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Sažetak

Žena je naročito osjetljiva na nepovoljne čimbenike okoliša tijekom trudnoće, dijelom zbog 
toga što njezino tijelo mora obavljati metaboličke funkcije za dva organizma, a dijelom jer većina 
kemijskih i fizikalnih štetnih tvari ima jači učinak na ženu tijekom trudnoće te na fetus jer je to 
organizam u razvoju. Na ishod trudnoće djeluju genetski čimbenici, prehrambene navike majke, 
uteroplacentarni krvotok te funkcija posteljice. Nepovoljni čimbenici okoline mogu oštetiti dijete 
intrauterino djelujući na sve prethodno navedeno. Posljedice mogu biti akutne i fatalne; nakon 
nekoliko godina mogu dovesti do veće učestalosti malignih bolesti, a mogu izazvati i kronič-
ne promjene: trajnu sklonost djeteta hipertenziji, gojaznosti, dijabetesu, koronarnoj bolesti srca. 
Štetni čimbenici okoliša sigurno utječu na fetalno programiranje i dovode do veće ekspresije 
bolesti kojoj je dijete genetski sklono. Mogu trajno utjecati na reprodukciju i plodnost.

Ključne riječi: Fetalni razvoj; Prenatalna njega; Komplikacije u trudnoći; Mutageni – štet-
ni učinci, analiza, utjecaji radijacije, toksičnost; Onečišćivači okoliša – štetni učinci, kemija, 
utjecaji radijacije, toksičnost; Kancerogeni, iz okoliša – štetni učinci, analiza, kemija, utjecaji 
radijacije, toksičnost; Onečišćenje duhanskim dimom – štetni učinci 

Uvod

Okolišni čimbenici umnogome uvjetuju budući razvoj 
i funkcioniranje djeteta. Žena je najosjetljivija na njih 
u perinatalnome razdoblju. Reproduktivni organi žene 
i muškarca najosjetljiviji su na nepovoljno djelovanje 
patogena iz okoline, bilo da utječu na smanjenu plod-
nost obaju partnera ili jednoga partnera, bilo da djeluju 
mutageno, teratogeno ili kancerogeno na majku i/ili na 
njezin plod. Fetus može biti ugrožen zbog bolesti maj-
ke (akutnih i/ili kroničnih). Akutne bolesti majke mogu 
uzrokovati infektivni čimbenici iz okoline (bakterije, vi-
rusi, paraziti), onečišćenja tla, vode ili hrane te nepovolj-
na zračenja iz okoline. Kronične bolesti majke (kronične 
upale, kardiovaskularne bolesti, dijabetes, poremećaji 
endokrinoga sustava, bolesti bubrega) mogu dovesti do 

akutnih i/ili kroničnih poremećaja ploda: hipoglikemije, 
teške asfiksije, metaboličke acidoze, konvulzivnih napa-
da, intrauterine retardacije rasta, dijabetične fetopatije, 
prirođenih malformacija. Poremećaji prehrane u majke 
imaju dalekosežne posljedice na budući metabolizam 
novorođenčeta, bilo da izazovu akutne, bilo kronične 
posljedice. Nepovoljni čimbenici mogu spriječiti oplod-
nju, mogu izazvati spontane pobačaje, genske promje-
ne, poremećaje intrauterinoga razvoja tkiva, organa ili 
organskih sustava; mogu izazvati mrtvorođenost, kona-
talne teške sepse ili teške metaboličke poremećaje. Kao 
takvi mogu trajno utjecati na život novorođenčeta, pove-
ćati smrtnost u novorođenačkoj, dojenačkoj ili kasnijoj 
dobi, a mogu ostaviti i trajne posljedice (češće pobolije-
vanje od malignih bolesti, sklonost pretilosti, hiperten-
ziji, šećernoj bolesti, kardiovaskularnim, alergijskim, 
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respiratornim i autoimunim bolestima). Također, mogu 
promijeniti genetsku strukturu djeteta koja će se preno-
siti iz generacije u generaciju. 

 Prenatalni razvoj središnjega živčanog sustava

Urastanjem oplođene jajne stanice u stijenku materni-
ce započinje embrionalno razdoblje koje traje do kraja 
osmoga tjedna nakon začeća. Iz oplođene jajne stanice 
razvijaju se dvije stanične strukture; iz jedne će se razviti 
posteljica, a iz druge dijete. Stanice iz kojih će se razviti 
dijete redaju se u tri sloja. Iz ektoderma (vanjskoga slo-
ja) razvit će se kosa, površinski sloj kože, živčani sustav 
i osjetilni organi. Iz mezoderma će se razviti donji sloj 
kože, mišići i kosti. Iz endoderma će se razviti probavni 
organi, tiroidna žlijezda i pluća. 

