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1.  Увод 

Неплодност (инфертилитет) дефинише се као неспособност пара да природним 

путем оствари трудноћу након 12 или више мјесеци редовних незаштићених 

сексуалних односа.  Инфертилитет је чест клинички проблем а студије су показале 

да се процјењује да чак 8 – 12% парова репродуктивног узраста широм свијета има 

овај проблем. Пад плодности код жена почиње већ између 25. и 30. године живота.  

Секундарна неплодност је најчешћи облик женске неплодности широм свијета. Три 

главна фактора која утичу на спонтану вјероватноћу зачећа су: вријеме зачећа, 

старост женског партнера и неплодност која је настала као посљедица болести [1].  

Биомедицински потпомогнута оплодња једна је од најзначајнијих научних 

достигнућа 20. вијека и нада у плодност код инфертилних парова. Међутим, због 

инвазивне природе поступка и несигурног исхода, пацијенти могу да доживе 

снажан психолошки стрес. Психолошке реакције неплодних жена привукле су 

велику пажњу у литератури. Жене у савременом друштву мајчинство сматрају 

важном улогом, те подвргавање поступцима биомедицински потпомогнуте 

оплодње, осим наде, даје им и велико психолошко оптерећење због релативно слабе 

успјешности ових процедура. 

Асистиране репродуктивне технологије, као што су ин витро оплодња (IVF) или 

интрацитоплазматска инјекција сперматозоида (ICSI), су комплексне и стресне и 

стога су предмет многих студија које истражују емоционалне стрепње и исход 

лијечења неплодности. Циклус медицински потпомогнуте оплодње обично 

захтијева од девет до дванаест дана апликације потентних лијекова који би 

стимулисали производњу ооцита, њихово проналажење преко трансвагиналне 

ултрасонографије, оплодњу ооцита у лабораторији са партнерском или 

донаторском спермом и трансфером насталог ембриона у материцу. Парови затим 

чекају двије до три недјеље да би сазнали да ли је дошло до трудноће [2]. 

Од развоја биомедицински потпомогнуте оплодње 1978. године, све је веће 

интересовање за емоционална искуства пацијената са овим проблемом. Један од 

великих изазова истраживања у клиничкој психијатрији и психологији је мјерење 
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негативног расположења инфертилних жена [3]. Стрес прије, током и након 

третмана биомедицински потпомогнуте оплодње је вишедимензионалан. Постоји 

хронични извор стреса узрокован пријетњом трајне неплодности и губитка наде.  

Инфертилитет има сложен утицај на друштвени и брачни живот. Код инфертилних 

жена негативни ефекти стреса знатно су већи него у њихових супружника [4]. 

Имајући у виду поменуто, истраживања психолошких фактора код жена су 

оправдана. Мушки фактор инфертилитета најчешће је абнормалност сперме, док 

женски фактор зависи од година живота и има неколико најчешћих узрока као што 

су: полицистични оваријални синдром, тубарни фактор и ендометриоза.  

Стрес који настаје због неиспуњене жеље за потомством повезан је са појавом 

анксиозности, депресије, бијеса, брачних проблема и осјећања бескорисности. 

Глобално, међу неплодним паровима, жене показују виши степен незадовољства 

од мушкараца. Различите истраживачке студије подржавају теорију да је 

узнемиреност повезана са смањењем стопе трудноће код жена у поступцима 

биомедицински потпомогнуте оплодње. С обзиром на то да психолошки фактори 

играју важну улогу у патогенези неплодности, неопходно је истраживати овај 

проблем који има све већи културни и друштвени значај [2]. 

Женски инфертилитет је један биолошко-психолошко-социјални феномен, што 

значи да укључује органске и психогене факторе. Инфертилитет ускраћује жени 

материнство призводећи емоционалне губитке, губитак контроле над сопственим 

животом, сумњу у женственост, промјене и понекад губитак пријатеља и, код 

многих, губитак подршке у окружењу [5].  

Иако жене које пролазе кроз биомедицински потпомогнуту оплодњу доживљавају 

значајан емоционални стрес, контроверзно је схватање утицаја психолошког стреса 

на зачеће. Два метааналитичка истраживања испитивала су психолошке факторе у 

вези са резултатима биомедицински потпомогнуте оплодње. У раду Boivin et al 

(2011.) преглед 14 студија показао је утицај психолошког стреса (анксиозност и 

депресија) на зачеће у поступку медицински потпомогнуте оплодње, али нису 

предвидјели њен исход [6]. Насупрот томе, Matthiesen et al (2011.) шире су 

дефинисали психолошке факторе како би укључили факторе психолошког 

дистреса и стреса. Преглед 31. студије показао је мали али значајан ефекат стреса 
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на исход биомедицински потпомогнуте оплодње [7]. Узети заједно, налази указују 

на то да психолошки ефекти на стопу трудноће у поступцима биомедицински 

потпомогнуте оплодње могу бити минимални. Међутим, ни једно истраживање 

није било фокусирано на улогу фактора личности у биомедицински потпомогнутим 

оплодњама. Фактори личности су, генерално, недовољно проучавани у вези са 

резултатима биомедицински потпомогнуте оплодње, упркос значајним доказима 

који показују особине личности, а односе се на различите области физичког 

здравља и болести.  

Студије су показале да су депресија и анксиозност чести код неплодних жена [8]. 

Истраживања указују да током поступка биомедицински потпомогнуте оплодње 

жене осјећају повишен ниво анксиозности и депресије прије третмана и да се ти 

нивои повећавају на дан аспирације ооцита, прије ембриотрансфера и током 

периода чекања на тест трудноће [9]. Међу неплодним паровима, мушкарци су 

такође пријавили повишен ниво депресије прије лијечења, па чак и већи ниво током 

чекања резултата теста на трудноћу [9]. Неуспјешни циклус биомедицински 

потпомогнуте оплодње има тенденцију да резултира дуготрајном психолошком 

траумом за оба супружника [9]. Депресија и анксизност су, у овим случајевима, 

најчешће праћени алекситимијом [10], коју је тешко разликовати од особина 

личности или емоција.   

Истраживања су показала да се симптоми депресије и анксиозности јављају 

најчешће послије 4 до 6 година лијечења неплодности, док након шест година 

долази до смањења психолошких симптома код жена. Поред тога, стрес је 

максималан у једној од прве три процедуре биомедицински потпомогнуте оплодње 

или интраутерине инсеминације, док касније вјероватно долази до 

десензибилизације стресорима, развијања бољих механизама одбране или 

квалитетније социјалне подршке [11]. 

Важан дио биомедицински потпомогнуте оплодње је контролисана 

хиперстимулација јајника која доводи до мултифоликуларног развоја и 

посљедично до супрафизиолошких вриједности естрадиола. Сексуални стероидни 

хормони могу имати улогу у регулацији расположења и патофизиологији 

поремећаја расположења. 
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Ниски нивои естрадиола повезани су са повећаном осјетљивошћу на 

психосоцијални стрес, као што је нпр. повећан ризик за настанак посттрауматског 

стресног поремећаја [12, 13]. Истраживање из 2015. године показало је да жене са 

вишим нивоом естрадиола реагују мање негативно на стрес у поређењу са женама 

с нижим нивоом естрадиола [13]. 

Естроген може утицати на расположење различитим механизмима. Један од 

механизама је да естроген мијења концентрацију и доступност неуротрансмитера 

амина, укључујући серотонин. Такође, повећава и стопу деградације моноамин 

оксидазе, што доводи до мањег катаболизма серотонина. Осим тога, естроген 

регулише количину слободног триптофана, прекурсора серотонина, побољшава 

синтезу ацетилхолина и повећава ниво бета-ендорфина. Дакле, постоји неколико 

могућих механизама којима повећан ниво естрогена побољшава расположење и 

обрнуто. 

Неколико клиничких студија показало је да  индуковани хипогонадизам доводи до 

појаве веће учесталости, од очекиване, клинички значајних симптома поремећаја 

расположења и депресије, која је некада захтијевала и коришћење антидепресивних 

лијекова [14 ̶ 17]. Депресивни симптоми, у овим случајевима, вјероватно су се 

јављали код жена осјетљивијих на развој депресије или уколико су ови симптоми 

били потиснути. Ипак, друга истраживања говоре о одсуству значајних промјена 

расположења након индукованог хипогонадизма [18, 19]. 

Преваленција афективних поремећаја и поремећаја повезаних са стресом, као што 

је посттрауматски стресни поремећај, два до три пута је већа код жена [20 ̶ 23]. Те 

полне разлике почињу још у пубертету и трају до менопаузе [24, 25]. 

Неколико студија показало је да психолошки стрес негативно утиче на исход 

биомедицински потпомогнуте оплодње. Насупрот томе, друга истраживања 

објављују податке у којима психолошки стрес не утиче на исход процедура 

асистираним репродуктивним техникама. Дакле, однос стреса и исхода процедуре 

медицински асистиране оплодње није потпуно разјашњен [26 ̶ 29].  

Процедура биомедицински потпомогнуте оплодње представља динамичан процес 

са непредвидивим и неизвјесним почетком и исходом [30, 31]. Истраживања 

показују да свега око 25% третмана биомедицински потпомогнуте оплодње доводи 
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до трудноће. Студија проведена у Великој Британији показала је да скоро 90% 

ембриона одвојених за трансфер није способно да се имплантира. Као главни 

узроци неуспјеха наводе се лош квалитет ембриона и сиромашна ендометријална 

рецептивност. 

Процедура биомедицински потпомогнуте оплодње може изазвати или повећати 

психолошке проблеме код жена путем сложеног низа биолошких и психолошких 

фактора. Улога коју има стрес у инфертилитету остаје контроверза, у већој мјери 

зато што упркос напретку у медицини велики проценат инфертилитета остаје 

неразјашњен. 

Овај аспект ће се у раду настојати обухватити увођењем особина личности као 

фактора који самостално или у спрези са увођеним хормонима могу остварити 

значајан утицај на исход биомедицински потпомогнуте оплодње. Особине 

личности утичу на људске односе, социјалне интеракције, поступке лијечења и, у 

основи, на све људске активности. 

Према Олпорту, базичне особине личности су диспозиције индивидуе да на 

различите ситуације реагује слично, док личност представља динамички систем 

организације особина. У овом истраживању базичне особине преко којих ће се 

описивати личност пацијената дефинисане су према Закермановом (Zuckerman) 

алтернативном петофакторском моделу. Према овом моделу особине личности 

имају своје физиолошке основе и физиолошке еквиваленте. Обзиром на то да 

психичке особине зависе од функционисања нервног и ендокриног система, 

физиолошко утемељење базичних особина личности сматра се неопходним 

условом да би се неки опис понашања могао прихватити као димензија личности. 

Особине укључене у овај модел личности су: Неуротицизам  ̶ Анксиозност 

(емоционална узнемиреност, напетост, забринутост, опсесивна неодлучност, 

осјетљивост на критику и страшљивост), Екстраверзија (један дио се односи на 

уживање у забавама, у великом друштву, а други дио на нетолеранцију, социјалну 

изолацију код екстраверата и склоност ка усамљеним активностима екстраверата), 

Агресивност  ̶ Хостилност (вербална агресија, увредљиво, необазриво, 

антисоцијално понашање, осветољубивост, злурадост и нестрпљивост), Активитет 

(потреба за генералном активношћу, нестрпљивост и узнемиреност у ситуацијама 

у којима не постоји могућност да се та потреба манифестује), Импулсивно тражење 
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сензација (тенденција ка импулсивном понашању праћено немогућношћу да се 

планира као и тражење сензација као склоности ка узбуђењу у непредвидивим 

ситуацијама, потреба за новим изазовима, злоупотреба супстанци и упуштање у 

ризичне сексуалне односе). Резултати спроведених студија до сада не показују 

конзистентност али се може установити да постоје одређене поддимензије 

личности које су у корелацији са успјешности исхода вантјелесне оплодње. Према 

резултатима Морена и сарадника  тe особине су склоност конформистичком 

понашању и савјесност, док се према другим студијама наводе изражене 

екстраверзија, отвореност  и анксиозност [32   ̶35]. Verhaak et al [36] истраживали 

су емоционално прилагођавање жена у поступку биомедицински потпомогнуте 

оплодње и закључили да значајан број особа показује супклиничке емоционалне 

проблеме, истакнувши потребу за бољим разумијевањем ризика и заштитних 

фактора током развоја емоционалних проблема.  

Zuckerman [37] сматра да не постоји изоморфизам између особина личности и 

неуропсихолошких система. Постоји интеракција, а не независни утицај можданих 

система на понашање. Свака особина је подржана сложеним можданим функцијама 

и сваки мождани систем доприноси манифестацији већег броја особина. Личност 

је значајан фактор у стресним догађајима. 

Из биолошке перспективе, личност као скуп особина или карактеристика може се 

одредити на основу биолошких основа, тачније неуронских механизама и 

можданих структура. Другим ријечима, човјек може имати биолошку личност која 

утиче на начин размишљања, понашања и на интеракцију са собом и окружењем.  

Без обзира да ли је биолошка личност изведена из насљедства (природа) или учења 

(одгајања) и/или интеракције међу њима, потребно је више истраживања у овој 

области. Дакле, разумијевање биолошке основе личности може бити ефикасно у 

побољшању дијагнозе и одлучивању о клиничком лијечењу и терапијским 

могућностима. 

Рана истраживања личности су концептуализовала особине личности као 

релативно стабилне конструкте који се не мијењају с временом [38]. Међутим, за 

разлику од овог историјског погледа на личност, студије личности из посљедњих 

деценија дале су значајне доказе да се личност може мијењати током времена и 

развоја [39  ̶ 45]. Истраживања су показала да особине личности могу варирати и у 
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краћим временским периодима [46, 47], при чему се промјене личности унутар 

особе потенцијално дешавају данима и представљају више од флуктуације афекта 

[48]. Психолошки стрес је процес који може играти улогу у обликовању личности, 

посебно оних аспеката личности који укључују негативну афективност. 

Изложеност стресу изазива субјективна осјећања стреса, као и биолошку реакцију 

познату као одговор на стрес, која укључује активацију регулације осовине 

хипоталамус – хипофиза – надбубрежна жлијезда, симпатичког нервног система и 

урођеног имунолошког система [49  ̶ 52]. Карактеристике које стресори посједују 

могу бити важни фактори који утичу на ефекте које таква искуства имају на 

појединце, али ови ефекти су на крају посредовани индивидуалном процјеном 

стреса [53]. На примјер, показало се да стресори који се перципирају као високо 

угрожавајући изазивају снажне реакције на стрес, док они који се сматрају мање 

опасним то чине у мањој мјери [54 ̶ 56]. У складу са претпостављеном везом између 

стреса и личности, недавно истраживање је показало да велике животне промјене 

које се ријетко дешавају током живота, могу потакнути промјене особина личности 

[39]. Могуће је да чешћи стресори, као што су стресне међуљудске интеракције и 

неочекивани или пријетећи догађаји, такође доводе до промјена у афективним 

аспектима личности, али колико је познато, ово питање још није испитано.  

