa (BFP). Nekim njegovim modifikacija-
ma htjela se pobolj{ati u~inkovitost i skratiti vrijeme
izvedbe. Najva`niji elementi u ovoj metodi su kombi-
nacija akutnih i kroni~nih biljega fetalne kondicije. 

Hipoksemija ili acidemija fetusa refleksno stimulira
aortalne kemoreceptore te dolazi do preraspodjele krvi
u fetalnoj cirkulaciji. Vitalni organi (srce, mozak, nad-
bubre`ne `lijezde) imaju poja~an protok, dok je u
drugim organima protok izrazito reduciran. To kompen-
zacijsko, za{titno, refleksno zbivanje poznato je pod
nazivom “centralizacija krvotoka” ili “fenomen {tednje
mozga” (engl. brain sparing effect). Dugotrajno ili po-
navljano djelovanje uzroka hipoksemije dovodi nakon
odre|enog vremena do smanjenja volumena plodove
vode jer se smanjuje stvaranje plu}ne teku}ine i urina.
Protok krvi u mozgu pove}an je, ali se istodobno i pre-
raspodjeljuje, tako da progresija hipoksije uzrokuje
zna~ajne promjene u radu centara S@S-a, {to se na peri-
feriji o~ituje promjenom raznih biofizikalnih funkcija
koje su pod njihovom izravnom kontrolom. Mozak je
vrlo osjetljiv na sni`enje koncentracije kisika u krvi, a
razli~iti dijelovi S@S-fetusa nisu jednako osjetljivi te }e se
odre|enim slijedom, ovisno o konceptu stupnjevite
osjetljivosti na hipoksiju (engl. gradual hypoxia con-
cept), reducirati njihove funkcije i biofizikalne aktivnos-
ti kojima upravljaju: respiracijski pokreti, reaktivnost i
varijabilnost u CTG-krivulji, fetalni pokreti tijela i tonus.

U ocjeni biofizikalnog profila, svaka varijabla koja
pokazuje normalan nalaz nosi dva boda, a za patolo{ki
nalaz nema bodova. Ukupnim zbrojem bodova poku-
{avaju se diferencirati zdravi ( 8) od ugro`enih fetusa te
po to~no odre|enim kriterijima voditi trudno}u do
poro|aja. 

Dopplerske metode ocjene fetalnog i fetopla-
centnog krvotoka. Ultrazvu~ni pregled danas je rutin-
ski i nezaobilazni dio antenatalnog pra}enja i urednih i
rizi~nih trudno}a. Klini~aru slu`i za prepoznavanje
ugro`enih trudno}a, pravodobno otkrivanje razli~itih
odstupanja te za izvo|enje razli~itih dijagnosti~kih i tera-
pijskih intrauterinih zahvata u trudno}i. Primjenom
Dopplera u boji omogu}eno je lak{e prepoznavanje
krvnih `ila i jednostavnije mjerenje brzine strujanja krvi
te otpora u krvnim `ilama. 

Ispitivanjem cirkulacije u krvnim `ilama trudnice
(uterine i spiralne arterije) prepoznaju se one s rizikom
za razvoj gestoze, preeklampsije, abrupcije placente i
kroni~ne placentne insuficijencije sa zastojem fetalnog
rasta.

Mjerenjem protoka krvi u pup~anoj i sredi{njoj mo`-
danoj arteriji, pup~anoj veni te duktus venozusu prati se
prilago|avanje fetusa hipoksi~nim uvjetima. Dopplers-
ka analiza razli~itih parametara fetalne arterijske cirku-
lacije pokazala je vrijednost u nadzoru visokorizi~ne
trudno}e i prognozi nepovoljnoga perinatalnog ishoda. 

Dopplerski sonogram grafi~ki je prikaz promjena
frekvencije (dopplerski pomak) tijekom jednog sr~anog
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ciklusa, a za njegovu analizu upotrebljavaju se razli~iti
indeksi. Za svakodnevnu klini~ku praksu i procjenu
kvalitete protoka najjednostavnijim, najpouzdanijim i
najosjetljivijim se pokazao indeks otpora (RI) (engl.
resistance index). Visok indeks otpora ozna~ava visok
otpor strujanju krvi distalnije od mjesta mjerenja. Kom-
binacija vrijednosti indeksa otpora u naj~e{}e proma-
tranim fetalnim krvnim `ilama, sredi{njoj mo`danoj
arteriji i fetalnoj aorti te otpora u pup~anoj arteriji, mo`e
upu}ivati na normalnu oksigenaciju ploda ili manji/ve}i
stupanj preraspodjele krvotoka, kojim se dijete odupire
hipoksiji. Cerebro-umbilikalni i cerebro-aortalni omjer
pokazali su se najzna~ajnijim i najosjetljivijim predikto-
rima intrauterinog zastoja u rastu, fetalne hipoksije i
nepovoljnoga perinatalnog ishoda. Fetusi s IUGR-om i
izostankom dijastoli~kog protoka u umbilikalnoj arteriji
imaju, npr., trostruko ve}i rizik neurolo{kog o{te}enja
od onih s urednim protokom. Od pojedina~nih pokaza-
telja fetalne ugro`enosti kod IUGR-a, najosjetljivijim se
pokazala brzina protoka krvi u silaznoj aorti: patolo{ki
protok javlja se tjedan do dva prije promjena u CTG-
-zapisu. Noviji radovi potvr|uju vrijednost dopplerskog
mjerenja protoka krvi u fetalnoj silaznoj aorti u predikci-
ji kasnijih kognitivnih odstupanja u dobi od sedam godi-
na, odnosno ~injenice da je kroni~na fetalna hipoksija
vjerojatno najva`niji ~imbenik nepovoljnoga postna-
talnog neurorazvoja. Budu}i da se Dopplerom mo`e
zamijetiti i pratiti promijenjena hemodinamska aktivnost
fetusa tijekom razvoja hipoksije i intervenirati ranije
nego dosad, name}e se i potreba za uvo|enjem dop-
plerskog nalaza u postupnike za dovr{enje trudno}e.