Dva su osnovna oblika razvoja mozga: prvi je razvoj 
pojedinih odjeljaka, a drugi je razvoj dinamičkoga umre-
ženja. Razvoj odjeljaka obilježen je njihovim progresiv-
nim stvaranjem, a završava funkcionalnim poveziva-
njem svih neurona. Međudjelovanja aksona dovode do 
stvaranja mreže neurona i funkcionalne integracije razli-
čitih regija mozga, što je osnova evolucijskih promjena. 
Odjeljci mozga međusobno se povezuju kodom moleku-
larne privlačnosti. Strukturalna organizacija mozga za-
sniva se na oblikovanju malih odjeljaka koji su osnova 
neuronalnih nakupina zreloga mozga. Skupine neurona 
povezuju se aksonima. Međuveze aksona u mozgu os-
nova su njegove sposobnosti obrađivanja informacija, a 
posljedično razvojne promjene u jednom dijelu mozga 
mogu uzrokovati poremećaje u njegovim udaljenim di-
jelovima koji su povezani aksonima. U osnovi je procesa 
natjecanje neurona za hranjive tvari. Mijenjanjem neuro-
nalne aktivnosti izaziva se promjena u prostornome ras-
poredu aksona bez izazivanja velikih citoarhitektonskih 
promjena. Taj se mehanizam nalazi u osnovi fenomena 
plastičnosti mozga. Promjene u relativnoj veličini po-
jedinih odjeljaka mogu rezultirati različito uspostavlje-
nim neuronskim spojevima. Razvoj mozga kompromis 
je između filogenetski konzervativnih mehanizama koje 
povezujemo sa stvaranjem odjeljaka i radikalnih meha-
nizama koji promoviraju promjene (stvaranje dinamičke 
mreže). Bitna je ravnoteža tih dvaju mehanizama jer ona 
omogućuje stabilnost razvoja i evolucijske promjene. S 
obzirom na to da više struktura mozga nastaje istovre-
meno, svaka noksa koja remeti normalan razvoj zahvaća 
više struktura istovremeno. 

Proces neuronalnoga umnažanja odvija se tijekom 
125 dana, dok se glija umnaža tijekom cijeloga života. 
Jednom diferencirani neuroni ne mogu se dijeliti i tako 
eventualno nadoknaditi gubitke u prenatalnome razdo-
blju. Kod prematurusa daljnji se razvoj mozga ex utero 

odvija sporije nego što bi to bilo da se intrauterni razvoj 
normalno nastavio. Noksa koja djeluje do 40. embrional-
noga dana ima veći štetni utjecaj na razvoj jer se neuroni 
do tada vrlo brzo dijele (geometrijskom progresijom); 
potom je dijeljenje sporije (aritmetička progresija). Pla-
sticitet središnjega živčanog sustava (SŽS) posebno je 
svojstvo mozga u razvoju kojim se označava proces 
remodeliranja oštećenih dijelova. Ozljede nezreloga 
mozga posljedično uzrokuju manja oštećenja funkcije u 
odnosu na posljedice koje nastaju takvim oštećenjima u 
zrelome mozgu (1). 

Čimbenici s teratogenim, mutagenim i kanceroge-
nim djelovanjem u trudnoći

Teratogeno mogu djelovati opojna sredstva – alkohol, 
kokain i cigarete; lijekovi – talidomid, kemoterapija, li-
tij; okolišni agensi – organska otapala, kemikalije, me-
tali, anestetski plinovi, organska živa; infektivne bolesti 
– rubeola, genitalni herpes, citomegalovirus, toksoplaz-
moza, vodene kozice te ostali čimbenici – radijacija, 
hipertermija, akutne i kronične bolesti majke (npr. di-
jabetes). Normalna učestalost malformacija u trudnoći 
iznosi 3 % (2). Teratogenima su najčešće pogođeni srce, 
živčani sustav, tvrdo nepce i uho. 

Spaljivanjem otpada u cementnim pećima (nemaju 
filtar) u zrak se ispuštaju: dušikovi oksidi, otrovni teški 
metali (živa, kadmij, olovo, arsen, talij), plinovi dioksini 
i furani, srednje radioaktivni uran i torij. Otrovi i kance-
rogene tvari koje ne dospiju u okoliš ostaju u samome 
cementu i poslije se ugrađuju u zgrade i stanove.