Током контролисане хиперстимулације јајника, ниво естрадиола у серуму може се 

повећати више од десет пута у односу на нивое овог хормона у спонтаном циклусу. 

Претходна истраживања показала су да естрадиол, путем стимулације 

пролиферације ендометријума и побољшања перфузије материце и ендометријума, 

има кључну улогу у припреми утеруса за имплантацију ембриона [57, 58]. У 

природном циклусу, повишене концентрације естрадиола у серуму убрзо након 

овулације смањују рецептивност ендометријума. Међутим, ефекат изложености 

високим вриједностима естрадиола током контролисане хиперстимулације јајника 

на дан примјене хуманог хорионског гонадотропина још увијек није у потпуности 

разјашњен. Недавна истраживања указују на то да нивои естрадиола у серуму имају 

концентрацијски зависан ефекат на трудноћу и порођај [59, 60]. Насупрот томе, 

друге студије показале су да ниво серумског естрадиола на дан примјене хуманог 

хорионског гонадотропина не мијења стопу трудноће [61, 62]. На основу ових 

података, значај високих нивоа естрадиола на дан примјене хуманог хорионског 

гонадотропина остаје контроверзан у погледу исхода биомедицински 
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потпомогнуте оплодње. Ранија истраживања показала су да изложеност високим 

концентрацијама естрадиола у вријеме имплантације, током поступка 

биомедицински потпомогнуте оплодње, могу имати негативан утицај на 

рецептивност ендометријума [63, 64]. Осим тога, недавне студије откриле су да 

супрафизиолошке вриједности серумског естрадиола током поступка 

биомедицински потпомогнуте оплодње повећавају ризик од абнормалне 

плацентације и могу бити одговорни за нежељене исходе, попут побачаја, 

прееклампсије и мале порођајне тежине [59, 65, 66].  

Тиреоидни стимулишући хормон (ТСХ) је осјетљив маркер функције штитне 

жлијезде.  Приликом процјене присуства и потенцијалног утицаја блажег облика 

супклиничког хипотиреоидизма треба узети у разматрање факторе који утичу на 

ниво ТСХ, као што су: старост, индекс тјелесне масе, аутоимуна болест штитне 

жлијезде, унос јода, стимулација јајника, производња хуманог хорионског 

гонадотропина, итд. [67].  

Тиреоидни стимулишући хормон је у позитивној корелацији са старосном доби [68  ̶

70] и индексом тјелесне масе [71, 72]. Блажи облик супклиничког хипотиреоидизма 

чешћи је код старијих жена са вишим индексом тјелесне масе.  Једно од 

истраживања показало је да се код 6,5% жена у репродуктивној доби вриједности 

тиреоидно стимулишућег хормона од 2,5 – 4,5 mIU/l налазе у добној групи од 20 до 

29 година живота, од 30 до 39 година код 9,5%, а у доби од 40 до 49 година код 

11,5% жена [69]. Park et al [73] показали су да је вриједност тиреоидно 

стимулишућег хормона најнижа у добној групи од 30 до 50 година живота жене. 

Нека истраживања су показала да смањењу нивоа тиреоидно стимулишућег 

хормона доприноси губитак тјелесне тежине [74, 75].  Сматра се да један од 

могућих механизама којима гојазност изазива повећање вриједности тиреоидно 

стимулишућег хормона може бити да масно ткиво поспјешује секрецију или 

синтезу овог хормона. Познато је да лептин из масних ћелија поспјешује секрецију 

тиреоидно ослобађајућег хормона [76, 77]. Метаанализа из 2011. [78] године 

показала је да аутоимуне болести штитне жлијезде доприносе повећању стопе 

побачаја.  Механизам којим аутоантитијела доприносе побачају није јасан. Ипак, 

једно истраживање [79] показало је  да висока стопа побачаја код жена са 

антитијелима против тиреоидне пероксидазе може бити посљедица појаве 

супклиничког хипотиреоидизма током трудноће. Значајан позитиван утицај на 
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ниво тиреоидно стимулишућег хормона има и храна са високим садржајем јода 

[80]. 

Пролактин има примарну улогу у регулацији репродуктивних функција. 

Хиперпролактинемија може бити физиолошка, патолошка или идиопатска, док 

клиничке манифестације ових стања могу варирати од тешких до оних које не дају 

никакве симптоме [81]. На ендометријалним ћелијама пронађени су рецептори за 

пролактин. Он помаже у одржавању рецептивности ендометријума и показало се 

да пружа оптималне услове за имплантацију бластоцисте током поступка 

биомедицински потпомогнуте оплодње. Довољно висок ниво пролактина може 

инхибирати пролиферацију лутеинизирајућих ћелија гранулозе, а може ометати и 

функцију жутог тијела која резултира дефектом лутеалне фазе, као и абнормалном 

имплантацијом и развојем ембриона [82]. Показало се да је стрес чест узрок 

повећања нивоа пролактина у серуму [83]. Ово може објаснити значајан пораст 

серумског пролактина у поступку биомедицински потпомогнуте оплодње. Многе 

студије су документовале лош утицај стреса на успјех биомедицински 

потпомогнуте оплодње [27, 84 - 86].  
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2.  Хипотеза 

2.1. Хипотеза 1  

Базичне особине личности (Неуротицизам, Екстраверзија, Активитет,  

Агресивност-Хостилност, Потрага за сензацијама) нису значајни предиктори 

исхода биомедицински потпомогнуте оплодње. 

2.2. Хипотеза 2  

Промјене нивоа хормона не представљају статистички значајан предиктор исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње. 

Дужина стимулације (дуги и кратки протокол) није значајан предиктор исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње. 

Укупна доза апликованих хормона (изражена у интернационалним јединицама IU) 

није значајан предиктор исхода биомедицински потпомогнуте оплодње. 

Ниво естрадиола, ТСХ и пролактина други дан циклуса (и за кратки и за дуги 

протокол) није значајан предиктор исхода биомедицински потпомогнуте оплодње. 

Ниво естрадиола, ТСХ и пролактина за вријеме стоп инјекције (задњи дан терапије) 

није значајан предиктор исхода биомедицински потпомогнуте оплодње. 

Дебљина ендометријума није значајан предиктор исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње. 

Број добијених јајних ћелија није значајан предиктор исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње. 

Број добијених зрелих јајних ћелија није значајан предиктор исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње. 
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Број добијених ембриона није значајан предиктор исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње. 

2.3. Хипотеза 3 

Базичне особине личности и промјене нивоа хормона својим међуодносима не 

представљају статистички значајан предиктор исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње. 
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3.  Циљеви истраживања 

Циљеви истраживања су: 

Утврдити какав утицај на исход биомедицински потпомогнуте оплодње имају 

базичне особине личности;  

Утврдити какав утицај на исход биомедицински потпомогнуте оплодње имају 

промјене нивоа хормона, укључујући и сљедеће параметре: дужина 

стимулације, укупна доза апликованих хормона, ниво естрадиола, ТСХ и 

пролактина други дан циклуса и за вријеме стоп инјекције (задњи дан терапије), 

дебљина ендометријума, број добијених јајних ћелија, број добијених зрелих 

јајних ћелија и број добијених ембриона;  

Утврдити какав утицај на исход биомедицински потпомогнуте оплодње има 

међуоднос базичних особина личности и промјене нивоа хормона. 
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4.  Материјал и методе 

4.1. Метод и узорак истраживања 

Проспективна кохортна студија обухватила је пригодни узорак од 100 жена 

репродуктивне доби са проблемом инфертилитета, без претходне анамнезе 

анксиозности и/или депресије што је био кључни критериј за укључивање у узорак 

истраживања, а у оквиру студије су посматрани ендокринолошки, психолошки и 

клинички аспекти.  

Старост испитаница кретала се у распону од 23  до 40 година (M=32.09; SD=4.18). 

Од укупног броја испитаница њих 86 било је у браку док је 14 живјело у ванбрачној 

заједници. У погледу завршене стручне спреме, 1 испитаница је завршила основну 

школу, 3 занат, 50 испитаница средњу, а 44 вишу школу или факултет. При томе у 

радном односу су 73 испитанице док је 27 незапослено. Коначно, 43 испитанице су 

имале крвну групу А, 11 испитаница АB, 18 испитаница B и 28 испитаница крвну 

групу О. 

Поступак прикупљања података трајао је осам мјесеци, од новембра 2016. до јуна 

2017. године. Истраживање је рађено у Клиници за гинекологију, лијечење 

неплодности и вантјелесну оплодњу “Medico-S” у Бањој Луци, уз сагласност 

Етичког комитета ове ЗУ. Од свих учесница у истраживању добијен је писмени 

пристанак, при чему су биле упознате са основним циљем и начином спровођења 

истраживања. Такође, учеснице у истраживању добиле су детаљна упутства о 

начину попуњавања упитника. Приликом давања упутстава наглашена је 

повјерљивост и добровољност учествовања у истраживању.  

За потребе овог истраживања конструисан је здравствено-епидемиолошки упитник 

општих података којим су обухваћене базичне демографске и медицинске 

информације: доб, брачни статус, степен образовања, радни статус, ранија 

обољења, конзумација дувана, физичка активност и слично. 
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Тип протокола стимулације одређен је према старосној доби жене, етиологији, 

нивоу АМХ, нивоу ФСХ, ЛХ и броју малих антралних фоликула. 

Оваријална хормонска хиперстимулација спроведена је једним од два протокола: 

дуги и кратки:  

- дуги протокол – гдје примјена GnRH агониста започиње у касној лутеалној 

фази претходног циклуса од 18. до 21. данa; 

 - кратки протокол - гдје примјена гонадотропина започиње 2. дана, а GnRH 

антагониста од 6. до 9. дана циклуса. 

Ниво естрадиола, ТСХ и пролактина мјерен је другог и посљедњег дана хормонске 

стимулације. 

Мјерени се параметри исхода хормонске стимулације јајника: дебљина 

ендометријума, фоликуларни раст, број добијених јајних ћелија, број добијених 

зрелих јајних ћелија, број добијених ембриона. 

Упитник за процјену особина алтернативног петофакторског модела личности 

попуњаван је прије и послије процеса хормонске стимулације. За процјену особина 

алтернативног петофакторског модела личности коришћен је Закерманов 

(Zuckerman) упитник ZKA-PQ-SF [87]. Овај упитник састоји се од 80 ставки, које су 

расподијељене у скале које одговарају базичним особинама личности Закермановог 

алтернативног модела личности. Поред тога свака скала садржи и по четири фацета 

који се односе на димензије нижег реда у оквиру дате особине личности. Пет 

алтернативних особина личности и њихови фацети, чије се процјене добијају 

упитником ZKA-PQ-SF, су: Неуротицизам (NE) са фацетима (анксиозност, 

депресивност, зависност, ниско самопоуздање); Екстраверзија (Еx) са фацетима 

(позитивне емоције, срдачност, егзибиционизам, социјабилност); Агресивност 

(АG) са фацетима (физичка агресивност, вербална агресивност, љутња, 

непријатељство); Активитет (AC) са фацетима (компулсивна окупираност послом, 

општи активитет, узнемиреност, радни елан); и Потрага/Трагање за сензацијама 

(SS) са фацетима (трагање за узбуђењима и авантуром, потрага за искуством, 

дезинхибицијa, осјетљивост на досаду/импулсивност). Уз ставке је понуђена 

четверостепена Ликертова скала, гдје 1 означава потпуно тачно а 4 потпуно 
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нетачно. Упитник је попуњаван прије и послије процеса хормонске стимулације. 

Утврђивање базичних особина личности рађено је у сарадњи са психологом. 

Током студије  анализиране се двије групе варијабли: 

Независне варијабле:  

1. Дужина стимулације (дуги и кратки протокол) 

2. Укупна доза апликованих хормона (IU) 

3. Ниво естрадиола, ТСХ и пролактина други дан циклуса (и за кратки и за дуги 

протокол) 

4. Ниво естрадиола, ТСХ и пролактина за вријеме стоп инјекције (задњи дан 

терапије) 

5. Дебљина ендометријума 

6. Број добијених јајних ћелија 

7. Број добијених зрелих јајних ћелија 

8. Број добијених ембриона 

Поред наведених, у групу независних варијабли, сврстане су и базичне особине 

личности чије процјене су добијене на основу упитничке операционализације 

алтернативног петофакторског модела личности (ZKPQ-PR). То значи да сет 

независних варијабли укључује и: 

9. Неуротицизам  ̶ Анксиозност 

10. Екстраверзија 

11. Импулсивна потрага за сензацијама 

12. Активитет 

13. Агресивност  ̶ Хостилитет 

Зависна варијабла: 

1. Исход биомедицински потпомогнуте оплодње 

4.2. Методе обраде података 

У оквиру статистичке обраде података прво су размотрене мјере дескриптивне 

статистике за испитиване особине личности и промјене хормонског статуса. Од 
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статистичких параметара у овом дијелу у обзир су узети: аритметичка средина (М), 

стандардна девијација (SD), Скјунис (Sk), Куртозис (Ku) и Koлмогоров-Смирнов 

тест (K-S) као мјера одступања од нормалне дистрибуције. 

При поређењу процјена особина личности са нормативима примијењен је 

једноузорачки т-тест. 

Однос процјена особина личности са варијаблама промјена нивоа хормона су 

анализирани Pearsonovom корелацијом (r) и Поинт-бисеријском корелацијом (η). 

За провјеру односа независних варијабли са зависном примијењени су поступци 

мултипле регресионе анализе. У првом случају је сет независних варијабли чинио 

варијабле промјена нивоа хормона, док је у другом независне варијабле чинило пет 

базичних особина личности. У трећој мултиплој регресионој анализи су у скуп 

независних варијабли  укључене само оне особине личности и варијабле промјена 

нивоа хормона које су се у претходним (одвојеним rегресионим анализама) 

показале статистички значајним предикторима исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње. У сва три случаја исход биомедицински потпомогнуте 

оплодње је био зависна варијабла (критеријум). 

Коначно, однос варијабли промјена нивоа хормона и особина личности са исходом 

биомедицински потпомогнуте оплодње је провјерен и медијационом анализом. 