PRIJEVREMENI PORO\AJ

Trudno}a traje 280 dana ili 40 tjedana, ra~unaju}i od
prvog dana zadnje menstruacije. Prema Svjetskoj
zdravstvenoj organizaciji (2001.) svr{etak trudno}e prije
navr{enih 37, a nakon navr{ena 22 tjedna, prijevremeni
je poro|aj. Prijevremeno ro|ena djeca imaju desetak
puta ve}u perinatalnu smrtnost od djece ro|ene u ter-
minu. Smatra se da je oko 70% smrti djece u ranomu
neonatalnom razdoblju i oko 75% pobola novoro|en-
~adi izravno uzrokovano prijevremenim poro|ajem.
Oko 5–15% poro|aja je prije termina (u~estalost ovisi o
razli~itoj definiciji problema, rasnoj i etni~koj pripadnos-
ti, podneblju, zemlji i instituciji).

Zasad jo{ uvijek nije poznat uzrok (ili uzroci) pri-
jevremene uterine aktivnosti odnosno poro|aja.
Po~etak prijevremenih trudova ili prijevremeno prsnu}e
vodenjaka naj~e{}e se povezuje s infekcijom, stresom ili
hipoksijom djeteta. 

Unato~ brzom napretku famakoterapije i perinatolo-
gije, ~injenica je da se u~estalost prijevremenog ra|anja

zadnjih desetlje}a nije smanjila. Dijelom je to zbog
nepoznavanja uzroka pojave kontrakcija, nemogu}nosti
razlikovanja pravog od la`noga prijevremenog poro-
|aja, a dio poro|aja koji zapo~inje trudovima ili pri-
jevremenim prsnu}em vodenjaka znak je ozbiljnih kom-
plikacija majke ili fetusa pa suzbijanje takvih kontrakci-
ja naj~e{}e nije indicirano.

Jo{ uvijek se ne mo`e odrediti trenutak ireverzi-
bilnog po~etka poro|aja. Poku{aj prekidanja trudova u
fazi akceleracije vi{e nije uspje{an. Smanjivanje stope
prijevremenog ra|anja temelji se na prepoznavanju
rizi~nih trudno}a i identifikaciji biokemijskih tvari koje
su posljedica koriodecidualne aktivacije, a to su serum-
ska kolagenaza, granulocitna elastaza, cervikovaginalni
fetalni fibronektin odnosno neki citokini u tkivu vrata
maternice (TNF alfa, interleukin-1 beta, interleukin-6 i
dr.).

Predvi|anje prijevremenog poro|aja posti`e se za
sada najuspje{nije kombinacijom klasi~noga palpa-
tornog pregleda, neinvazivnom vanjskom elektro-
miografijom i tokodinamometrijom te prepoznavanjem
promjena na vratu maternice transvaginalnim ultrazvu~-
nim pretragama. Najdjelotvorniji ~imbenik u smanjiva-
nju prematuriteta ostaje kvalitetna prenatalna skrb
(preventivna hospitalizacija u nekim skupinama rizi~nih
trudno}a, posebni protokoli nadzora). Za sada, prijevre-
meni poro|aj mo`e se predvidjeti samo u rizi~nih i
simptomatskih trudnica, dok u trudnica s niskim rizikom
to jo{ uvijek nije mogu}e u zadovoljavaju}oj mjeri. 

HIPERTENZIVNI POREME]AJI U TRUDNO]I

Hipertenzijom u trudno}i smatraju se vrijednosti krvnog
tlaka vi{e od 140/90 mmHg, nastale nakon 20. tjedna
trudno}e, ili srednji arterijski tlak iznad 105 mmHg.
Hipertenzija je i dan-danas najve}i uzrok maj~ina,
fetalnog i neonatalnog morbiditeta i mortaliteta, i to ne
samo u zemljama u razvoju ve} i u razvijenim zemljama.
Nekoliko je podjela hipertenzivnih poreme}aja pove-
zanih s trudno}om, a najprihva}enija je podjela koja ih
dijeli u sljede}e skupine:

– kroni~na hipertenzija – u ovoj su skupini trud-
nice s prethodnom esencijalnom i/ili sekundar-
nom hipertenzijom, a zna~ajan porast tlaka javlja
se ve} prije 20. tjedna trudno}e. Uz adekvatnu pe-
roralnu terapiju rizik hipertenzivne krize je mali;

– gestacijska ili prolazna hipertenzija – javlja se
nakon 20. tjedna trudno}e, ne prate je ni edemi
niti proteinurija i obi~no nestaje nakon poro|aja.
Po svojoj prognozi benignog je oblika i ne dovodi
do razvoja hipertenzivne krize;

– kroni~na hipertenzivna bolest sa superponi-
ranom gestozom – pojavljuje se naj~e{}e u III.
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trimestru trudno}e. Krvni tlak ostaje ~esto povi{en
u tih trudnica i prvih mjeseci nakon poro|aja;

– gestoze/preeklampsija – razvija se u pravilu
nakon 20. tjedna trudno}e, a bez prethodne
anamneze bubre`ne bolesti ili arterijske hiperten-
zije. Donedavno naj~e{}e rabljen termin EPH-ges-
toza, danas je napu{ten. Prema Dunnihu, u~esta-
lost gestoza iznosi 5–7%. U klini~koj slici domini-
raju hipertenzija, proteinurija i edemi. I pre-
eklampsija je sindrom karakteristi~an za trudno}u.
Temelj brojnih patofiziolo{kih promjena u
preeklampsiji jesu poreme}ena placentacija,
posljedi~no smanjen uteroplacentarni krvotok,
generalizirana disfunkcija odnosno aktivacija
vaskularnog endotela te vazokonstrikcija, koje
mogu aktivirati mnogi ~imbenici kao, npr., oksida-
tivni stres, poreme}aj sinteze du{ikova oksida,
poreme}aj odnosa prostaciklina i tromboksana A2,
poreme}aj sustava renin-angiotenzin-aldosteron,
povi{ena koncentracija endotelina -1, povi{ena
koncentracija ~imbenika rasta trombocita. Kao
mogu}i aktivatori spominju se i serotonin, neu-
ropeptid Y, vaskularni endotelni faktor rasta
(VEGF).

Karakteristi~ne hemodinamske promjene jesu
povi{enje perifernoga `ilnog otpora (arterijska i venska
vazokonstrikcija), zbog ~ega primarno i nastane hiper-
tenzija, zatim smanjen minutni volumen i ukupni volu-
men plazme. Osim hemodinamskih promjena u majke,
jedno je od glavnih obilje`ja preeklampsije insuficijenci-
ja uteroplacentnog krvotoka i posljedi~ni zastoj fetalnog
rasta.