Spontane mutacije nastaju greškama u replikaciji deok-
siribonukleinske kiseline (DNK; engl. deoxyribonucleic 
acid – DNA), popravku DNK-a i prilikom rekombinaci-
je. Promjene u sekvencijama nukleinskih kiselina uzro-
kovane mutacijama uključuju supstituciju nukleotidnih 
parova baza i inserciju te deleciju jednoga nukleotida ili 
više njih u sekvenciji DNK-a. Neki mutageni djeluju kao 
analozi baza, pa se insertiraju u lanac DNK-a tijekom 
replikacije umjesto supstrata. Neki reagiraju s DNK-om 
i uzrokuju strukturalne promjene koje uzrokuju krivo 
kopiranje lanca kod replikacije DNK-a. Neki rade ne-
izravno, uzrokujući da stanice sintetiziraju spojeve koji 
imaju izravan mutageni učinak. Fizikalni mutageni jesu 
sljedeći: ionizirajuće zračenje (X-zračenje – rendgensko 
i svemirsko zračenje) te neionizirajuće zračenje (UV 
zrake). Ionizirajuće zračenje uzrokuje genske (adicija, 
delecija, supstitucija) i kromosomske mutacije (Downov 
i Edwardsov sindrom). Fizikalni agensi ubrzavaju sta-
renje, a time i broj spontanih mutacija te aktiviraju on-
kogene viruse. Mobiteli svojim mikrovalnim zračenjem 
oštećuju spolne stanice (izazivaju fragmentaciju DNK-
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a) te oštećuju živčane stanice (oštećuju neurone važne za 
pamćenje, kretanje i učenje) (2).

U dimu cigareta nalaze se mnogi vrlo toksični agensi. 
Kadmij, kao sastavni dio cigareta, naročito je opasan za 
trudnu majku i njezin fetus; nakupljanje kadmija u po-
steljici povezano je sa sniženjem cinka i željeza u tkivi-
ma fetusa te u njihovu otežanom prolazu kroz posteljicu 
(3). Kadmij iz duhanskoga dima djeluje i na endokrinu 
disrupciju ženske reproduktivne funkcije. U žena koje 
puše koncentracija posteljičnoga olova i cinka povišena 
je, a koncentracija leptina snižena.

Jedna je od posljedica djelovanja nepovoljnih čimbe-
nika okoline na muški fetus i nespuštanje testisa. Pravi 
uzrok još nije sasvim poznat; zna se samo da je za poja-
vu odgovorno više čimbenika. Glavni su čimbenici rizi-
ka: porođajna masa manja od 2500 g, nedonešenost, bli-
zanačka trudnoća, obiteljska anamneza, insuficijencija 
posteljice sa smanjenom sekrecijom HGH-a, niske vri-
jednosti majčina estrogena, dijabetes majke uključujući i 
gestacijski dijabetes (4-6). Hormoni imaju ključnu ulogu 
u spuštanju testisa i za to je potrebna očuvana hipotala-
mo-hipofizno-testikularna osovina. Okolišni su čimbe-
nici koji mogu doprinijeti poremećaju: organoklorini, 
ftalat monoesteri (koji imitiraju hormonsko djelovanje) i 
majčino pušenje u trudnoći (7). Muškarci s anamnezom 
nespuštenih testisa imaju veći rizik neplodnosti (azos-
permije) (8). Oko 10 % neplodnih muškaraca ima ana-
mnezu nespuštenih testisa i orhidopeksije (9,10). Čak i u 
liječenih dječaka (terapija provođena tijekom prve godi-
ne života, bilo hormonalna, bilo operativna) rizik pojave 
maligne bolesti u kasnijoj dobi iznosi 2 % (11).

Majčina prehrana i njezin utjecaj na 
prenatalni razvoj

Optimalna prehrana za fetus ona je koja sadrži dovolj-
no bjelančevina i mineralnih tvari. Uzimanje umjetnih 
zaslađivača (aspartama) kancerogeno je. Aspartam je 
najopasnija supstanca na tržištu koja se nalazi u hrani 
i napicima (nalazi se u gumama za žvakanje) (2). Uzro-
kuje multiplu sklerozu, tumor na mozgu, epilepsiju, 
Parkinsonovu bolest, Alzheimerovu bolest, mentalnu 
retardaciju, fibromijalgiju i dijabetes. Keksi, čips i pr-
ženi krumpirići vjerojatno su kancerogeni, sadrže tvar 
koja je dugo poznata u proizvodnji umjetnih materijala, 
boja i ljepila - akrilamid. On nastaje kao popratni proi-
zvod tijekom pečenja, prženja i fritiranja hrane kada ona 
sadrži aminokiselinu asparagin i također je kancerogen. 
Dio akrilamida razgrađuje se putem enzimskoga sustava 
citokrom P-450 u jetri. Vina često sadrže kancerogene 
tvari jer sadrže tragove pesticida. Otpadni mulj upotre-
bljava se za gnojenje u ratarstvu, a često u sebi sadrži 