Том приликом базичне особине личности су биле предиктори, промјене нивоа 

хормона медијационе а исход биомедицински потпомогнуте оплодње зависна 

варијабла. 
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5.  Резултати 

5.1. Дескриптивна статистика 

Табела 1: Мјере дескриптивне статистике за процјену особина личности 

  Min Max M SD S K 

Мјерење прије 

контролисане 

хиперстимулације 

AG 17 52 30.22 6.06 .66 .68 

AC 24 60 41.78 6.96 .25 .08 

EX 34 62 50.19 5.83 -.39 -.13 

NE 21 57 34.46 8.12 .49 -.34 

SS 20 51 35.54 5.81 .29 .28 

Мјерење послије 

контролисане 

хиперстимулације 

AG 18 51 29.58 6.73 .49 -.02 

AC 28 60 42.57 6.59 .04 -.21 

EX 30 63 50.53 6.22 -.60 .80 

NE 19 51 33.78 7.76 .34 -.48 

SS 20 52 35.04 5.91 .47 .69 

Легенда:  

 AG – Агресивност, хостилитет;  

 AC – Активитет;  

 EX – Екстраверзија;  

 NE – Неуротицизам;  

 SS – Потрага/Трагање за сензацијама; 

 М – аритметичка средина;  

 SD – стадардна девијација;  

 S – Скјунис 

 K – Куртозис 
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Основни дескриптивни показатељи процјене особина личности представљени су у 

табели 1. Како се може примијетити, вриједности аритметичких средина, као и 

вриједности стандардних девијација, за све процијењене особине личности блиске 

су вриједностима које су добијене у валидационој студији упитника ZKA-PQ-SF 

(Aluja et al, 2019). Другим ријечима, основни дескриптивни параметри добијени на 

узорку испитаница се не разликују према својим вриједностима од налаза 

регистрованих на комплетном, репрезентативном узорку. Што се тиче Скјуниса и 

Куртозиса као показатеља хоризонталног и вертикалног одступања од нормалне 

расподјеле, све њихове вриједности су према апсолутној вриједности мање од +/- 

1.00 и тиме сугеришу да дистрибуције скорова за све процјене особина личности 

(на оба мјерења) не одударају статистички значајно од нормалне расподјеле. 

Имајући у виду добијене резултате можемо закључити да се на испитаном узорку 

пацијенткиња добијају резултати који дозвољавају тумачење и њихову 

генерализацију. 

Табела 2: Мјере дескриптивне статистике вриједности хормона прије и након 

контролисане хормонске хиперстимулације 

 Минимално Максимално M SD S K 

Естрадиол 1 9.00 58.34 27.84 12.36 .50 -.569 

ТСХ 1 .36 8.15 1.78 1.11 2.93 12.685 

Пролактин 1 .50 58.93 20.36 10.38 .71 1.218 

Естрадиол 2 229.32 3000.00 1271.50 750.69 .79 -.332 

ТСХ 2 .35 5.44 1.98 0.89 1.37 2.695 

Пролактин 2 4.51 200.00 43.70 24.27 2.96 16.512 

Легенда:  

 М – аритметичка средина;  

 SD – стандардна девијација;  

 S – Скјунис 

 K – Куртозис 
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Добијене вриједности мјера дескриптивне статистике за вриједности хормона 

непосредно прије и након контролисане хормонске хиперстимулације дате су у 

табели 2. Према вриједностима аритметичких средина можемо видјети да је код 

естрадиола у првом мјерењу (M=27.84; SD=12.36) регистрована далеко нижа 

хормонска вриједност него након контролисане хормонске хиперстимулације 

(M=1271.50; SD=750.69). Напоменимо да је у случају естрадиола забиљежена и 

значајно већа стандардна девијација након контролисане хормонске 

хиперстимулације, што директно указује на веће разлике у вриједности естрадиола 

између пацијенткиња. Вриједност Скјуниса и Куртозиса код естрадиола мања је од 

+/- 1.00, те се може закључити да не одступа од нормалне расподјеле.  

Код хормона ТСХ измјерена просјечна вриједност прије контролисане хормонске 

хиперстимулације (M=1.78; SD=1.11) била је нижа од средње вриједности хормона 

ТСХ након хиперстимулације (M=1.98; SD=0.89). Вриједност Скјуниса код ТСХ је 

позитивна и већа од препоручене граничне вриједности. Са друге стране, код 

хормона ТСХ види се да је вриједност стандардне девијације нижа након 

хормонске хиперстимулације. То указује да су између пацијенткиња међусобне 

разлике у нивоу ТСХ након хиперстимулације значајно мање. Скјунис говори да се 

испитанице према регистрованим вриједностима ТСХ смјештају на дијелу скале са 

ниским резултатима (нижим од просјечног). Куртозис својом позитивном и 

високом вриједности сугерише да се ради о лептокуртичној, односно издуженој 

дистрибуцији скорова.  

Коначно, у случају хормона пролактина забиљежен је пораст просјечне 

вриједности након хиперстимулације. Док прије хиперстимулације вриједност 

пролактина износи (M=20.36; SD=10.38), након хиперстимулације забиљежена је 

просјечна вриједност (M=43.70; SD=24.27). Код хормона пролактина види се да 

вриједност Скјуниса прије стимулације не прелази граничне вриједности (+/- 1.00), 

односно да се ради о нормалној расподјели добијених скорова. Са друге стране, 

Куртозис (К=1.218), као вертикални показатељ одступања од нормалне расподјеле, 

прелази границу статистичке значајности. Позитивним предзнаком сугерише да се 

ради о издуженој расподјели. Након контролисане хормонске хиперстимулације, 

стандардна девијација је виша што указује да су међусобне разлике између 

пацијенткиња у нивоу пролактина након хиперстимулације значајно веће. Обе 
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вриједности су позитивне и статистички значајне. Скјунис сугерише да су 

вриједности пролактина значајно помјерене према нижим од просјечне, док 

Куртозис говори да се ту налази највећи број испитаника, што доводи до издужене 

расподјеле. 

Табела 3: Мјере дескриптивне статистике дебљине ендометријума, броја 

добијених јајних ћелија и ембриона 

 Минимално Максимално M SD S K 

Дебљина 

ендометријума 
5.60 17.00 10.55 1.96 -.04 1.78 

Број добијених 

јајних ћелија 
1.0 35.0 9.72 5.89 1.51 3.53 

Број добијених 

зрелих јајних ћелија 
.0 25.0 7.59 4.46 1.19 2.51 

Број добијених 

ембриона 
1.0 19.0 5.47 3.33 1.35 2.22 

Легенда:  

 М – аритметичка средина;  

 SD – стадардна девијација;  

 S – Скјунис 

 K – Куртозис 

 

Добијени резултати показују да се дебљина ендометријума креће од 5 до 17 мм. 

Скјунис својом вриједношћу (S=-.04) није статистички значајан, односно 

расподјела скорова хоризонтално не одступа од нормалне расподјеле. Са друге 

стране, Куртозис (К=1.78), као вертикални показатељ одступања од нормалне 

расподјеле, прелази границу статистичке значајности. Позитивним предзнаком 

сугерише да се ради о издуженој расподјели.  

Када се погледају вриједности дескриптивних параметара за број добијених јајних 

ћелија и ембриона, види се да су за све три варијабле добијене статистички значајне 

вриједности Скјуниса који својим позитивним вриједностима показују да се 

испитанице групишу на дијелу скале са вриједностима дебљине ендометријума 

која је нижа од просјечне. Поред тога, вриједности Куртозиса су такође 



21 
 

статистички значајне за број добијених јајних ћелија, број зрелих јајних ћелија и 

број добијених ембриона. Позитивне вриједности Куртозиса говоре да се ради о 

издуженим расподјелама. 

У наредном дијелу тестирана је претпоставка о повезаности дебљине 

ендометријума са исходом биомедицински потпомогнуте оплодње.  На бази 

досадашњих налаза било је оправдано претпоставити да је већа дебљина 

ендометријума повезана са већом вјероватноћом позитивног исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње. У циљу провјере ове претпоставке 

примијењена је једнострука регресиона анализа. Регресиони модел у обради 

података одабран је због чињенице да је дебљина ендометријума нумеричка а исход 

биомедицински потпомогнуте оплодње категоричка варијабла, и да је при томе 

дебљина ендометријума постављена као независна варијабла на основу које се 

предвиђа исход биомедицински потпомогнуте оплодње. Према добијеним 

резултатима дебљина ендометријума и исход биомедицински потпомогнуте 

оплодње остварују врло низак коефицијент корелације (R=.065). Другим ријечима, 

на основу промјена вриједности дебљине ендометријума као независне варијабле 

(F(1,98)=.412, p>.05) није могуће предвидјети исход биомедицински потпомогнуте 

оплодње. 

5.2. Испитивање односа особина личности и исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње 

У оквиру прве хипотезе тестиран је однос особина личности са исходом 

биомедицински потпомогнуте оплодње. Стриктном претпоставком, разрађеном 

кроз пет помоћних хипотеза претпостављено је да особине личности 

Алтернативног петофакторског модела личности нису значајни предиктори исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње.  

У разради прве истраживачке хипотезе, општа претпоставка је разложена на пет 

подхипотеза које се односе на појединачне особине личности. Прецизније речено, 

претпостављено је да Неуротицизам, Екстраверзија, Агресивност, Активитет и 

Трагање за сензацијама нису значајни предиктори исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње.  
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5.2.1. Корелациона анализа 

У провјери прве хипотезе и њених подхипотеза примијењена је мултипла 

регресиона анализа. У предкораку мултипле регресионе анализе размотрене су 

вриједности Поинт-бисеријском корелацијом  ̶ линеарне корелације између 

процјена особина личности и исхода биомедицински потпомогнуте оплодње. Овом 

приликом представљене су и корелације између особина личности, чија је 

вриједност изражена Pearsonovim коефицијентом линеарне корелације. 

Табела 4: Корелације исхода биомедицински потпомогнуте оплодње са 

особинама личности  

  AG AC NE EX SS Исход 

AG 1.00 .08 .39** -.19 .23* .08 

AC  1.00 .05 .30** .27** .07 

NE   1.00 -.47** -.10 .11 

EX    1.00 .24* -.05 

SS     1.00 -.16 

Легенда:  

 AG – Агресивност, хостилитет;  

 AC – Активитет;  

 EX – Екстраверзија;  

 NE – Неуротицизам;  

 SS – Потрага/Трагање за сензацијама. 

Корелације особина личности и исхода биомедицински потпомогнуте оплодње 

изражене су η коефицијентом а међу-корелације особина личности Pearsonovim 

коефицијентом корелације (r);  

** ─ корелација статистички значајна на нивоу p<.01;  

* ─ корелација статистички значајна на нивоу p<.05. 
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У табели 4 приказана је веза исхода биомедицински потпомогнуте оплодње са 

особинама личности. Из наведених података једино се може издвојити веза 

биомедицински потпомогнуте оплодње са особином Трагања за сензацијама 

(η=.16) која сугерише да испитанице са позитивним исходом биомедицински 

потпомогнуте оплодње остварују нешто нижи скор на особини Трагања за 

сензацијама. Према уобичајеном критеријуму (Kline,1985) регистрована веза може 

се означити као слаба. Ипак, вриједи напоменути да је она једина интерпретабилна, 

односно да својом вриједности заслужује да се на њу обрати пажња. Остале 

регистроване везе особина личности са исходом биомедицински потпомогнуте 

оплодње нису статистички значајне ни на једном нивоу. 

5.2.2. Мултипла регресиона анализа 1 

У оквиру мултипле регресионе анализе разматрано је да ли се на основу 

вриједности добијених процјена особина личности може предвидјети исход 

биомедицински потпомогнуте оплодње. Овом приликом изведене су двије 

мултипле регресионе анализе. Најприје су у позицију предиктора постављене 

добијене процјене особина личности из првог тестирања. У другом дијелу су као 

предиктори уведене процјене особина личности добијене у оквиру другог мјерења.  

Табела 5: Коефицијент вишеструке корелације исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње и прве процјене особина личности 

R R2 F df1 df2 р 

.234a .055 .965 5a 83 .444 

Легенда:  

 R – коефицијент мултипле корелације;  

 R2 – F - варијанса;  

 df – степен слободе;  

 p – ниво статистичке значајности 

 

Како се види у табели 5 уз добијени коефицијент мултипле корелације (R=.234) 

варијабле у анализи објашњавају свега 5% варијансе (F(5, 83)=965, p>.05), што није 

статистички значајно ни на једном нивоу статистичке значајности. 
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Табела 6: Регресиони коефицијенти 

 β р 

NE1 .089 .496 

EX1 .021 .875 

AG1 .037 .756 

AC1 .111 .342 

SS1 -.209 .077 

Легенда:  

 β – регресиони коефицијент;  

 р – ниво статистичке значајности 

 AG – Агресивност, хостилитет;  

 AC – Активитет;  

 EX – Екстраверзија;  

 NE – Неуротицизам;  

 SS – Потрага/Трагање за сензацијама. 

 

Резултати у табели 6 показују да ни једна од вриједности регресионих 

коефицијената (β) није статистички значајна. Другим ријечима, ни једна од особина 

личности није регистрована као значајан предиктор исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње. Није чак потврђена ни веза исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње са особином Трагања за сензацијама која је слабашно 

најављена у корелационој анализи. 

Имајући у виду резултате добијене у оквиру прве процјене особина личности 

можемо у потпуности одбацити прву истраживачку хипотезу. Провјера свих пет 

подхипотеза дале су сагласне резултате да особине личности из Закермановог 

алтернативног петофакторског модела нису статистички значајни предиктори 

исхода биомедицински потпомогнуте оплодње. 
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5.2.3. Мултипла регресиона анализа 2 

У оквиру друге регресионе анализе као предиктори су уведене процјене особина 

личности из другог тестирања, док је исход биомедицински потпомогнуте оплодње 

остао у позицији критеријумске варијабле. 

Табела 7: Коефицијент мултипле корелације исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње и друге процјене особина личности 

R R2 F df1 df2 р 

.236a .056 .924 5 78 .470b 

Легенда:  

 R – коефицијент мултипле корелације;  

 R2 – F - варијанса;  

 df – степен слободе;  

 p – ниво статистичке значајности 

 

Резултати приказани у табели 7 показују врло сличне вриједности као и у случају 

прве мултипле регресионе анализе. Уз коефицијент мултипле корелације (R=-.236) 

објашњено је свега 5% укупне варијансе, која ни овај пут не показује статистичку 

значајност ни на једном нивоу (F(5, 78)=.924, p>.05).  