Sredi{nji je simptom preeklampsije hipertenzija, a od
primarne je va`nosti lo{a perfuzija zbog vazospazma,
iako eklampsija i smrt majke ili fetusa mo`e nastupiti i u
bolesnica s tek neznatnim povi{enjem krvnog tlaka. 

Proteinurija, zajedno s hipertenzijom, nekoliko puta
pove}ava fetalnu ugro`enost i dobro korelira sa zastojem
fetalnog rasta i perinatalnim mortalitetom. Edemi (lica i
ruku), za razliku od pretibijalnih koji nastaju zbog hidro-
statskog mehanizma, uobi~ajen su znak preeklampsije,
ali nemaju dijagnosti~ko zna~enje.

U te{kom obliku preeklampsije vrijednosti tlaka su u
pravilu vi{e od 180/110 mmHg. 

U lije~enju arterijske hipertenzije u trudno}i va`ne su
higijensko-dijetetske mjere i primjerena medikamentoz-
na terapija.

Patolo{ka stanja povezana s hipertenzijom znatno
ugro`avaju plod i negativno utje~u na perinatalni mor-
talitet i morbiditet (~esto kroni~na placentarna insufici-
jencija sa zastojem fetalnog rasta, a u najte`im slu~ajevi-
ma i intrauterina smrt ploda). Vode}i uzroci perina-

talnog mortaliteta i morbiditeta jesu: hipoksija/acidoza,
fetalna/neonatalna nezrelost, niska poro|ajna masa i
poreme}aji homeostaze. Udio gestoza u ukupnom peri-
natalnom mortalitetu iznosi u zemljama zapadne Europe
15–20%. Perinatalni mortalitet ovisi o te`ini bolesti, dulji-
ni trajanja poreme}aja, zastupljenosti pojedinih simpto-
ma, provedenoj terapiji i nadzoru stanja fetusa i trud-
nice.

HELLP-sindrom je multisistemska bolest nepot-
puno razja{njene patogeneze, koja se naj~e{}e javlja kao
komplikacija preeklampsije, iako mo`e biti i poseban
klini~ki entitet. Karakteriziran je hemolizom, povi{enim
jetrenim enzimima i niskim brojem trombocita. Rana
dijagnostika je od presudne va`nosti (klini~ka slika,
kompletna krvna slika, testovi jetrene funkcije, koagu-
lacijski testovi). U novije vrijeme smatra se da bi poziti-
van D-dimer test mogao poslu`iti kao pretkaziva~
HELLP-sindroma u trudnica s preeklampsijom budu}i da
je vrlo osjetljiv pokazatelj subklini~ke koagulopatije i
mo`e biti povi{en i prije drugih koagulacijskih testova.
Terapija sindroma individualno se prilago|ava stanju
majke i fetusa te gestacijskoj dobi. Antenatalnom prim-
jenom kortikosteroida zna~ajno se pobolj{avaju labora-
torijski parametri povezani s HELLP-sindromom, a
opravdana je i profilakti~ka primjena magnezijeva sulfa-
ta za prevenciju konvulzija, bez obzira na hipertenziju.

Eklampsija ozna~ava nastup toni~ko-kloni~kih
gr~eva ili kome, naj~e{}e u trudnica s preeklampsijom
odnosno hipertenzivnom krizom, a u odsutnosti drugih
organskih bolesti S@S-a. To je tre}i naj~e{}i uzrok smrt-
nosti majki nakon krvarenja i tromboembolijskih bolesti.
Procjenjuje se da je eklampsija godi{nje u svijetu odgo-
vorna za oko 50.000 smrti majki. Pojavljuje se jednom u
1000–1500 poro|aja, naj~e{}e u prvorotkinja. U~estalost
je ve}a u ranim dvadesetim godinama `ivota. U zbrinja-
vanju eklampsije na prvom je mjestu odr`avanje vitalnih
funkcija majke, kontrola konvulzija i krvnog tlaka,
sprje~avanje ponavljanja napadaja i dovr{enje trudno}e.
Lijek izbora za zaustavljanje konvulzija jest magnezijev
sulfat (brza i.v. primjena 4–6 g). Doza odr`avanja je 5 g
u kontinuiranoj infuziji otopine 5% glukoze. Primjenjuje
se samo ako postoji patelarni refleks, frekvencija udisa-
ja ve}a od 12/min i izlu~ivanje urina ve}e od 25 ml/sat.
Cerebrovaskularni incidenti uzrok su 15–20% smrtnih
slu~ajeva zbog eklampsije. Rizik hemoragi~noga
mo`danog udara izravno ovisi o visini sistoli~nog tlaka,
a manje o dijastoli~kom. Uglavnom se preporu~a inten-
zivna antihipertenhzivna terapija za dijastoli~ki tlak ve}i
od 110 mmHg i sistoli~ki ve}i od 170 mmHg.

Do komplikacija za majku dolazi u oko 70% slu~a-
jeva s eklampsijom, a one uklju~uju poreme}aje koagu-
lacije (DIK), akutno zatajenje bubrega, hepatocelularno
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o{te}enje, rupturu jetre, intracerebralnu hemoragiju,
kardiorespiratorni arest, akutni plu}ni edem i postpar-
talnu hemoragiju. Za razliku od ostalih o{te}enja, cere-
brovaskularno o{te}enje kao posljedica hemoragije ili
ishemije mo`e ostaviti trajne posljedice. Perinatalna
smrtnost u eklampti~nim trudno}ama iznosi 9–23% i
usko je povezana s gestacijskom dobi i primijenjenim
opstetri~kim postupkom. 

INTRAUTERINI ZASTOJ FETALNOG RASTA

U 3–7% trudno}a pojavljuje se intrauterini zastoj rasta
(IUZR), naj~e{}e kao posljedica kroni~ne placentarne
insuficijencije (nutritivnog tipa). Radi se o fetusima/no-
voro|en~adi ~ija je masa ispod 10. centile za gestacijsku
dob. Va`nost je tog poreme}aja u tome {to 5–10 pove-
}ava perinatalni mortalitet i morbiditet puta u odnosu na
op}u eutrofi~nu populaciju. Mortalitet i morbiditet
naj~e{}e su posljedica hipoksije/acidoze u trudno}i i
poro|aju, aspiracije mekonija, neonatalne hipoglikemi-
je, hipotermije, hiperbilirubinemije, anemije.