Табела 8: Регресиони коефицијенти 

 β p 

NE2 .115 .384 

EX2 -.013 .926 

AG2 .075 .544 

AC2 .150 .249 

SS2 -.121 .317 

Легенда:  

 β – регресиони коефицијент;  

 р – ниво статистичке значајности 
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 AG – Агресивност, хостилитет;  

 AC – Активитет;  

 EX – Екстраверзија;  

 NE – Неуротицизам;  

 SS – Потрага/Трагање за сензацијама. 

 

Резултати приказани у табели 8 поново сугеришу да ни једна особина личности не 

остварује значајну везу са исходом биомедицински потпомогнуте оплодње. 

Вриједности регресионих коефицијената (β) нису статистички значајни ни на 

једном нивоу значајности. 

Укупни резултати друге мултипле регресионе анализе у потпуности су сагласни са 

претходним и јасно указују на непостојање везе између особина личности 

испитаница и исхода биомедицински потпомогнуте оплодње. Нити једна од 

особина није потврђена као значајан предиктор. 

Имајући у виду укупне добијене налазе можемо у потпуности прихватити прву 

хипотезу и све њене подхипотезе и закључити да на основу процјена личности није 

могуће предвидјети или процијенити исход биомедицински потпомогнуте 

оплодње. 

5.3. Испитивање односа промјене новоа хормона и исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње 

Према општој првој истраживачкој хипотези промјене нивоа хормона не 

представљају статистички значајан предиктор исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње. У циљу детаљније провјере друге истраживачке хипотезе 

развијено је више подхипотеза. Наиме, свака од појединачних варијабли које су 

сврстане као аспекти промјене нивоа хормона тестирана је као предиктор исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње с циљем да се добије што више конкретних 

и прецизних података на основу којих ће бити могуће прихватити или одбацити 

хипотезу. 
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5.3.1. Испитивање односа укупне дозе апликованих хормона и дужине 

стимулације са исходом биомедицински потпомогнуте оплодње 

У оквиру провјере прве и друге подхипотезе анализиран је однос дужине 

стимулације (дуги и кратки протокол) и укупне дозе апликованих хормона са 

исходом биомедицински потпомогнуте оплодње. Том приликом је претпостављено 

да дужина стимулације и укупна доза апликованих хормона у интернационалним 

јединицама (IU) нису значајни предиктори биомедицински потпомогнуте оплодње. 

5.3.1.1. Корелациона анализа 

Анализа односа дужине стимулације и укупне дозе апликованих хормона (IU) са 

исходом биомедицински потпомогнуте оплодње прво је анализирана на основу 

вриједности остварених коефицијената Поинт-бисеријске корелације. Након тога 

добијени су резултати додатно размотрени мултиплом регресионом анализом. 

Табела 9: Корелације дужине стимулације и дозе апликованих хормона (IU) са 

исходом биомедицински потпомогнуте оплодње 

 Исход биомедицински потпомогнуте оплодње 

Дужина стимулације .052 

Доза апликованих 

хормона (IU) 
-.074 

 

На основу вриједности добијених коефицијената корелације (табела 9) може се 

рећи да између исхода биомедицински потпомогнуте оплодње са једне и дужине 

стимулације и дозе апликованих хормона (IU) са друге стране нема никакве 

значајне везе. Регистроване вриједности коефицијента η нису статистички значајне 

ни на једном нивоу статистичке значајности (p>.05). 

5.3.1.2. Мултипла регресиона анализа 

Након анализе односа исхода биомедицински потпомогнуте оплодње са дужином 

стимулације и дозом апликованих хормона уз помоћ вриједности корелација 

примијењена је мултипла регресиона анализа. Као предикторске варијабле заједно 

су уведене доза апликованих хормона (IU) и дужина стимулације. Треба нагласити 



28 
 

да је утицај ове двије варијабле на исход биомедицински потпомогнуте оплодње 

анализиран симултано, а не засебно како је наведено у хипотезама. Наиме, имајући 

у виду њихову повезаност свакако у обзир треба узети и ефекат њиховог 

међуодноса на исход биомедицински потпомогнуте оплодње. Исход 

биомедицински потпомогнуте оплодње остао је у позицији зависне варијабле. 

Табела 10: Мултипла регресиона анализа 

R R2 F df1 df2 p 

.096 .009 .454 2 97 .636 

Легенда:  

 R – коефицијент мултипле корелације;  

 R2 – F - варијанса;  

 df – степен слободе;  

 p – ниво статистичке значајности 

 

Резултати у табели 10 јасно показују да дужина стимулације и укупна доза 

апликованих хормона са свега 1% учествују у објашњавању укупне варијансе 

исхода биомедицински потпомогнуте оплодње (R=.096; F(2,97)=.454; p>.05). 

Другим ријечима, статистички параметри показују да дужина стимулације и укупна 

доза апликованих хормона (IU) не чине скуп значајних предиктора исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње. 

Табела 11: Регресиони коефицијенти 

 β p 

Дужина стимулације -.081 .426 

Доза апликованих 

хормона (IU) 
.062 .543 

Легенда:  

 β – регресиони коефицијент;  

 р – ниво статистичке значајности. 
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Увид стечен на основу вриједности параметара коефицијента мултипле корелације 

(R) и варијансе (F) потврђен је вриједностима регресионих коефицијената (β). 

Наиме, добијене вриједности за дужину стимулације (β=-.081, p>.05) и дозу 

апликованих хормона (IU) (β=.062, p>.05) нису статистички значајне ни на једном 

нивоу значајности, и као такве нису значајни предиктори исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње. 

Према резултатима добијеним провјером прве и друге подхипотезе, дужина 

стимулације као ни доза апликованих хормона (IU) не представљају значајне 

предикторе исхода биомедицински потпомогнуте оплодње. На основу тога, прву и 

другу подхипотезу, које су формиране у оквиру друге истраживачке хипотезе, 

можемо у потпуности прихватити. 

5.3.2. Испитивање односа промјене нивоа хормона и исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње 

У оквиру провјере треће и четврте подхипотезе анализиран је однос промјене нивоа 

хормона и исхода биомедицински потпомогнуте оплодње. Претпостављено је да се 

о исходу биомедицински потпомогнуте оплодње не може закључивати на основу 

промјена нивоа хормона, односно да се на основу промјена нивоа хормона не може 

вршити предикција исхода биомедицински потпомогнуте оплодње. 

5.3.2.1. Корелациона анализа 

У првом кораку у оквиру провјере треће и четврте подхипотезе прво је извршена 

корелациона анализа. Обзиром да је исход биомедицински потпомогнуте оплодње 

категоричка, а хормоналне вриједности, прије и након стимулације, нумеричке 

варијабле, рачуната је Поинт-бисеријска корелација.  
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Табела 12: Корелације исхода биомедицински потпомогнуте оплодње са 

хормоналним вриједностима 

 Исход биомедицински потпомогнуте оплодње 

Естрадиол 1 -.04 

ТСХ 1 -.06 

Пролактин 1 -.20* 

Естрадиол 2 -.10 

ТСХ 2 .19 

Пролактин 2 .13 

Естрадиол 2 ─ Естрадиол 1 -.10 

ТСХ 2 ─ТСХ 1 .11 

Пролактин 2 ─ Пролактин 1 .22* 

Легенда:  

 1 – вриједности првог мјерења;  

 2 – вриједности другог мјерења;  

 

Резултати у табели 12 показују да естрадиол и ТСХ нису у корелацији са исходом 

биомедицински потпомогнуте оплодње. Овај закључак вриједи и за прво и за друго 

мјерење нивоа хормона естрадиола и ТСХ. У исто вријеме, ни регистроване 

просјечне разлике између нивоа естрадиола (ηESTR1 ─ ESTR2=-.10) и ТСХ (ηTSH1 ─ 

TSH2=.11) нису статистички значајно повезане са исходом биомедицински 

потпомогнуте оплодње. 

Од мјерених хормона једино пролактин у првом мјерењу показује статистички 

негативну везу са исходом  биомедицински потпомогнуте оплодње. Другим 

ријечима, испитанице са позитивним исходом биомедицински потпомогнуте 

оплодње показују нижи ниво пролактина. На другом мјерењу није забиљежена 

никаква значајна веза пролактина са исходом биомедицински потпомогнуте 

оплодње. Међутим, разлика у вриједности пролактина прије и послије стимулације 

(ηPROL1-PROL2=.22) показује статистички значајну позитивну везу нивоа пролактина 

и исхода биомедицински потпомогнуте оплодње. Добијена корелација сугерише да 
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је код испитаница са позитивним исходом биомедицински потпомогнуте оплодње 

у просјеку забиљежена већа разлика у нивоу пролактина прије и након стимулације. 

Овај налаз је веома занимљив и битан и као такав ће бити детаљно размотрен у 

оквиру даље разраде треће и четврте подхипотезе. 

5.3.2.2. Мултипла регресиона анализа 

Након анализе корелација између нивоа хормона прије и послије стимулације са 

исходом биомедицински потпомогнуте оплодње примијењена је мултипла 

регресиона анализа. Као предикторске варијабле прво су уведене вриједности 

нивоа хормона прије стимулације. У другом наврату су предикторске варијабле 

биле мјере вриједности нивоа хормона након стимулације. У посљедњој, трећој 

мултиплој регресионој анализи као предикторске варијабле узете су разлике у 

нивоу хормона прије и након стимулације. Критеријумска, односно зависна 

варијабла је у сва три наврата била исход биомедицински потпомогнуте оплодње.  

Табела 13: Параметри мултипле регресионе анализе 

 R R2 F df1 df2 p 

Хормонални ниво прије стимулације .219 .018 1.612 3 96 .192 

Хормонални ниво након стимулације .268 .072 2.470 3 96 .067 

Разлика .276 .076 2.644 3 96 .054 

Легенда:  

 R – коефицијент мултипле корелације;  

 R2 – F - варијанса;  

 df – степен слободе;  

 p – ниво статистичке значајности 

 

Резултати добијени мултиплом регресионом анализом у највећој мјери су сагласни 

са налазима претходне корелационе анализе. Наиме, у табели 13 види се да су 

вриједности коефицијената мултипле корелације врло ниски и да објашњавају 

веома мали постотак варијансе. Вриједности нивоа хормона прије стимулације 

(R=.219; F(3,96)=1.612; p>.05) објашњава свега 2% укупне варијансе исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње, тако да нису значајан скуп предиктора. 
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Вриједности нивоа хормона након стимулације објашњавају нешто већи постотак 

(7%) укупне варијансе биомедицински потпомогнуте оплодње и приближава се 

граници статистичке значајности (R=.268; F(3,96)=2.470; p>.05). Међутим, 

пролактин, ТСХ и естрадиол као скуп и даље нису значајан предиктор исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње. Коначно, у посљедњој регресионој 

анализи види се да је разлика у нивоу хормона прије и након стимулације на самој 

граници p=.05, што сугерише да овај скуп варијабли вриједи узети у обзир као 

потенцијално значајне предикторе и тако их интерпретирати. Укупна вриједност 

објашњене варијансе износи око 8% (R=.276; F(3,96)=2.644; p=.05). 

Табела 14: Регресиони коефицијенти 

  β p 

Хормонални 

ниво прије 

стимулације 

Естрадиол 1 -.033 .726 

ТСХ 1 -.072 .477 

Пролактин 1 -.212 .038 

Хормонални 

ниво након 

стимулације 

Естрадиол 2 -.124 .244 

ТСХ 2 .204 .040 

Пролактин 2 .163 .111 

Разлика 

Естрадиол 2 ─ Естрадиол 1 -.123 .216 

ТСХ 2 ─ ТСХ 1 .117 .238 

Пролактин 2 ─ Пролактин 1 .234 .020 

Легенда:  

 β – регресиони коефицијент;  

 р – ниво статистичке значајности 

 

Добијене вриједности регресионих β коефицијената приказане у табели 14 у 

највећој мјери су сагласне са налазима корелационе анализе. Ниво хормона 

естрадиола не показује никакву значајну везу са исходом биомедицински 

потпомогнуте оплодње. Овај закључак вриједи за све вриједности естрадиола, 

прије стимулације (βESTr1=-.033, p>.05), након стимулације (βESTR1=-.124, p>.05), као 

и за вриједност њихове разлике (βESTr1-ESTR2=-.123, p>.05).  
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Вриједност хормона ТСХ, са друге стране, прије стимулације (βTSH1=-.072, p>.05) 

није идентификована као значајан предиктор исхода биомедицински потпомогнуте 

оплодње. Међутим, вриједност ТСХ након стимулације показује значајну 

позитивну везу са исходом биомедицински потпомогнуте оплодње (βTSH2=.204, 

p<.05). Добијени коефицијент сугерише да испитанице са позитивним исходом 

биомедицински потпомогнуте оплодње имају у просјеку виши ниво ТСХ након 

хормоналне стимулације. Међутим, анализа разлика у нивоу ТСХ прије и након 

хиперстимулације и њен однос са исходом биомедицински потпомогнуте оплодње 

показала је одсуство значајне везе. Другим ријечима, разлика у вриједностима 

нивоа ТСХ прије и након хормоналне стимулације није значајан предиктор 

биомедицински потпомогнуте оплодње.  

Мјере пролактина показују, као и у корелационој анализи, највећу повезаност са 

исходом  биомедицински потпомогнуте оплодње. Прије хиперстимулације 

вриједност пролактина показује се као значајан предиктор исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње (βPROL1=-.212, p<.05). Овај налаз указује да испитанице са 

позитивним исходом биомедицински потпомогнуте оплодње имају у просјеку 

нижи ниво пролактина. Насупрот томе, након стимулације ниво пролактина није 

више значајан предиктор исхода биомедицински потпомогнуте оплодње 

(βPROL1=.163, p>.05). Коначно, разлика у нивоу пролактина прије и након 

стимулације значајан је предиктор исхода биомедицински потпомогнуте оплодње 

(βPROL2-PROL1=.234, p<.05) са тим што овај пут показује да испитанице са позитивним 

исходом биомедицински потпомогнуте оплодње имају у просјеку израженију 

разлику у нивоу пролактина прије и након стимулације. 

На основу добијених података не можемо у потпуности прихватити трећи и четврту 

подхипотезу друге хипотезе. Наиме, регистроване везе исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње са пролактином и евентуално ТСХ су, свакако, налази које 

треба имати у виду. 

5.3.3. Испитивање односа дебљине ендометријума са исходом 

биомедицински потпомогнуте оплодње 

У провјери односа дебљине едометријума и исхода биомедицински потпомогнуте 

оплодње прво је примијењен т-тест. Будући да је исход биомедицински 

потпомогнуте оплодње третиран као категоричка варијабла, у анализи података је 
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извршено поређење дебљине ендометријума између подгрупа пацијенткиња које су 

након биомедицински потпомогнуте оплодње остале трудне и оних које нису.  