Simetri~ni tip zastoja fetalnog rasta obuhva}a
poreme}aje pri kojima je smanjen ili o{te}en genetski
potencijal za rast. Po~inje u ranoj trudno}i, a glavno je
obilje`je jednakomjerno zaostajanje fetusa u rastu
(opseg glave i abdomena, du`ina i masa su ispod 10.
centile za dob). Inhibicija stani~nih mitoza koja se javlja
kod intrauterinih infekcija (rubela, citomegalovirus, tok-
soplazmoza), kromosomskih poreme}aja i kongenital-
nih anomalija, spominje se kao mogu}i patofiziolo{ki
mehanizam.

Asimetri~ni tip zastoja fetalnog rasta ~ini vi{e od
80% svih intrauterinih zastoja. Javlja se u kasnijoj trud-
no}i, nakon 28. tjedna. Uglavnom je posljedica kroni~ne
uteroplacentarne insuficijencije. Naime, pribli`no jedna
tre}ina fetusa sa zastojem rasta dodatno je optere}ena
hipoksijom pa takve slu~ajeve ubrajamo u visokorizi~ne
trudno}e kojima su prijeko potrebni intenzivna pozor-
nost i nadzor. Obilje`ava ga normalan opseg fetalne
glavice u kombinaciji s reduciranim opsegom abdome-
na zbog redukcije masnog tkiva te glikogena u jetrima.
Naj~e{}e se javlja kao posljedica maj~inih bolesti kao {to
su hipertenzivni poreme}aji u trudno}i, renalne bolesti,
dijabetes melitus s vaskularnim komplikacijama.

Za otkrivanje fetalnog zastoja u rastu va`no je
ispravno odrediti gestacijsku dob u ranoj trudno}i te
otkriti rizi~ne ~imbenike (anemija, malnutricija majke,
hipertenzija, infekcije, tjelesna te`ina manja od 50 kg
prije trudno}e, pu{enje, alkohol, droge, prethodni
poro|aji sa zastojem fetalnog rasta...).

Kod dokazanog intrauterinog zastoja rasta treba
obratiti pa`nju i na dodatne elemente koji upu}uju na
te`inu poreme}aja, kao {to su smanjen volumen amnij-

ske teku}ine i stanje fetoplacentnog krvotoka. Diferen-
cijalno-dijagnosti~ki treba razlu~iti radi li se mo`da o
plodu koji je uredna rasta i razvoja, ali manje gestacijske
dobi. 

Ako se radi o terminskoj trudno}i, jedini je ispravan
postupak dovr{enje trudno}e. Otkrije li se zastoj
fetalnog rasta u trudno}i manjoj od 37. tjedna, a volu-
men amnijske teku}ine i stanje ploda (CTG-pretraga,
UZ) su zadovoljavaju}i, preporu~a se pra}enje i nadzor
fetusa do postizanja fetalne zrelosti koja se potvr|uje
amniocentezom. 

KRVARENJE U KASNOJ TRUDNO]I

Me|u naj~e{}im uzrocima krvarenja koja se pojavljuju u
2–5% kasnih trudno}a jesu abrupcija placente (oko 30%)
i placenta previja (oko 20%). Krvarenja zbog drugih
uzroka (cervicitis, cervikalni polip, cervikalni karcinom,
trauma, varikoziteti vagine, genitalne infekcije) nisu
klini~ki ozbiljna i ne ugro`avaju `ivot fetusa i trudnice.

Abrupcija placente (lat. abruptio placentae) pri-
jevremeno je odlju{tenje normalno nasjele posteljice
zbog retroplacentarnog krvarenja. Njezina je u~estalost
izme|u 0, 3–1,6%. Ne{to je ~e{}a u trudnica starijih od
35 godina i u vi{erotkinja. Perinatalni mortalitet je visok,
oko 35%, i ovisi o veli~ini odlju{tenog dijela posteljice.
Rizi~ni ~imbenici za nastajanje abrupcije jesu gestoze,
preeklampsija, HELLP-sindrom, kroni~na placentarna
insuficijencija (III. stupanj zrelosti posteljice prema
Grannumu), anomalije posteljice, kratka pupkovina,
kroni~ne bubre`ne i sr~ane bolesti u trudno}i, pu{enje,
uporaba droga, trauma u trudno}i, prisutnost mioma,
trudno}e komplicirane polihidramnijem, vi{eplodna
trudno}a…

Klasi~ni simptomi abrupcije, koji se pojavljuju sasvim
iznenada, alarmantni su: jaka i o{tra bol poput uboda
no`em, op}a slabost i op}e lo{e osje}anje te znaci hipo-
volemi~nog opstetri~kog {oka. Opisani simptomi popra-
}eni su slabim vaginalnim krvarenjem u 80% slu~ajeva.
Pri opstetri~kom pregledu dominira hipertonus uterusa i
nemogu}nost palpacije fetusa te auskultacije otkucaja
fetalnog srca. Radi se o akutnoj insuficijenciji posteljice
koja je klini~ki znakovita ako se odlju{ti vi{e od jedne
tre}ine njezine povr{ine. Akutno nastala hipoksija s
razvojem acidoze ugro`ava `ivot fetusa, ali mo`e dovesti
i do asfikti~nih o{te}enja osjetljivih struktura fetalnog
organizma (S@S). Perinatalna smrtnost mo`e biti ve}a od
50%, a potencirana je i razli~ito izra`enom fetalnom
nezrelosti.

Dijagnoza abrupcije placente potvr|uje se ultra-
zvu~nim nalazom razli~ito velikoga retroplacentarnog
hematoma. Najozbiljnije su komplikacije abrupcije pos-
teljice hemoragi~ki {ok, akutno zatajenje bugrega, pore-
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me}aji koagulacije (DIK) i postpartalno krvarenje.
Opstetri~ki postupak kod abrupcije posteljice ovisan je
o gestacijskoj dobi i klini~koj slici, odnosno te`ini koag-
ulacijskih poreme}aja. Kad su ugro`eni fetus i/ili trudni-
ca, trudno}u treba hitno zavr{iti carskim rezom. Kod
lak{ih klini~kih oblika mogu} je vaginalni poro|aj uz
intenzivno lije~enje i nadzor fetusa i rodilje.