 

Табела 15: Т-тест; провјера односа дебљине ендометријума са исходом 

биомедицински потпомогнуте оплодње 

 M SD t df p 

Негативан исход 10,51 1,87 -0,69 98 .492 

Позитиван исход 10,79 2,16    

Легенда:  

 М – аритметичка средина;  

 SD – стадардна девијација;  

 t – т-тест за независне узорке;  

 df – степен слободе;  

 р – ниво статистичке значајности 

 

Добијени резултати приказани у табели 15 показују да се пацијенткиње које су 

након биомедицински потпомогнуте оплодње остале трудне не разликују 

статистички значајно у односу на дебљину ендометријума од пацијенткиња које 

након биомедицински потпомогнуте оплодње нису остале трудне. Имајући у виду 

добијени резултат пета подхипотеза се у потпуности одбацује. 

5.3.4. Испитивање односа броја добијених јајних ћелија и броја 

ембриона са исходом биомедицински потпомогнуте оплодње 

Даља разрада друге хипотезе настављена је кроз анализу утицаја броја добијених 

јајних ћелија, броја зрелих јајних ћелија и броја добијених ембриона на исход 

биомедицински потпомогнуте оплодње. Утицај ове три варијабле је 

операционализован кроз шесту, седму и осму подхипотезу, али је на овом мјесту, 

имајући њихову повезаност у виду, извршена симултана анализа. 

5.3.4.1. Корелациона анализа 

У оквиру иницијалне провјере односа броја добијених јајних ћелија, броја зрелих 

јајних ћелија и броја добијених ембриона са исходом биомедицински потпомогнуте 
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оплодње примијењена је корелациона анализа. Након тога подаци су анализирани 

мултиплом регресионом анализом. 

Табела 16: Корелације исхода биомедицински потпомогнуте оплодње са бројем 

добијених јајних ћелија, бројем зрелих јајних ћелија и бројем 

добијених ембриона  

 

Исход биомедицински 

потпомогнуте 

оплодње 

Број 

добијених 

јајних ћелија 

Број зрелих 

јајних ћелија 

Број добијених јајних ћелија -.119 1  

Број зрелих јајних ћелија -.002 .742** 1 

Број добијених ембриона  .096 .674** .811** 

Легенда:  

**-корелације статистички значајне на нивоу p<.01 

 

Корелације у табели 16 рачунате су Поинт-бисеријском корелацијом. Како се види 

ни једна од испитиваних варијабли не остварује значајну везу са исходом 

биомедицински потпомогнуте оплодње. Коефицијенти корелације за број 

добијених јајних ћелија (η=-.119, p>.05), број зрелих јајних ћелија, (η=-.002, p>.05) 

и број добијених ембриона (η=.096, p>.05) врло су ниски и ни један не показује 

тенденцију да дијели варијансу са исходом биомедицински потпомогнуте оплодње. 

5.3.4.2. Мултипла регресиона анализа 

У мултиплој регресионој анализи мјесто предиктора заузеле су варијабле: број 

добијених јајних ћелија, број зрелих јајних ћелија и број добијених ембриона, док 

је исход биомедицински потпомогнуте оплодње дефинисан као зависна варијабла. 

Тиме је директно омогућена провјера шесте, седме и осме подхипотезе. 

 

Табела 17: Параметри мултипле регресионе анализе 

R R2 F df1 df2 p 

.285 082 2.840 3 95 .042 
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Легенда:  

 R – коефицијент мултипле корелације;  

 R2 – F - варијанса;  

 df – степен слободе;  

 p – ниво статистичке значајности. 

 

Резултати приказани у табели 17 говоре да број добијених јајних ћелија, број зрелих 

јајних ћелија и број добијених ембриона представљају значајан скуп предиктора 

исхода биомедицински потпомогнуте оплодње и да наведене варијабле са око 8% 

учествују у објашњавању укупне варијансе исхода биомедицински потпомогнуте 

оплодње (R=.285; F(3,95)=2.840; p<.05). Другим ријечима, на основу овог скупа 

варијабли могућа је одређена предикција успјешности исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње. Парцијални допринос појединачних варијабли у 

предикцији исхода биомедицински потпомогнуте оплодње представљен је у табели 

18. 

Табела 18: Регресиони коефицијенти 

 β p 

Број добијених јајних ћелија -.333 .027 

Број зрелих јајних ћелија -.083 .659 

Број добијених ембриона .387 .026 

Легенда:  

 β – регресиони коефицијент;  

 p – ниво статистичке значајности 

 

У табели 18 дати су регресиони коефицијенти укупног броја добијених јајних 

ћелија, броја зрелих јајних ћелија и броја добијених ембриона на основу којих је 

видљиво да су број добијених јајних ћелија (β=-.333, p<.05) и број добијених 

ембриона (β=.387, p<.05) статистички значајни предиктори исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње. Према добијеним резултатима, позитиван исход 

биомедицински потпомогнуте оплодње у негативној је корелацији са бројем 
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добијених јајних ћелија а позитивној са бројем добијених ембриона. Другим 

ријечима, испитанице са позитивним исходом биомедицински потпомогнуте 

оплодње добиле су у просјеку мањи број јајних ћелија, али имале су већи број 

добијених ембриона. 

Обзиром да су примијењене анализе и добијени резултати показали постојање 

значајне везе између броја добијених јајних ћелија и броја добијених ембриона са 

исходом биомедицински потпомогнуте оплодње, закључујемо да се шеста и осма 

подхипотеза одбацују. Насупрот томе, није показана веза броја добијених зрелих 

јајних ћелија са исходом биомедицински потпомогнуте оплодње, тако да се седма 

подхипотеза прихвата. Међутим, имајући у виду укупне резултате, можемо 

закључити да они представљају контра-аргумент другој општој хипотези. 

5.4. Испитивање утицаја међуодноса особина личности и 

промјене нивоа хормона на исход биомедицински 

потпомогнуте оплодње 

У провјери треће хипотезе коришћена је мултипла регресиона анализа са циљем да 

се утврди да ли су особине личности и промјене нивоа хормона након 

хиперстимулације значајни предиктори исхода биомедицински потпомогнуте 

оплодње. Другим ријечима анализа је спроведена са настојањем да се установи да 

ли је код испитаница са успјешним и неуспјешним исходом биомедицински 

потпомогнуте оплодње могуће идентификовати одређене разлике у односу на ниво 

хормона са једне, и особина личности са друге стране. У спроведеној мултиплој 

регресионој анализи су особине личности и промјене у хормоналним 

вриједностима након хиперстимулације (чија је вриједност једнака разлици нивоа 

хормона након стимулације и нивоа хормона прије стимулације) постављене у 

позицију независних варијабли (предиктори), док је исход биомедицински 

потпомогнуте оплодње представљао зависну (критеријску) варијаблу. 

Табела 19: Мултипла регресиона анализа 

R R2 F df1 df2 p 

.299 .090 .923 8 75 .503 
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Легенда:  

 R – коефицијент мултипле корелације;  

 R2 – F - варијанса;  

 df – степен слободе;  

 p – ниво статистичке значајности 

 

Како се види из табеле 19 скуп који чине промјене нивоа хормона након 

хиперстимулације и процјене особина личности не остварује значајну мултиплу 

корелацију са исходом биомедицински потпомогнуте оплодње. Без обзира на то 

колике биле разлике у вриједности хормона након хиперстимулације и колико 

поједине особине личности биле изражене није могуће дати поуздану антиципацију 

исхода биомедицински потпомогнуте оплодње. 

Табела 20: Регресиони коефицијенти 

   t p 

AG .080 .644 .521 

AC .135 1.044 .300 

EX -.025 -.179 .858 

NE .084 .630 .530 

SS -.131 -1.080 .284 

Естрадиол -.101 -.891 .376 

ТСХ .115 1.025 .309 

Пролактин .137 1.207 .231 

Легенда:  

  – регресиони коефицијент;  

 t – т - тест за независне узорке;  

 р – ниво статистичке значајности 

 AG – Агресивност, хостилитет;  

 AC – Активитет;  

 EX – Екстраверзија;  
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 NE – Неуротицизам;  

 SS – Потрага/Трагање за сензацијама. 

 

У табели 20 дате су вриједности регресионих бета коефицијената (β) за појединачне 

особине личности и промјене вриједности за појединачне хормоне. Како се види 

нити једна од њих није статистички значајна. Другим ријечима нити једна од 

особина личности као ни промјене хормоналних нивоа нису у статистички 

значајној вези са биомедицински потпомогнутом оплодњом. Другачије речено, 

нити једна од испитиваних варијабли се не може узети као предиктор исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње. 

На основу добијених резултата трећа хипотеза се у потпуности прихвата. 
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6.  Дискусија 

Један од најконтроверзнијих предложених узрока за необјашњиву неплодност је 

психолошки фактор. Дугогодишња расправа о психогеном поријеклу неплодности 

започела је средином двадесетог вијека „моделом психогене неплодности“. Тада се 

само 50% свих случајева неплодности могло медицински објаснити [88], а 

психодинамичко испитивање појединачних случајева пружало је алтернативно 

објашњење за неплодност у виду несвјесних страхова у вези са улогом мајке, 

сексуалношћу, одбацивањем женске идентификације итд. [89]. Штавише, физичке 

препреке, када су пронађене, чак су сматране секундарним у односу на психогено 

поријекло [90]. 

Од раних 1980. година, психодинамичка перспектива дјелимично је замијењена 

стресом и моделима суочавања. Студије у овом пољу интересовања често се 

фокусирају на ефекат стреса (мјерен углавном упитницима за анксиозност и 

депресију) као промотора психосоматских процеса који могу негативно утицати на 

плодност. Стрес може утицати на разне физиолошке и ендокрине репродуктивне 

процесе, могуће нарушавајући репродуктивну функцију и смањујући ефикасност 

репродукције. На примјер, забиљежено је да стресори ометају тачно одређивање 

времена ослобађања репродуктивних хормона [91]. Предложени су и други 

механизми који могу да посредују негативним ефектима стреса на репродукцију, 

попут појачане производње кортизола усљед ослобађања кортикотропин – 

ослобађајућег хормона у стресу који може инхибирати производњу естрадиола 

[92]. Док током поступака биомедицински потпомогнуте оплодње, коришћене 

фармаколошке интервенције могу надјачати биолошке посљедице стреса на 

хипоталамусно – хипофизно – гонадалној осовини, не могу се искључити други 

алтернативни путеви изазвани стресом који утичу на успјех биомедицински 

потпомогнуте оплодње [93]. 

Изведене су бројне студије, од којих је већина процјењивала парове који се 

подвргавају биомедицински потпомогнутој оплодњи, како би се разјаснила могућа 
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веза између стреса и неплодности. Закључак из ових студија је контроверзан. Више 

пута је утврђено да је стрес негативно повезан са исходима лијечења [94, 95].  

За процјену особина алтернативног петофакторског модела личности у овом 

истраживању коришћен је Закерманов упитник. Наведени модел заснован је на 

детаљној анализи факторских модела личности, теорији темперамената и 

психобиолошких истраживања између особина личности и биолошких основа. 

6.1. Утицај базичних особина личности на исход 

биомедицински потпомогнуте оплодње 

Један од циљева био је да се утврди какав утицај имају базичне особине личности 

на исход биомедицински потпомогнуте оплодње.  

У нашем истраживању, дошло се до закључка да особине личности из 

Закермановог алтернативног петофакторског модела нису статистички значајни 

предиктори исхода биомедицински потпомогнуте оплодње. Ипак, поставком 

линеарне корелације између процјена особина личности и исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње издвојила се веза исхода биомедицински потпомогнуте 

оплодње са особином Трагања за сензацијама. Ова веза би сугерисала да 

испитанице са позитивним исходом имају нешто нижи скор на особини Трагања за 

сензацијама.  

Према Закерману сваки појединац има специфичан ниво узбуђености и 

стимулације за моторне и когнитивне активности, које зависе од година живота, 

конституције, учења, искуства, захтјевности задатака и дневних циклуса. Он, 

надаље, сматра да појединци проводе доста свог времена у тражењу сензација и 

узбуђујућих активности. Умјерена количина промјена за којима индивидуа тежи 

може бити пожељна јер представља функцију адаптације. Међутим, прекомјерно 

тражење промјена и узбуђења може угрозити опстанак појединца [96]. Тражење 

сензације Закерман објашњава као познату особину која се јавља преузимањем 

ризика [97]. Ризична понашања су она која чине физичке, психолошке и социјалне 

резултате вјероватније негативним и деструктивним [98].  
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Улога особина личности у поступку биомедицински потпомогнуте оплодње као и 

у стресу, тема је о којој би се требало више расправљати. Међутим, особина 

Трагања за сензацијама и даље је недовољно испитана. Према нашим сазнањима, 

ово истраживање је прво које се бави испитивањем могућих ефеката базичних 

особина личности на исход биомедицински потпомогнуте оплодње. Такође, 

особина Трагања за сензацијама, која се издвојила од осталих особина личности у 

нашем испитивању, није никада раније доведена у везу са слабијим исходом 

биомедицински потпомогнуте оплодње. 

6.2. Утицај дужине стимулације и дозе апликованих хормона 

на исход биомедицински потпомогнуте оплодње 

Дуги протокол је конвенционалан, вјероватно најшире коришћен у свијету, 

омогућава прилично добру предвидљивост рада у поступцима биомедицински 

потпомогнуте оплодње као што су: ниска стопа прекида поступака, добијање 

великог броја преовулационих фоликула, ооцита а, самим тим, и ембриона, што 

доводи до задовољавајуће стопе трудноће.  

Увођење кратког протокола у клиничку праксу пружило је још једну опцију за 

стимулацију јајника. За разлику од индиректне супресије хипофизе коју изазива 

дуги протокол, примјена кратког протокола изазива тренутну и дозну инхибицију 

ослобађања гонадотропина конкурентним заузимањем њихових рецептора у 

хипофизи [99]. Коришћење антагониста гонадотропин-ослобађајућег хормона у 

поступку биомедицински потпомогнуте оплодње карактеришу и предности и 

недостаци. Они спречавају преурањено повећање нивоа лутеинизирајућег хормона 

и протокол краће траје. Антагонисти гонадотропин-ослобађајућег хормона дјелују 

у року од неколико сати након примјене. Ово је, за разлику од агониста 

гонадотропин-ослобађајућег хормона код којих се регулација јавља тек након 7 до 

10 дана, знатно краће вријеме. Тренутно се кратки протокол широко користи због 

краћег времена примјене, мање инјекција и ниже стопе синдрома хиперстимулације 

јајника.  
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Наше истраживање показало је да дужина стимулације и доза апликованих хормона 

не представљају значајне предикторе исхода биомедицински потпомогнуте 

оплодње.  