Placenta previja (lat. placenta praevia) posteljica je
koja predle`i vode}oj ~esti fetusa, a smje{tena je nisko u
donjem uterinom segmentu. Pojavljuje se jednom u
250–400 poro|aja. Pri otvorenosti u{}a od 3–4 cm, raz-
likuju se ~etiri stupnja placente previje: 

– Placenta praevia totalis – posteljica potpuno
prekriva unutra{nje u{}e.

– Placenta praevia partialis – posteljica djelomi~no
prekriva unutra{nje u{}e.

– Placenta praevia marginalis – donji rub posteljice
dosi`e unutra{nje u{}e.

– Nisko sijelo posteljice – dio posteljice le`i u donjem
uterinom segmentu i ne dosi`e unutra{nje u{}e
(do 2 cm od u{}a).

Bezbolno krvarenje zbog placente previje, koje je
njezin kardinalni klini~ki znak, uzrokovano je rasteza-
njem donjeg uterinog segmenta u kasnoj trudno}i i/ili u
poro|aju i otrgnu}em placente od insercijskog mjesta.
Pritom dolazi i do rupture horionskih resica i fetalnih
krvnih kapilara pa krvare i majka i ~edo.

Placenta previja mo`e biti uzrokom i akutne insufici-
jencije posteljice. Perinatolo{ko zna~enje je veliko zbog
izravne ugro`enosti fetusa zbog iskrvarenja i hipoksi-
je/acidoze, ali i ~e{}e pojave prijevremenog poro|aja i
abnormalnih polo`aja i stavova fetusa.

Dijagnoza placente previje postavlja se ultrazvu~no
nakon 30. tjedna trudno}e jer se smatra da prije tog tjed-
na jo{ uvijek postoji mogu}nost “pomicanja” posteljice
(placenta migrans) od unutra{njega cervikalnog u{}a. U
trudnica s placentom previjom, u kojih dolazi do obilna
krvarenja, nu`no je dovr{iti poro|aj hitnim carskim
rezom, bez obzira na gestacijsku dob. U onih u kojih
nema krvarenja, postupak je ekspektativan do postiza-
nja fetalne zrelosti, a tada se naj~e{}e planira dovr{enje
trudno}e carskim rezom.

Rh-IZOIMUNIZACIJA

RH-izoimunizacija (senzibilizacija) ozna~ava trajnu pri-
sutnost specifi~nih anti Rh (D) antitijela u serumu `ene.

Patogeneza fetalne ugro`enosti sastoji se u prijelazu
anti Rh (D) antitijela u fetalni krvotok, gdje mogu uzro-
kovati hemolizu i anemiju. Posljedice su hipoksija i/ili
acidoza, hipoproteinemija i fetalni hidrops, s mogu}im

o{te}enjima vitalnih organa, pa ~ak i smrt fetusa. Trud-
nica naj~e{}e nema tegobe.

Da bi se procijenila te`ina bolesti, ispituju se anam-
nesti~ki podaci (je li postojala senzibilizacija u prethod-
nim trudno}ama, je li bila potrebna terapija i kakav je
bio ishod), titar antitijela (1:16 je grani~an), razina i delta
E bilirubina u plodovoj vodi te fetalni hemoglobin i
hematokrit (nakon kordocenteze). Stanje ploda nadzire
se redovito kardiotokografski (sinusoidan tip krivulje
specifi~an je za fetalnu anemiju) i ultrazvu~no (bio-
metrija, BFP, CD). 

Perinatolo{ko zna~enje sastoji se u pove}anomu
perinatalnom mortalitetu i morbiditetu zbog anemije,
hipoksije/acidoze, hidropsa, nerijetko prematuriteta, ali
i kao posljedica dijagnosti~ko/terapijskih invazivnih za-
hvata. Smatra se da je svaka sljede}a senzibilizacija te`a
od prethodne i da ranije nastupa.

Program profilakse treba eliminirati ili smanjiti na
najmanju mogu}u mjeru pojavu Rh senzibilizacije. Zbog
toga treba specifi~nu profilaksu provoditi u svih Rh ne-
gativnih `ena (s Rh pozitivnim partnerima) koje nisu
senzibilizirane (nisu dokazana IgG anti Rh (D) antiti-
jela), a u situacijama u kojima bi moglo do}i do prijelaza
Rh pozitivnih fetalnih eritrocita, tj. nakon poro|aja Rh
pozitivnog djeteta, pri obilnim krvarenjima u trudno-
}i/poro|aju, pri invazivnim zahvatima kao {to su amnio-
centeza i kordocenteza, u slu~aju spontanih i namjernih
poba~aja te ektopi~nih trudno}a.

Anti D imunoglobulin mora se dati {to prije, svakako
u razdoblju ne duljem od 72 sata. Preporu~ena je doza
250–300 mikrograma. Profilaksa se obvezno ponavlja
nakon svakog poro|aja Rh pozitivnog djeteta (ili drugih
prije navedenih indikacija), ako se `ena u me|uvreme-
nu nije senzibilizirala.

POREME]AJI METABOLIZMA UGLJIKOHIDRATA U
TRUDNO]I

Pojava dijabetes melitusa u trudno}i, ali i trudno}a u
`ena koje boluju od dijabetesa, stanja su povezana s
brojnim komplikacijama koje mogu znatno utjecati na
zdravlje trudnica, perinatalni mortalitet i morbiditet.
Prije uvo|enja inzulina u lije~enje ove bolesti, ve}ina je
djece umirala, a smrtnost majki je bila iznad 50%. Jo{ se
i danas spominje stotinu puta ve}a smrtnost nego u
zdravih trudnica, naj~e{}e zbog vaskularnih i neuro-
lo{kih komplikacija.

U~estalost gestacijskog dijabetesa ve}a je od one u
istoj dobnoj skupini `ena koje nisu trudne, {to se
obja{njava pove}anom potrebom za inzulinom u trud-
no}i. Fiziolo{ke potrebe za inzulinom u trudno}i su i do
~etiri puta ve}e zbog “dijabetogenog” djelovanja hor-
mona koji se stvaraju u ve}im koli~inama tijekom trud-
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no}e (estrogeni, humani placentarni laktogen). U trudni-
ca sa smanjenom rezervom za lu~enje inzulina mo`e se
zato razviti neki od poreme}aja metabolizma glukoze.

Lo{a regulacija poreme}aja povezana je s pove}anim
rizikom od spontanih poba~aja, uroinfekcija, gesto-
za/preeklampsije, makrosomije (prekomjerni fetalni rast
>4000 g u terminu), polihidramnija, prijevremenog
poro|aja, fetalne acidoze i mrtvoro|enosti, a ve}a je
u~estalost i neonatalne smrti. ^e{}e (tri do ~etiri puta)
javljaju se i malformacije, {to se posebno odnosi na
slu~ajeve inzulin ovisnog dijabetes melitusa (IDDM – tip
I) od prije trudno}e.

Trudno}e komplicirane poreme}ajem metabolizma
glukoze, dijelimo na: dijabetes i trudno}u, oblik pri
kojem trudnice ve} boluju od dijabetesa (IDDM) od prije
trudno}e te na poreme}aje koji se prvi put javljaju u
trudno}i i spontano prolaze tijekom puerperija (gestacij-
ski dijabetes i intolerancija glukoze).

Kriteriji za razlikovanje tih skupina temelje se na
rezultatima standardnog testa optere}enja glukozom
(oGTT – WHO, 1995). Postoji i nekoliko njegovih modi-
fikacija.

Smatra se da bi oGTT trebalo u~initi svim trudnicama
do 22. tjedna trudno}e, a onima s ~iniocima rizika, jo{ u
prvom tromjese~ju. U ~imbenike rizika ubrajamo preti-
lost, dob iznad trideset godina, optere}enu obiteljsku
anamnezu (adultni tip dijabetesa), mrtvoro|enost,
makrosomno dijete u odnosu na gestacijsku dob, pore-
me}aji metabolizma glukoze u prethodnim trudno}ama,
prethodni spontani poba~aji, prijevremeni poro|aji,
glikozurija u ranoj trudno}i, polihidramnij, simptomi
dijabetesa te fetalne malformacije (osobito krvo`ilnog
sustava).

Lije~enje trudnica koje otprije boluju od dijabetesa
podrazumijeva redovite kontrole glikemije (24-satni
profil) s korekcijama terapije, uglavnom u smislu pove-
}anja doza inzulinskih preparata (kratkodjeluju}ih i
dugodjeluju}ih). Regulacija i korekcija lije~enja trebala
bi zapo~eti prekoncepcijski, u fazi planiranja trudno}e
(suradnja dijabetologa, lije~nika primarne zdravstvene
za{tite i ginekologa te, prema potrebi, oftalmologa,
nefrologa i neurologa).

Bla`i oblici gestacijskog dijabetesa mogu se regulirati
dijetalnom prehranom i zdravim `ivotnim navikama, a
inzulinska terapija preporu~a se ako je regulacija
nezadovoljavaju}a (24-satni profil, glikozilirani hemo-
globin) ili u slu~aju pojave komplikacija (hipertrofi~ni
fetalni rast, polihidramnij, pretilost...).

Tijekom trudno}e preporu~a se stalno pra}enje
fetalnog rasta (svaka 2 do 3 tjedna) i urinokulture uz
pravodobnu odluku o dovr{enju trudno}e. Trudno}u s
dobro reguliranim poreme}ajima treba dovr{avati na-

kon navr{enih 38 tjedana trudno}e, primarno razmi{lja-
ju}i o vaginalnom poro|aju. U~estalost carskim rezom
dovr{enih poro|aja u ovoj populaciji trudnica iznosi
20–50%. U slu~ajevima nedovoljne kontrole bolesti, u
interesu djeteta katkad se mora razmi{ljati o poro|aju
prije 38 tjedana, po mogu}nosti uz prethodnu provjeru
fetalne zrelosti.

INTRAHEPATI^KA KOLESTAZA U TRUDNO]I

Intrahepati~ka kolestaza u trudno}i poreme}aj je funkci-
je jetre, pra}en generaliziranim svrbe`om ko`e, a u
manje od polovice slu~ajeva i `uticom. Javlja se naj~e{}e
u drugoj polovici trudno}e. Poreme}aj je povezan s
ve}om u~estalosti prijevremenog poro|aja, fetalnog dis-
tresa, intrauterine smrti i pove}anom sklonosti krvare-
njima u III. i IV. poro|ajno doba. Zbog tih se razloga
trudno}a komplicirana kolestazom smatra visokorizi~-
nom.

U~estalost je tog poreme}aja 1–2 na 1000 trudno}a,
~e{}e se javlja u vi{eplodnim trudno}ama te u trudnica s
prethodnim funkcionalnim poreme}ajima jetre.

Uzroci kolestaze u trudno}i jesu poreme}aj metabo-
lizma `u~nih tvari i bilirubina te zastoj u protoku `u~i
unutar jetre zbog specifi~nih hormonskih promjena
tijekom trudno}e, uz vjerojatno postojanje genetske pre-
dispozicije.

Fetus je ugro`en toksi~nim djelovanjem nekih frakci-
ja niskomolekularnih `u~nih kiselina (osobito holne i
dezoksiholne) koje prolaze placentarnu membranu, na
njegove vitalne organe.

Svrbe` kao naj~e{}i simptom karakteristi~no je gene-
raliziran i poja~ava se no}u. U te`im oblicima ovog pore-
me}aja znaju se javiti i `utica, tamnija mokra}a, svjetlija
stolica, mu~nina i nelagoda pod desnim rebranim lukom.
Svaka pojava generaliziranog svrbe`a ko`e u trudno}i
zahtijeva dodatnu dijagnostiku koja podrazumijeva
obvezno odre|ivanje `u~nih kiselina u serumu te testova
jetrene funkcije.