Просјечна стопа раста фоликула током спонтаног менструалног циклуса је 1,42 

мм/дан, док је у стимулисаним циклусима стопа раста 1,69 мм/дан. Убрзани раст 

фоликула зависи од дужине стимулације и дозе гонадотропина који се користе 

[100]. Martin et al су у свом ретроспективном истраживању објављеном 2006. 

године закључили да не постоји статистички значајна разлика утицаја дужине 

стимулације и дозе гонадотропина на исход поступaка биомедицински 

потпомогнуте оплодње [101]. Сличан закључак дали су и Bara-Hava et al [102]. 

Постоје истраживања у којима се наводи да је продужена стимулација (од 13 дана 

или више) значајно била повезана са лошом клиничком стопом трудноће [103]. 

Другом студијом из 2016. године дошло се до закључка да је дужина стимулација 

од осам дана или краће повезана са нижом клиничком стопом трудноће у поређењу 

са дужином стимулације од 9 до 12 дана [104]. Када су у питању наведена поређења, 

резултати наше студије су ограничени због релативно мале величине узорка. 

Најновија ретроспективна кохортна студија из 2020. године показала је да дужина 

стимулације у поступку биомедицински потпомогнуте оплодње и укупна доза 

гонадотропина нису значајно утицали на стопу трудноћа [105], што је у сагласности 

са резултатима нашег истраживања.  

Трајање стимулације гонадотропинима повезано је са растом фоликула, 

сазријевањем јајних ћелија, квалитетом ооцита и дебљином ендометријума [106]. 

Недовољан период стимулације гонадотропинима може довести до нуклеарне или 

цитоплазматске незрелости јајних ћелија [107, 108]. С друге стране, продужено 

трајање стимулације може проузроковати апоптозу ћелија гранулозе [109]. Такође, 

може резултирати повишеним нивоом прогестерона и естрадиола и оштећеној 

рецептивности ендометријума [110  ̶  112].  

У нашој студији, након што смо упоредили третмане антагониста гонадотропин-

ослобађајућег хормона са протоколима агониста истог, показано је да су резултати 

исхода биомедицински потпомогнуте оплодње на сличном нивоу, без статистички 

значајне разлике. Антагонисти гонадотропин-ослобађајућег хормона су чешће 

коришћени у нашем истраживању, због мањег броја нуспојава, ниже стопе 
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компликација и мање дозе апликованих хормона. Међутим, у истраживању овог 

питања, потребне су опсежније студије које би укључивале већи број пацијената. 

6.3. Утицај нивоа естрадиола на исход биомедицински 

потпомогнуте оплодње 

Естрадиол је природни потентни облик естрогена који се синтетише 

ароматизацијом андростендиона након стимулације фоликуло-стимулирајућим 

хормоном у ћелијама гранулозе. Основна функција естрадиола је да регулише 

секрецију гонадотропина преко механизма негативне повратне спреге. Такође, има 

кључну улогу у фоликулогенези, прије свега током постантралне фоликуларне фазе 

[113]. У пролиферативној и секреторној фази ендометријума и естрадиол и 

прогестерон дјелују као битни регулатори ендометријалне рецептивности [114].  

Ниво хормона естрадиола, у нашем истраживању, не показује никакву значајну 

везу са исходом биомедицински потпомогнуте оплодње. Овај закључак вриједи за 

све вриједности естрадиола, прије стимулације (βESTr1=-.033, p>.05), након 

стимулације (βESTR1=-.124, p>.05), као и за вриједност њихове разлике (βESTr2-

ESTR1=.123, p>.05). 

У циклусима контролисане хиперстимулације јајника, долази до развоја већег броја 

фоликула узрокујући неизбјежно повећање нивоа серумског естрадиола. У 

поређењу са природним циклусом, ниво естрадиола током контролисане 

хиперстимулације јајника може се повећати за више од десет пута. Претходна 

истраживања показала су да естрадиол има важну улогу у регулацији припреме 

ендометријума за имплантацију ембриона – пролиферацијом и повећаном 

перфузијом ендометријума [115]. Естрогени доводе до стимулације 

пролиферативне функције ендометријума и индукују експресију прогестеронских 

рецептора који су неопходни за имплантацију ембриона [116]. Ипак, 

супрафизиолошки услови у овом случају изазвали су забринутост због ефеката 

повишених нивоа естрадиола на рецептивност ендометријума и неуспјелу 

имплантацију ембриона. У циљу разјашњења овог феномена, спроведено је 

неколико молекуларних студија. Ипак, упркос напретку у молекуларном 

разумијевању штетних ефеката високе концентрације естрадиола, однос између 
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високих нивоа естрадиола и исхода биомедицински потпомогнуте оплодње даје 

мјешовите налазе [62, 117  ̶ 120]. Неусаглашени налази у неколико студија били су 

предмет расправе током више од двије деценије, али већина клиничких доказа 

показала је да повишење серумског естрадиола није утицало на клиничке исходе 

биомедицински потпомогнуте оплодње [117 ̶ 119, 121 ̶ 123].  

Неколико истраживања дало је резултате који не показују везу између повишених 

нивоа естрадиола и исхода биомедицински потпомогнуте оплодње [124 ̶ 127], што 

се слаже и са нашом студијом. Међутим, нека истраживања довела су у негативну 

везу повишене нивое естрадиола током фазе пролиферације и исход 

биомедицински потпомогнуте оплодње [59, 60, 128]. Двије студије које су се бавиле 

истраживањем утицаја повишених вриједности серумског естрадиола на дан 

примјене хуманог хорионског гонадотропина на исход биомедицински 

потпомогнуте оплодње, нису доказале повезаност [61,62, 129] што, опет, потврђује 

наше истраживање а слаже се и са метаанализом објављеном 2004. године [130]. 

Истраживање повезаности нивоа естрадиола током контролисане 

хиперстимулације оваријума код 270 пацијенткиња показало је позитивну 

корелацију између вриједности естрадиола и исхода биомедицински потпомогнуте 

оплодње, али не и између нивоа естрадиола на дан примјене хуманог хорионског 

гонадотропина и стопе трудноћа [131]. Имајући у виду претходна истраживања, 

утицај серумског естрадиола на дан примјене хуманог хорионског гонадотропина 

на исход биомедицински потпомогнуте оплодње остаје контроверзан.  

Утицај супрафизиолошких нивоа естрадиола током контролисане 

хиперстимулације оваријума на имплантацију и плацентацију активно је подручје 

истраживања. Велико ограничење наше студије, била је њена релативно мала 

величина узорка која је, можда, спријечила статистичко откривање клинички 

значајних разлика. Да би се утврдио утицај естрадиола на исход биомедицински 

потпомогнуте оплодње, потребно је даље истраживање на већим узорцима 

популације.  
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6.4. Утицај тиреоидно-стимулишућег хормона на исход 

биомедицински потпомогнуте оплодње 

Посљедњих година било је много расправа на тему повезаности исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње и функције штитне жлијезде. Разлози за 

расправе чине се очигледним, барем са епидемиолошког становишта, јер се 

поступци биомедицински потпомогнуте оплодње континуирано изводе. Осим тога, 

поремећаји у функцији штитне жлијезде су распрострањени код жена 

репродуктивне доби.  

У нашем истраживању вриједност хормона ТСХ прије стимулације (βTSH1=-.072, 

p>.05) није идентификована као значајан предиктор исхода  биомедицински 

потпомогнуте оплодње. Међутим, вриједност ТСХ након стимулације показује 

значајну позитивну везу са исходом биомедицински потпомогнуте оплодње 

(βTSH2=.204, p<.05). Добијени коефицијент сугерише да испитанице са позитивним 

исходом биомедицински потпомогнуте оплодње имају у просјеку виши ниво ТСХ 

након хормонске стимулације. Међутим, анализа разлика у нивоу ТСХ прије и 

након хиперстимулације и њен однос са исходом биомедицински потпомогнуте 

оплодње показала је одсуство значајне везе. Другим ријечима, разлика у 

вриједностима нивоа ТСХ прије и након хормоналне стимулације није значајан 

предиктор биомедицински потпомогнуте оплодње. 

Просјечан серумски ТСХ у нашој кохорти био је 1,8 mIU/L прије почетка 

стимулације, што одговара препорученим средњим нормалним нивоима у серуму 

од 1,5 ̶ 2,5 mIU/L. Међутим, у вријеме давања стоп-инјекције, средња вриједност 

износила је 2,0 mIU/L, што је и даље у препорученом референтном опсегу. 

Током репродуктивног периода код жена често је присутна дисфункција и 

аутоимуне болести штитне жлијезде, које могу утицати на фертилитет [132, 133]. 

Описивани су различити механизми који објашњавају везу између поремећаја 

штитне жлијезде и субфертилности. Сматра се да тиреоидни хормони имају важну 

улогу у регулацији функције оварија, те дисфункција штитне жлијезде може 

довести до поремећаја менструалног циклуса и овулације [132, 134]. Преваленција 

хипотиреоидизма варира од 2 до 4% и углавном се приписује аутоимуним 

обољењима штитне жлијезде [132, 135]. У хипотиреоидизму долази до смањене 
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концентрације глобулина који везује полне хормоне, те доводи до смањене укупне 

концентрације естрадиола у серуму, уз повећање вриједности невезане фракције 

хормона. Наведени подаци сугеришу да је хипотиреоидизам повезан са повећаним 

ризиком од нежељених ефеката на плодност као и раним и касним компликацијама 

у трудноћи [136]. Дефинисање горње границе нормалне концентрације ТСХ у 

досадашњим проспективним истраживањима довело је до контрадикторних 

закључака [132, 137 ̶ 139]. 

У извјештају Европског друштва за људску репродукцију и ембриологију (ESHRE) 

наводи се да је између 0,8 и 4,1% дјеце рођене у Европи резултат  биомедицински 

потпомогнуте оплодње [140]. Донедавно, друштва која се баве хуманим 

репродуктивним технологијама нису препоручивала мјерење нивоа ТСХ код 

асимптоматских жена са нормалном овулацијом [141, 142].  Међутим, нове 

смјернице Америчког удружења за репродуктивну медицину (ASRM) препоручују 

мјерење концентрације ТСХ код неплодних жена које се подвргавају техникама 

биомедицински потпомогнуте оплодње [143]. Преваленција поремећаја штитне 

жлијезде повећана је код неплодних жена, те су Америчка  асоцијација за штитњачу 

(ATA) и Ендокрино друштво (TES) направили препоруке у вези са мјерењима нивоа 

ТСХ код жена са високим ризиком од настанка болести штитне жлијезде, 

укључујући и асимтоматске пацијенте који се лијече од неплодности [144, 145]. 

Пацијенти у поступку биомедицински потпомогнуте оплодње наилазе на многе 

тешкоће приликом покушаја постизања зачећа, а идентификација оптималног 

распона прегестацијских нивоа ТСХ препознаје се као важан параметар. Надаље, 

контролисана хиперстимулација оварија доводи до брзог повећања нивоа 

естрадиола што повећава јетрену синтезу глобулина и доводи до смањења 

слободног тироксина [146 – 149]. У таквим случајевима може доћи до погоршања 

здравственог стања код пацијената са субклиничким хипотиреоидизмом. Посебан 

фокус на популацију која улази у поступке биомедицински потпомогнуте оплодње 

ставља ризик од лоших репродуктивних исхода који су у вези са јатрогеним 

факторима [150].   

Субклинички поремећај функције штитне жлијезде код пацијенткиња у поступку 

стимулације јајника центар је многих истраживања, јер се сматра да је код ових 

особа присутан пад нивоа тироксина и повећање нивоа ТСХ током индукције 
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овулације. Национално удружење за клиничку биохемију (NACB) у својим 

смјерницама сугерише да горња граница за нормалан референтни опсег ТСХ буде 

2,5 mIU/l [152]. Исте препоруке и смјернице за праћење особа са претходно 

дијагностикованим хипотиреоидизмом дали су и  Ендокрино друштво, Америчко 

удружење клиничких ендокринолога и Америчка асоцијација за штитњачу [153, 

154]. Међутим, нека проспективна и ретроспективна истраживања нису утврдила 

разлику у исходима биомедицински потпомогнуте оплодње између жена са 

серумским ТСХ мањим од 2,5 mIU/l и оних са нивоом ТСХ од 2,5 до 5 mIU/l [150, 

151]. На ниво ТСХ може утицати напорно вјежбање и недостатак сна [155]. 

Претходна истраживања показала су да ниво ТСХ расте са годинама [69]. Према 

томе, ниво ТСХ може представљати епифеномен у којем, горе поменути фактори, 

утичу на исход биомедицински потпомогнуте оплодње. 

Степен повезаности хипертиреоидизма са проблемима плодности није добро 

познат. У појединим истраживањима забиљежени су повећани нивои глобулина за 

који се вежу полни хормони код пацијенткиња са тиреотоксикозом у поређењу са 

еутиреоидним женама. Осим тога, код пацијенткиња са Гравесовом болешћу, 

секреција лутеинизирајућег хормона је била повећана у односу на еутиреоидне 

особе. Неправилности у менструалном циклусу идентификоване су код близу 65% 

жена са хипертиреоидизмом, у поређењу са 17% жена из контролне групе. 

Хипертиреоидизам је обично повезан са раним губитком трудноће уколико се не 

лијечи на одговарајући начин [132]. 

Аутоимуне болести штитне жлијезде представљају најчешћи аутоимуни поремећај 

код жена репродуктивне доби. Преваленција ових обољења процјењује се на око 

10%. У принципу, аутоимуне болести штитне жлијезде карактерише повећан ниво 

антитијела на тиреоидну пероксидазу уз високе концентрације ТСХ [133]. Иако је 

забиљежена већа преваленција повишених нивоа антитијела на тиреоглобулин код 

субфертилних жена, њихов значај није доказан [156]. Стога се студије која се баве 

истраживањем преваленције аутоимуних болести штитне жлијезде код 

субфертилних жена, у великој мјери заснивају на присуству повишених нивоа 

антитијела на тиреоидну пероксидазу [157]. Метаанализом која је објединила 

четири студије утврђено је да су аутоимуне болести штитне жлијезде повезане са 

необјашњивом неплодношћу код еутиреоидних пацијенткиња [136]. Механизам 
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који повезује аутоимуне болести штитне жлијезде и идиопатску субфертилност 

остаје неразјашњен и дискутабилан. Претпоставља се да присуство аутоимуне 

болести штитне жлијезде доводи до опште имунолошке неравнотеже која може 

довести до неуспјеха имплантације. Синдром полицистичних оварија, као узрок 

субфертилности, такође се доводи у везу са аутоимуним болестима штитне 

жлијезде [137, 158]. 