Lije~enjem se poku{ava sniziti koncentracija `u~nih
kiselina u serumu majke i tako popraviti klini~ku i bio-
kemijsku sliku. No sigurnije je rje{enje indukcija poro-
|aja ~im se ustanovi zadovoljavaju}a zrelost fetalnih
plu}a. Danas se naju~inkovitijom terapijom smatra pero-
ralna primjena ursodezoksiholne kiseline uz primjenu
vitamina K koji se u crijevu smanjeno resorbira, te kor-
tikosteroida (Dexamethason) koji normaliziraju bioke-
mijske parametre jetrene funkcije, smanjuju svrbe` te
povoljno djeluju na ubrzano sazrijevanje fetalnih plu}a.

Nadzor stanja fetusa i trudnice s intrahepati~kom
kolestazom podrazumijeva kontrolu laboratorijskih vri-
jednosti `u~nih kiselina i testova jetrene funkcije svaka
dva do tri dana, uza standardne metode fetalnog nadzo-

M. Prodan, A. Brn~i}-Fischer, A. Finderle, O. Petrovi} KLINI^KI ZNA^AJ I NADZOR VISOKORIZI^NIH TRUDNO]A Medicina 2005;42(41): 37-48

45



ra (amnioskopija, kardiotokografija, ultrazvu~ne i
dopplerske pretrage).

PERINATALNE INFEKCIJE 

Infekcija u trudno}i i poro|aju zavre|uje posebnu po-
zornost jer zna~i opasnost za trudnicu i plod. Od majke
se mo`e inficirati i plod. Djelovanje infekcije na trudnicu
uglavnom je poznato i predvidivo, dok je ishod infekci-
je u fetusa ovisan o vrsti, broju i virulenciji uzro~nika,
putu ulaska uzro~nika, dobi trudno}e, stupnju diferenci-
jacije fetalnih organa, zrelosti fetalnog imunog sustava, a
vjerojatno i o nekim za sada nepoznatim ~imbenicima.
Najbezazlenija maj~ina infekcija mo`e biti katastrofalna
za ~edo, izazivaju}i smrt ili trajne posljedice, i obrnuto;
u te{kih infekcija majke ~edo mo`e pro}i posve
neo{te}eno. U ranoj trudno}i infekcija mo`e biti
uzrokom anomalije razvoja, spontanog poba~aja ili smrti
fetusa, a u kasnijoj (nakon zavr{ene organogeneze)
usporenja fetalnog rasta, ra|anja nezrelog i oboljelog
djeteta, kasne fetalne smrti, neonatalne smrti, ali i kasnih
posljedica u djeteta, koje nismo u stanju predvidjeti.
Uzro~nici mogu biti bakterije, virusi i protozoi. 

Treba spomenuti sindrom intraamnijske infekcije
(SIAI) i infekcije mokra}nog sustava, koje su ujedno
me|u naj~e{}im komplikacijama trudno}e s mogu}im
nepovoljnim perinatalnim ishodom. SIAI (intrauterina
infekcija, infekcija plodove vode) nastaje naj~e{}e
ascenzijom uzro~nika iz rodnice, ali i hematogeno.
Mo`e nastati nakon prsnu}a plodovih ovojnica, ali i uz
odr`ani vodenjak. Naj~e{}i su uzro~nici enteropatogene
bakterije, a posebno fudroajantnu klini~ku sliku daje
infekcija s beta-hemoliti~kim streptokokom. SIAI je vrlo
~esto uzrok kasnoga spontanog poba~aja i prijevre-
menog poro|aja. Klini~ka slika akutnog oblika intraam-
nijske infekcije tipi~na je i lako ju je prepoznati, a prate
je visoka temperatura, zimica, tresavica, bolna osjetlji-
vost maternice i prljavosukrvavi iscjedak, ~esto neugod-
na mirisa. U laboratorijskim nalazima uo~ava se karak-
teristi~na slika upale. Znatno ~e{}a je subklini~ka intra-
amnijska infekcija (latentni, subakutni oblik), u 1% trud-
nica, koju je te`e ili vrlo te{ko dijagnosticirati (nema
patognomoni~nih znakova, a simptomi, ako ih uop}e
ima, vrlo su blagi). U slu~ajevima prijete}ega prijevre-
menog poro|aja i/ili prijevremenoga prsnu}a plodovih
ovoja, va`no je postaviti ranu dijagnozu infekcije jer je u
trudnica koje su ve} febrilne perinatalni morbiditet i
mortalitet dva do ~etiri puta ve}i. Nedvojbeno je da
lije~enje amnionitisa cefalosporinskim antibioticima u
visokim intravenskim dozama, zapo~eto prije poro|aja,
zna~ajno smanjuje incidenciju neonatalne sepse. 

Uroinfekcije su ~e{}e u trudno}i u odnosu na `ene
koje nisu trudne, a dijelom je to uvjetovano anatomskim

(pritisak gravidnog uterusa) i funkcionalnim (djelovanje
progesterona) promjenama u trudno}i. Naj~e{}e nastaju
kao posljedice ascendentne infekcije, iako je mogu} lim-
fogeni i hematogeni put {irenja.

Asimptomatska bakteriurija javlja se u 2–15% svih
trudnica, a dijagnosticira se na temelju najmanje 100.000
bakterija iste vrste u 1 ml urina u `ena bez simptoma.
Lije~enje se zbog prevencije mogu}ih te`ih upala provo-
di prema antibiogramu. Naj~e{}i je uzro~nik Escherichia
coli pa su djelotvorni polusintestki penicilini i
cefalosporini. Ve}i broj autora na{ao je nepovoljan utje-
caj bakteriurije na tijek i ishod trudno}e (gestoze,
novoro|en~ad lak{a od 2500 g, fetalni mortalitet), a neki
su autori na{li i ve}i broj djece s poreme}enim psiho-
motornim i neurorazvojnim smetnjama.

Akutni cistitis pra}en je u~estalim mokrenjem i
dizuri~nim tegobama, a javlja se u oko 1, 5% trudnica.
Uzro~nici su isti kao i oni izolirani u asimptomatskoj,
signifikantnoj bakteriuriji, pa je i lije~enje isto. Zbog ~e{-
}eg ponavljanja upalnog procesa tijekom trudno}e,
treba ponavljati urinokulture kao bitan dio antenatalne
skrbi za takve pacijentice.

Akutni pijelonefritis u razvijenom je klini~kom obli-
ku ozbiljna bolest pra}ena lumbalnim bolovima, viso-
kom tjelesnom temperaturom, zimicom i tresavicom,
op}im lo{im stanjem, dizurijom, piurijom i s mogu}im
zna~ajnim maternalnim i neonatalnim morbiditetom.
Javlja se u 1–2, 5% trudnica, naj~e{}e u `ena s prethod-
no ustanovljenom asimptomatskom bakteriurijom (u
20% slu~ajeva mo`e nastati i bez toga). Dijagnoza se
postavlja na temelju anamneze i klini~ke slike, fizi-
kalnog pregleda (pozitivna sukusija bubrega), analize
urina (bakteriurija, leukociturija, a nekad i hematurija) i
krvi (KS, DKS, CRP…). Lije~enje se provodi intenzivno
antibioticima, antipireticima i spazmoliticima uz odgo-
varaju}u hidraciju i regulaciju stolice. Akutni pijelone-
fritis naj~e{}e se javlja u tre}em tromjese~ju, ~esto recidi-
vira. Neki preporu~uju antibiotsku terapiju do kraja
trudno}e, drugi ponavljaju urinokulturu svaka dva tjed-
na i postupaju prema nalazu. Po`eljno je lije~iti trudnicu
u dogovoru s nefrologom i/ili urologom, a savjetuje se i
postpartalna urolo{ka kontrola. 

VI[EPLODNA TRUDNO]A

Vi{eplodne trudno}e ~ine izme|u 1 i 3% svih trudno}a.
Njihova je u~estalost zadnjih desetlje}a u porastu zbog
stimulacije ovulacije i postupaka medicinski potpo-
mognute umjetne oplodnje.

Prema na~inu nastanka razlikuju se jednojaj~ani ili
identi~ni blizanci (oko 30%) koji se razvijaju iz jedne
oplo|ene jajne stanice, i dvojaj~ani ili fraternalni blizan-
ci koji nastaju iz dviju razli~itih oplo|enih jajnih stanica.
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Vi{eplodne trudno}e smatramo visokorizi~nima s
obzirom na mnogo ~e{}a patolo{ka stanja tijekom trud-
no}e i/ili poro|aja. Pra}ene su ve}om u~estalosti spon-
tanih poba~aja i fetalnih malformacija. Intrauterini rast
plodova gotovo u pravilu zaostaje za prosje~nim rastom
u jednoplodnim trudno}ama. Poseban je problem tzv.
diskordantni rast koji zna~i zaostajanje u te`ini jednog
od fetusa ve}e od 25%, {to rezultira znatnim porastom
komplikacija tijekom trudno}e, poro|aja i u neonatal-
nom razdoblju.

Vi{eplodne trudno}e u prosjeku traju kra}e od jed-
noplodnih, a trajanje se smanjuje porastom broja plodo-
va. Prijevremeno ra|anje (40–50%) jedan je od vode}ih
uzroka vi{ega perinatalnog mortaliteta i morbiditeta.
^e{}e su pra}ene komplikacijama poput gestoza
(20–30%), placente previje, abrupcije posteljice i kro-
ni~ne placentarne insuficijencije.

Zna~ajan utjecaj mogu imati i odre|ena patolo{ka
stanja koja se ~e{}e javljaju tijekom trudno}e, kao {to su
sindrom vene kave, varikoziteti donjih ekstremiteta,
probavne smetnje, uroinfekcije, nepravilnosti trudova,
prolaps pupkovine te poja~ana krvarenja, posebice tije-
kom IV. poro|ajnog doba.

Jedan ili oba ploda posebno mogu ugroziti izravne
vaskularne komunikacije velikih krvnih `ila posteljice
(tzv. tre}i krvotok). Komplikacija poznata pod nazivom
transfuzijski sindrom blizanaca (engl. twin-to-twin
transfusion syndrome) javlja se isklju~ivo u jedno-
jaj~anih blizanaca. U patofiziolo{kom smislu radi se o
manjku krvi u jednog blizanca (donor) i prevelikom
optere}enju krvotoka drugog blizanca (recipijent). U
zadnje su vrijeme opisani poku{aji antenatalnog inva-
zivnog lije~enja tog poreme}aja, no zbog stupnja us-
pje{nosti (50–60%), rizika samih zahvata i potencijalnih
neurolo{kih o{te}enja korist je tih metoda jo{ uvijek
dvojbena.

Posebnu zanimljivost ~ine iznimno rijetki poreme}aji
povezani s blizana~kom trudno}om kao {to su spojeni
blizanci i stanje poznato pod nazivom akardija.

Odluka o poro|aju blizanaca temelji se prije svega
na informaciji o prezentaciji prvog blizanca (i njihovu
me|usobnom odnosu) te trajanju gestacije. Zbog tih je
razloga znatno ~e{}e operacijsko dovr{enje vi{eplodnih
u odnosu prema jednoplodnim trudno}ama.

ZAKLJU^AK

Rizi~ne i visokorizi~ne trudno}e upu}uju na slo`enost
zada}a antenatalne i osobito perinatalne skrbi. Razvi-
jene metode nadzora stanja fetusa u trudno}i i poro|aju,
kojima uspje{no smanjujemo perinatalni mortalitet, jo{
uvijek nisu dovoljno osjetljive i specifi~ne da bismo
mogli biti spokojni i zadovoljni. Zadnjih godina, zah-

valjuju}i razvoju i uporabi novih tehnologija, ali i
druk~ijih nedogmatskih razmi{ljanja u perinatologiji,
spoznali smo da uzroci mnogih {tetnih posljedica boles-
nih stanja i poreme}aja u ro|ene djece vuku korijene iz
vi{emjese~nog razdoblja trudno}e i da nisu isklju~ivo
posljedica vi{esatnih ili trenuta~nih zbivanja tijekom po-
ro|aja. Navedene ~injenice nikako ne smiju biti razlog
niti alibi za me|usobna optu`ivanja i prebacivanja kriv-
nje izme|u aktivnih stru~nih sudionika antepartalnih,
intrapartalnih i postnatalnih zbivanja ve} nas, {tovi{e,
moraju mobilizirati i usmjeriti prema jo{ intenzivnijoj i
tje{njoj suradnji poradi br`eg i kvalitetnijeg rje{avanja
perinatalnih problema koji su jo{ uvijek pred svima
nama.
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