Збирни подаци о женама које улазе у поступке биомедицински потпомогнуте 

оплодње сугеришу да су жене са аутоимуним болестима штитне жлијезде у 

повећаном ризику од побачаја и имају нижу стопу живорођења у поређењу са 

женама без овог поремећаја [159]. Супротно томе, новија метаанализа која се 

фокусирала искључиво на жене у поступку ICSI није показала разлике у стопи 

побачаја и живорођења код жена са и без аутоимуних болести штитне жлијезде 

[160].  

Већина података о субклиничком хипотиреоидизму (дефинисаном као ТСХ у 

серуму > 2,5 mIU/l) и резултатима биомедицински потпомогнуте оплодње 

сугеришу да не постоји повезаност са нижом стопом живорођења или са вишим 

стопама побачаја у поређењу са вриједностима ТСХ < 2,5 mIU/l [161 - 164]. 

Веза поремећаја функције штитне жлијезде и исхода биомедицински потпомогнуте 

оплодње били су у центру пажње посљедњих година. Потреба за досљедним 

приступима у клиничкој пракси резултирала је развојем смјерница за праксу. 

Физиологија штитне жлијезде значајно се мијења у трудноћи, што компликује 

процјену и лијечење поремећаја штитне жлијезде. Више истраживања показало је 

да дисфункција штитне жлијезде може бити повезана са субфертилношћу, ранијим 

породом и акушерским компликацијама. Постоји сагласност да пацијенти са 

утврђеном дисфункцијом штитне жлијезде треба да нормализују тиреоидни статус 

у периоду прије зачећа како би се спријечиле могуће компликације. 

6.5. Утицај пролактина на исход биомедицински 

потпомогнуте оплодње 

Пролактин има важну улогу у различитим репродуктивним функцијама. Он 

негативно модулира лучење хормона хипофизе одговорних за функцију гонада, 
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укључујући лутеинизирајући хормон и фоликулостимулирајући хормон. Ниво 

пролактина у серуму варира у зависности од различитих фактора, укључујући 

спавање, трудноћу, стрес, стимулацију зида грудног коша, гутање хране и трауме 

[83]. Пролактински рецептори пронађени су у ћелијама ендометријума, гдје имају 

улогу у стварању оптималних услова за имплантацију бластоцисте. Висок ниво 

пролактина може ометати процес имплантације и развоја ембриона. Доказано је да 

пролазна хиперпролактинемија има негативан утицај на исход биомедицински 

потпомогнуте оплодње, а истраживања су потврдила да су пацијенти са нормалним 

нивоом пролактина у серуму имали већу стопу оплодње [165 ̶ 167], што је 

потврдило и наше истраживање. Међутим, друге студије су утврдиле да је ефекат 

повишених вриједности серумског пролактина током поступка биомедицински 

потпомогнуте оплодње безначајан [168-170].  Показало се да је стрес чест узрок 

повећања нивоа пролактина [83], што може објаснити значајан пораст пролактина 

у серуму након аспирације јајних ћелија. Нека истраживања јасно су документовала 

пролазну хиперпролактинемију са врхунцем након аспирације јајних ћелија [171, 

172]. Резултати појединих студија показали су да повишен серумски пролактин 

измјерен након аспирације јајних ћелија није имао значајног утицаја на исход 

биомедицински потпомогнуте оплодње [81, 173].  

Мјере пролактина показују, у нашем истраживању, највећу повезаност са исходом 

биомедицински потпомогнуте оплодње. Прије контролисане хиперстимулације 

вриједност пролактина показује се као значајан предиктор исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње (βPROL1=-.212, p<.05). Овај налаз указује да испитанице са 

позитивним исходом биомедицински потпомогнуте оплодње имају у просјеку 

нижи ниво пролактина. Насупрот томе, након стимулације ниво пролактина није 

више значајан предиктор исхода биомедицински потпомогнуте оплодње 

(βPROL1=.163, p>.05).  

У нашем истраживању, дошло се до закључка да је разлика у нивоу пролактина 

прије и након контролисане хиперстимулације значајан предиктор исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње, односно да испитанице са позитивним 

исходом биомедицински потпомогнуте оплодње имају у просјеку израженију 

разлику у нивоу пролактина прије и након стимулације. Сличан резултат су добили 
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и научници у студији на 3009 испитаница у поступцима биомедицински 

потпомогнуте оплодње [174]. 

6.6. Утицај дебљине ендометријума на исход биомедицински 

потпомогнуте оплодње 

Синхронизација између развоја ембриона и рецептивности ендометријума 

представља кључ успјеха у биомедицински потпомогнутој оплодњи [175]. У 

ендометријуму се под утицајем хормона дешавају како биохемијске тако и 

морфолошке промјене. Оне средином лутеалне фазе циклуса доводе до могућности 

настанка имплантације. Тај период зове се „имплантацијски прозор“. Од времена 

почетка примјене метода контролисане хиперстимулације јајника у поступцима 

биомедицински потпомогнуте оплодње па до данас, непрестано је долазило до 

усавршавања протокола за стимулацију како би се спријечила прерана 

лутеинизација и повећала успјешност исхода биомедицински потпомогнуте 

оплодње. Ипак, упркос свим напорима, успјешност процедура биомедицински 

потпомогнуте оплодње је и даље прилично ниска и износи око 25%. Изостанак 

имплантације код инфертилних жена у већини случајева настаје ради неадекватне 

рецептивности ендометријума. Само код једне трећине ових случајева, изостанак 

имплантације настаје због лошег квалитета ембриона. Без обзира на изнесено, 

контролисана хиперстимулација јајника углавном се усмјерава на квалитет јајних 

ћелија и ембриона, уз занемаривање негативног утицаја високих доза хормона на 

ендометријум.  

Наше истраживање је показало да дебљина ендометријума и исход биомедицински 

потпомогнуте оплодње остварују врло низак коефицијент корелације (R=.065). 

Другим ријечима, на основу промјена вриједности дебљине ендометријума као 

независне варијабле (F(1,98)=.412, p>.05) није могуће предвидјети исход 

биомедицински потпомогнуте оплодње. 

Дебљина ендометријума је најчешће коришћени прогностички индикатор за 

мјерење рецептивности ендометријума. Рецептивност ендометријума односи се на 

његову способност да прихвати и прими бластоцисту што резултира процесом 

имплантације. Међутим, многа истраживања сугеришу да је повезаност исхода 
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биомедицински потпомогнуте оплодње и дебљине ендометријума и даље 

контрадикторна [176, 177]. На рецептивност ендометријума могу утицати многи 

фактори: високи нивои естрогена, прогестерона и лутеинизирајућег хормона [178]. 

Двије метаанализе нису успјеле потврдити постојање везе између дебљине 

ендометријума и стопе трудноћа у поступцима биомедицински потпомогнуте 

оплодње [179, 180], што се слаже са резултатима добијеним у нашем истраживању. 

У складу са овим метаанализама било је и ретроспективно истраживање на 380 

жена, којима је дебљина ендометријума мјерена на дан примјене хуманог 

хорионског гонадотропина, а чији су резултати објављени недавно [181]. Ипак, 

неке студије сугеришу да се стопа трудноће повећава са повећањем дебљине 

ендометријума [182-185]. Повезаност између дебљине ендометријума и исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње истраживала је и група научника у 

метаанализи која је обухватила 30 студија са укупно 88.056 циклуса 

биомедицински потпомогнуте оплодње [186]. Резултати су показали да је мања 

дебљина ендометријума била повезана са нижом стопом трудноће и нижом стопом 

имплантације. Са падом дебљине ендометријума опада његова рецептивност, а 

ембриони могу да се имплантирају и ван материчне шупљине. То доводи до велике 

учесталости ектопичне трудноће. Ретроспективна кохортна студија на 8120 

пацијената показала је да је стопа ектопичних трудноћа била четири пута већа код 

жена са дебљином ендометријума мањом од 9 милиметара у поређењу са женама 

чија је дебљина ендометријума била већа од 12 милиметара [187].  

Остаје нејасно, да ли је дебљина ендометријума више епифеномен потенцијално 

вишеструких предиктивних фактора за успјех исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње, као што су реакција јајника, старосна доб и историја 

пацијента, него независни фактор могућности настанка трудноће. 

6.7. Утицај броја и зрелости јајних ћелија и броја ембриона на 

исход биомедицински потпомогнуте оплодње 

У нашем истраживању дошло се до закључка да су број добијених јајних ћелија 

(β=-.333, p<.05) и број добијених ембриона (β=.387, p<.05) статистички значајни 

предиктори исхода биомедицински потпомогнуте оплодње. Према добијеним 

резултатима, позитиван исход биомедицински потпомогнуте оплодње у негативној 
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је корелацији са бројем добијених јајних ћелија а позитивној са бројем добијених 

ембриона. Другим ријечима, испитанице са позитивним исходом биомедицински 

потпомогнуте оплодње добиле су у просјеку мањи број јајних ћелија, али имале су 

већи број добијених ембриона.  

Контролисана хиперстимулација јајника кључна је компонента у поступцима 

биомедицински потпомогнуте оплодње која је клиничку праксу помјерила са 

природних монофоликуларних циклуса на мултифоликуларне стимулисане 

циклусе. Током контролисане хиперстимулације јајника у поступцима 

биомедицински потпомогнуте оплодње, најзначајнији фактор за процјену исхода је 

одговор јајника, који зависи од његове старости и резерве. Објављена су бројна 

истраживања о броју пронађених ооцита и исходу биомедицински потпомогнуте 

оплодње, али резултати су били контроверзни [188  ̶ 193]. Неки аутори сугеришу да 

већи број добијених ооцита значи и већу шансу за зачеће [189, 190]. Други су 

предлагали да би блага стимулација јајника са скромним бројем пронађених ооцита 

оптимизовала стопу имплантације [192]. Ипак, дешава се да, код изласка великог 

броја јајних ћелија приликом контролисане хиперстимулације, долази до ниске 

стопе оплодње због већег броја незрелих ооцита. Овакав налаз може се објаснити 

једним старијим истраживањем које је дало објашњење за ово, а односи се на 

цитоплазматску незрелост јајних ћелија [194].  

Међутим, нека друга истраживања показала су да повећање броја јајних ћелија 

резултује и већом стопом трудноћа које настају као исход биомедицински 

потпомогнуте оплодње [195  ̶ 197]. У ретроспективном петнаестогодишњем 

истраживању 2491. циклуса биомедицински потпомогнуте оплодње на Тајвану, 

установљено је да број преузетих ооцита има позитивну корелацију са стопом 

трудноће и стопом имплантације [195]. Још једна велика ретроспективна кохортна 

студија на 2455 жена у првом циклусу биомедицински потпомогнуте оплодње, 

дошла је до истих резултата [196]. Подаци из наведене студије сугерисали су да је 

број ооцита између 6 и 15 у једном циклусу биомедицински потпомогнуте оплодње 

оптималан за максималан успјех лијечења са минималним ризиком од синдрома 

хиперстимулације јајника. Иако се чини да је главни циљ ових третмана да се 

добије максималан број ооцита, чињеница је да употреба велике дозе 

гонадотропина може довести до оштећења морфологије ооцита [198]. 
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Ипак, постоје и публикације које тврде супротно, тј. да постоји подударност између 

малог броја добијених ооцита и високе стопе трудноће [192, 199], што одговара и 

резултатима нашег истраживања. Такође, има и студија које тврде да не постоји 

корелација између броја добијених ооцита и исхода биомедицински потпомогнуте 

оплодње [200, 201].  

У репродуктивним процесима који се одвијају in vivo, сазријевање јајних ћелија 

настаје као резултат дугог и педантног поступка природне селекције. Уобичајени 

поступци контролисане хиперстимулације јајника доводе до потискивања оваквог 

начина селекције и доводе до, наизглед, успјешног сазријевања јајних ћелија са 

значајно угроженим квалитетом. Такве јајне ћелије довешће до неуспјешног исхода 

поступка биомедицински потпомогнуте оплодње на начин што ће угрозити 

адекватан развој ембриона или довести до неких других посљедица [202]. Квалитет 

јајних ћелија одређује, не само нуклеарни и митохондријални геном, већ и 

микрооколина јајника и преовулациони фоликул који може измијенити процесе 

транскрипције и транслације. Мала је вјероватноћа да један фактор, карактеристика 

или механизам могу на одговарајући начин указати на правилну развојну 

компетенцију јајних ћелија.  

Зрелост јајних ћелија игра важну улогу у постизању успјешне оплодње, накнадног 

развоја ембриона и трудноће. Потребно је дејство довољних нивоа 

лутеинизирајућег и фоликулостимулирајућег хормона на тека ћелије и ћелије 

гранулозе да би се постигла одговарајућа зрелост јајних ћелија и биосинтеза 

адекватне количине естрадиола. Повећањем степена искоришћавања ооцита, 

смањиће се број потребних побуђених јајних ћелија. Гонадотропини се примјењују 

како би се омогућило да више фоликула, који су већ у развоју, избјегне атрезију. 

Велики изазов је знати тачну дозу гонадотропина и степен искоришћавања ооцита, 

јер је јасно да није сваки добијени ооцит зрео и у могућности да буде оплођен у 

квалитетан ембрион.  
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6.8. Утицај базичних особина личности и хормонске 

стимулације на исход биомедицински потпомогнуте 

оплодње 

Наше истраживање базирало се на идеји испитивања везе базичних особина 

личности и исхода биомедицински потпомогнуте оплодње, при чему је, као 

референтан, коришћен Петофакторски модел личности. Подаци добијени у овом 

истраживању нису доказали статистички значајну везу између ове двије варијабле.  

Особине личности представљају одреднице интеракције појединца у времену и 

један су од ефикасних фактора у свим пољима људског живота и друштвених 

комуникација. Личност се дефинише као унутрашња организација когнитивних, 

емоционалних, афективних и концептуалних система који одређују јединствене 

реакције људи на окружење. Сваки појединац може имати специфичан став и жељу 

према различитим аспектима живота у зависности од особина личности [203].  

Биолошки приступ психологији личности обухвата еволуциони развој, подручје 

психогенетике и психофизиологије.  

Истраживањем особина личности, како емпиријским тако и теоријским, покушано 

је објаснити коегзистентност различитих фенотипова понашања унутар једне 

популације, и показана су ограничења индивидуалне пластичности, односно 

промјене нервног система човјека у интеракцији са околином [204]. Наиме, 

показало се да се наизглед стабилне особине личности и корелације између тих 

особина мијењају у онтогенези као одговор на промјенљиве услове околине [205  ̶

207]. Утицај генетике на фенотипска својства у различитим фазама онтогенезе могу 

се посматрати кроз истраживање особина личности [208, 209]. Требало би се 

позабавити истраживањем раног развоја особина личности и промјене тих особина 

током живота из перспективе онтогенетских механизама. Епигенетски и 

неуроендокрини механизми у интеракцији са околином могу довести до развоја 

релативно стабилних особина личности које се могу разликовати и међу 

појединцима са истом генетском основом [210, 211]. Да би се разумјеле нове 

особине личности и модификације основних механизама треба узети у обзир 

историју развоја понашања и психичког живота појединца од зачећа до смрти. 

Емпиријски посматрано, исти механизми могу довести до различитих исхода у 
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зависности од услова околине [209, 212]. Слично томе, различите, временски 

стабилне структуре личности могу се појавити на истој генетској позадини из 

идентичних механизама у условима када се окружење и резултирајућа стања 

организма разликују. Особине личности могу се промијенити, јер различити 

механизми изазивају промјене у понашању током онтогенезе као одговор на 

животну средину [206]. На примјер, већи дио пост-ембрионалног развоја 

детерминишу хормони које производи и контролише нервни систем. Ова 

регулациона мрежа може се програмирати кроз промјене у експресији гена 

посредоване неуроендокриним повратним информацијама које индукују промјене 

у хормонској сигнализацији као одговор на стимулансе из спољашње средине [213 

  ̶ 215]. Неуроендокрини механизми омогућавају високу пластичност у развоју 

фенотипова понашања [215, 216]. Ови механизми обухватају развој осе 

хипоталамус – хипофиза – надбубрежна жлијезда и хипоталамус – хипофиза – 

гонаде, те процесе нервне самоорганизације и епигенетске механизме [215 ̶ 220]. 

Током утицаја фактора околине, неке особине личности могу остати 

непромијењене, док неке друге могу показивати велике модификације [214, 221]. 

Дакле, онтогенија нуди значајне могућности за модификовање особина у складу са 

релевантним информацијама о животној средини или унутрашњим сигналима [213, 

217, 221, 222]. Морфолошке, бихевиоралне и физиолошке особине могу се за 

кратко вријеме промијенити захваљујући неуроендокриним механизмима који 

доводе до промјена у активацији гена и понашању [213]. Епигенетске варијације 

које утичу на фенотипска својства јединке обликују се заједно са генима и 

околином, усложњавајући њихове интеракције. Када се генетске варијације покажу 

ограниченим, основу за фенотипску селекцију могу дати епигенетске варијације 

[211, 223].  

Неуроендокрини механизми кроз ране социјалне утицаје могу у значајној мјери 

измијенити одговор на стресоре у каснијим фазама живота. Таква развојна 

пластичност мозга зависи од социјалних утицаја који започињу током 

интраутериног живота. Ефекти се могу испољити преко повишеног нивоа 

глукокортикоида у крви мајке који може да утиче на густину глукокортикоидних 

рецептора у ембрионалној амигдали или на повремене скокове нивоа тестостерона 

код мушких фетуса. Након рођења, однос мајке и дјетета даље утиче на 

неуроендокрине интеракције које могу модификовати метилацију ДНК и 
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експресију гена [214, 224]. Ови фактори дјелују на генетске карактеристике 

осјетљиве на утицај околине и могу довести до развоја различитих фенотипова. 

Ендокрини ефекти у онтогенији могу адаптивно обликовати разлике у личности 

одраслих особа [215, 217]. Социјалне интеракције током сазријевања личности 

могу модификовати неуроендокрине одговоре на различите стимулансе из 

околине, и самим тим дјеловати на обликовање личности и понашања током 

онтогенезе. Дакле, генетски фактор тј. насљеђе налази се у корелацији са 

повратним информацијама којима је индивидуа изложена током развоја а које 

доводе до формирања особина личности одрасле особе. Физиолошки механизми 

могли би бити одговорни за стварање реакционих норми које омогућавају 

флексибилно прилагођавање високо динамичном окружењу [215, 225]. 

Варијабилност околине може утицајем на особине фенотипа довести до еволуције 

и то модификовањем осјетљивости оригиналних механизама на унутрашње и 

спољашње факторе. На овај начин успоставља се оптимална равнотежа особина 

личности и наставља се усавршавање адаптивне пластичности основних 

механизама (експресија гена).  

У проучавању интеракције гена и околине актуелно је питање који су то биолошки 

процеси на које изложеност догађајима из околине, може утицати на исход. Ту 

можемо разматрати утицај епигенетике, која нам највјероватније говори нешто о 

биолошким механизмима помоћу којих животна средина може утицати на 

експресију гена и понашање. Ипак, ови процеси нису информативни у смислу 

разликовања адитивних од интерактивних ефеката на животну средину. Иако 

постоји варијабилност у дефинисању појма, епигенетика се генерално односи на 

модификацију генома који не укључује промјену нуклеотидне секвенце. На 

експресију гена утичу фактори транскрипције, који се везују за одређене секвенце 

ДНК. Захваљујући везивању фактора транскрипције, гени се могу активирати или 

деактивирати. Епигенетски механизми укључују различите врсте хемијских 

промјена које могу утицати на транскрипцију ДНК. Један од таквих процеса је и 

метилација ДНК, која укључује додавање метилне групе (CH3) на цитозин. То 

доводи до утишавања гена, јер метилирана ДНК омета везивање фактора 

транскрипције. Други главни регулаторни механизам повезан је са конфигурацијом 

ДНК. ДНК се обавија око групе хистонских протеина да би се формирали 

нуклеозоми.  Нуклеозоми ДНК и хистона заједно су организовани у хроматин. Када 
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је хроматин чврсто кондензован, факторима транскрипције је тешко да дођу до 

ДНК, а ген се утишава. Супротно томе, када се отвори хроматин, ген се може 

активирати и експримирати. Сходно томе, модификација хистонских протеина који 

чине језгро нуклеозома могу утицати на започињање транскрипције доводећи до 

лаког везивања фактора транскрипције за одговарајућу секвенцу ДНК.  

Одавно је познато да постоје епигенетске модификације генома, нпр. све ћелије 

једног организма дијеле исту ДНК, те морају постојати механизми по којима су 

различити гени активни у, рецимо, ћелијама јетре и можданог ткива. Процес 

усавршавања ћелијских функција укључује утишавање одређених дијелова генома 

на начин који је специфичан за сваку ћелију. Метилација ДНК је механизам за који 

је познато да је укључен у процесе усавршавања ћелијских функција. Један добро 

познати примјер метилације ДНК укључује икс инактивацију код жена. Будући да 

жене имају двије копије икс хромозома, једна мора бити инактивирана. Утишавање 

једне копије икс хромозома укључује метилацију ДНК. Ове промјене укључују 

епигенетске процесе, али у наведеном случају, оне се јављају рано у развоју и 

прилично су стабилне. Ипак, откриће да се епигенетске модификације настављају 

дешавати током читавог развоја, а могу бити реверзибилне и динамичније, изазвало 

је велику промјену у разумијевању регулације експресије гена.  

Проучавање интеракције гена и околине теже је него што се првобитно мислило, те 

се с разлогом сматра да је то веома важан процес у развоју клиничких поремећаја.  

У поступку биомедицински потпомогнуте оплодње, током контролисане 

хиперстимулације оваријума, нивои естрадиола достижу вриједности које су 

знатно изнад физиолошког нивоа у природном циклусу. Према томе, то представља 

добар модел за проучавање утицаја супрафизиолошких доза естрадиола на особине 

личности. Познато је да је инфертилитет повезан са повећаним психолошким 

оптерећењем код пацијената. Наша идеја била је да испитамо како ниво естрадиола, 

у поступку контролисане хиперстимулације оваријума, може користити као модел 

за истраживање повезаности хормоналних и психолошких параметара.  

У истраживању о повезаности физиолошких и супрафизиолошких нивоа 

естрадиола и перцепције стреса [226] нису доказане значајне разлике у 

перципираном нивоу стреса између жена које су у природном циклусу и оних које 
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су у поступку биомедицински потпомогнуте оплодње. Осјећај беспомоћности и 

чекање на резултат, током фаза у поступцима биомедицински потпомогнуте 

оплодње у којима се ништа не може учинити да се побољшају шансе за трудноћу, 

посебно су стресни. У овом периоду жене имају интензивну подршку медицинског 

особља. Ова подршка у комбинацији са чињеницом да је биомедицински 

потпомогнута оплодња повезана са најбољим расположивим шансама за постизање 

трудноће, може помоћи у смањењу нивоа стреса који је генерално повезан са 

инфертилитетом. Тренутно је улога естрогена у одговору на психосоцијални стрес 

само дјелимично схваћена.  

Веза између неплодности и психолошких фактора није, још увијек, у потпуности 

разјашњена. Неки научници износе хипотезу да биолошки фактори који настају као 

посљедица хроничног стреса, ометају успјешну имплантацију ембриона [227], 

утичући тако и на плодност. Већина истраживања показала је да је стрес важан 

фактор који утиче на физичко и ментално стање здравих особа и омета равнотежу 

тијела [228]. Психолошки стрес може утицати на биолошке карактеристике 

репродуктивног система. Студија из 2018. године показује да симптоми 

анксиозности и депресије негативно утичу на лијечење неплодности, што може 

бити фактор ризика за нижу стопу трудноће [229]. Истраживање које се бавило 

квантитативном и квалитативном анализом психосоцијалних карактеристика код 

парова у поступку биомедицински потпомогнуте оплодње [230], показало је да 

психолошке карактеристике особа нису имале утицај на исход поступка. Ипак, 

доказана је статистички значајна разлика у погледу учесталости симптома 

анксиозности и депресије између парова који су у поступку биомедицински 

потпомогнуте оплодње и контролне групе.  

Резултати неколико истраживачких студија указали су на значај учешћа 

стероидних хормона у перцепцији и обради стреса. Изгледа да нормалне 

флуктуације хормона јајника мијењају психосоцијални утицај стресних догађаја. 

Запажена је повезаност ниских нивоа естрадиола са повећаном осјетљивошћу на 

психосоцијални стрес, са нпр. повећаним ризиком од развоја посттрауматског 

стресног поремећаја [12, 13]. 

Естрадиолни рецептори налазе се у дијеловима мозга који су важни за одговор на 

психосоцијални стрес [231]. У серији од дванаест жена, мождане структуре 
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укључене у обраду страха и узбуђења показале су ослабљене одговоре на 

емоционалне стимулусе током касне фоликуларне фазе менструалног циклуса [232, 

233]. Друга мања студија сугерисала је да низак ниво естрадиола појачава ефекат 

психосоцијалног стреса на мождану активност [13]. Међутим, мале величине 

узорака у све три студије ограничавају поузданост ових налаза [234, 235]. Чини се 

да жене са вишим нивоима естрадиола имају мање субјективног стреса у поређењу 

са женама које имају нижи ниво естрадиола [13]. Дијагноза неплодности праћена је 

повећаним нивоом стреса, при чему психолошки стрес надмашује стрес повезан са 

медицинским третманом [236]. Како се дискутује о стресу који утиче не само на 

успјех третмана плодности, већ и на одлуку да се придржава медицинске подршке 

[94, 237 - 239], важно је разумјети перцепцију стреса и обраду стреса у контексту 

инфертилитета. Само неколико студија је истраживало утицај  естрадиола на 

перцепцију и регулацију стреса или је упоређивало субјективну перцепцију стреса 

са функционалним тестом [240, 241]. Естрадиол достиже посебно високе нивое на 

крају фазе стимулације током лијечења неплодности. Због тога ово стање 

представља добар модел за процјену ефекта дозно зависног естрадиола.  

Како се чини да стрес игра главну улогу у репродуктивном здрављу жена, важно је 

боље разумјети повезаност између нивоа естрадиола и субјективних, као и 

објективних когнитивних мјера повезаних са стресом у контексту природног 

циклуса, али и у контексту процедуре биомедицински потпомогнуте оплодње. 

Претходна истраживања подржавају улогу хормона јајника као посредничког 

фактора на ефекат психосоцијалног стреса [12, 13]. Показано је, на примјер, да 

естроген модулира одговор мозга на негативно структуиране слике или негативне 

емоционалне информације [232, 242]. Иако су неке претходне студије показале 

повезаност између високих нивоа естрадиола и слабљења негативног одговора 

расположења на психосоцијални стрес, односно повећану осјетљивост у фазама 

ниског нивоа естрадиола [13], подаци једне друге студије из 2019. године [226] 

показују повећану когнитивну пристрасност када су нивои естрадиола веома 

високи. Описано је да естрадиол умањује активност симпатикуса и хипоталамусно-

хипофизно-надбубрежне осовине у стресу [243, 244]. Ови налази се не могу 

објаснити дејством естрадиола на системску реакцију стреса. Друга истраживања 

су показала повезаност између високог нивоа естрадиола и веће активности 
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хипокампуса током психосоцијалног стреса код жена у пременопаузи [13]. Могуће 

је да такве активности за обраду стреса, односно повећане активности мозга у 

одређеним регионима ометају когнитивне перформансе. Рецептори за естрадиол 

налазе се у бројним дијеловима мозга, укључујући, али не ограничавајући се на 

регије важне за аутономни, хуморални и когнитивно-емоционални одговор на 

психосоцијални стрес [231]. Из тог разлога је тешко процијенити сложене 

интеракције између естрадиола и обраде стреса са њиховим утицајем на когнитивне 

способности.
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7.  Закључак 

Базичне особине  личности (неуротицизам, екстраверзија, активитет, агресивност-

хостилност, потрага за сензацијама) нису значајни предиктори исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње. 

Дужина стимулације и доза апликованих хормона током поступка биомедицински 

потпомогнуте оплодње не представљају значајне предикторе исхода. 

Ниво хормона естрадиола прије и након хормоналне стимулације није значајан 

предиктор исхода биомедицински потпомогнуте оплодње. 

Ниво хормона ТСХ прије хормоналне стимулације није значајан предиктор исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње, али показује статистички значајан утицај 

на исход након стимулације. 

Ниво хормона пролактина прије хормоналне стимулације и разлика у нивоу 

пролактина прије и након стимулације представљају значајан предиктор исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње. 

Дебљина ендометријума није значајан предиктор исхода биомедицински 

потпомогнуте оплодње. 

Број добијених јајних ћелија и број добијених ембриона су значајни предиктори 

исхода биомедицински потпомогнуте оплодње. 

Број добијених зрелих јајних ћелија није значајан предиктор исхода 

биомедицински потпомогнуте оплодње. 

Базичне особине личности и промјене нивоа хормона својим међуодносима не 

представљају значајан предиктор исхода биомедицински потпомогнуте оплодње.
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