velike količine teških metala i citoksina koji su kance-
rogeni te u ljudi izazivaju neplodnost. Spalionice otpada 
stvaraju dioksin. On u organizam dospijeva preko hrane 
biljnoga i životinjskoga podrijetla, iz vode, onečišće-
noga zraka ili dodirom. Mozzarella je kancerogena jer 
sadrži dioksin. On uništava reproduktivne funkcije, iza-
ziva sterilnost, oštećenje gena, hormonalne poremećaje, 
poremećaje rasta i imunoga sustava. Organizam ih ne 
može ni razgraditi niti izlučiti.

Pretilost majke jednako je opasna kao i njezina pothra-
njenost. Masno tkivo ima odlike vrlo aktivnoga endokri-
nog organa koji luči hormone adipocitokinime. Uključe-
ni su u regulacijske signalne putove energetskoga meta-
bolizma, sudjeluju u regulaciji imuniteta, reprodukcije, 
kardiovaskularnih mehanizama, regulaciji razmnožava-
nja i rasta, posredovanju upale te u epigenetskim mo-
difikacijama i adaptivnim mehanizmima energetskoga 
metabolizma ploda. Sve to može rezultirati intrauteri-
nom restrikcijom rasta ili kasnijom pojavom metabolič-
koga sindroma. Gojaznost majke u trudnoći povezana 
je i s gojaznošću potomaka (12). Najvažniji su adipo-
citokini: leptin, adiponektin, rezistin, apelin, visfatin i 
tissue necrosis factor (TNF). Leptin je povišen u fetusa 
majki koje su pothranjene u trudnoći. To rezultira ka-
snijom pretilošću i metaboličkim sindromom u djeteta, 
što trajno modificira metabolizam. Intrauterino gladova-
nje definira metabolički profil fetusa koji će se održati i 
postnatalno. To omogućuje brzi prirast na tjelesnoj masi 
postnatalno, ali tada metabolički profil postaje maladap-
tivan (13,14). U takve djece može se razviti adaptivna 
leptinska rezistencija, može doći do razvoja adipoznosti, 
hiperinzulinemije i hipertenzije (15). Metabolički sin-
drom kompleksno je metaboličko stanje koje uključuje 
gojaznost visceralnoga tipa, hipertenziju, hiperglikemiju 
i dislipidemiju (16).

Do intrauterinoga zastoja rasta (engl. intrauterine 
growth restriction - IUGR) može dovesti: zaposlenost 
majke, nadmorska visina na kojoj živi majka zbog ni-
skoga parcijalnog tlaka kisika, prehrana i navike majke, 
alkohol, pušenje, opojne droge i neishranjenost majke. 
Prva polovica trudnoće obilježena je ubrzanom diobom 
stanica (hiperplastička faza rasta) i traje do 16. tjedna 
gestacije. To je faza organogeneze. DNK se povećava 
jednakomjerno kao i količina bjelančevina. Zatim slijedi 
faza hipertrofije uz hiperplaziju (do 32. tjedna), treća je 
samo faza hipertrofije. 

Nepovoljno djelovanje lijekova u trudnoći

Lijekovi dodatno uzrokuju 2-3 % prirođenih malfor-
macija. Majčina krv iz interviloznoga prostora odvojena 
je od krvi fetusa tankom posteljičnom membranom. Li-
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jekovi iz majčine krvi mogu kroz tu opnu prijeći u krvne 
žile resica i tako preko pupkovine doprijeti do fetusa.

Lijekovi na fetus mogu utjecati na više načina: 
• neposrednim utjecajem na fetus, uzrokujući oštećenje, 

nenormalni razvoj ili smrt
• mijenjajući rad posteljice, obično stezanjem krvnih 

žila i smanjujući izmjenu kisika i hranjivih tvari
• uzrokujući stezanje mišića maternice, posredno ošte-

ćujući fetus smanjujući njegovu krvnu opskrbu.

Prva dva tjedna nakon oplodnje fetus je prilično ot-
poran na djelovanje lijekova pa će ga lijek ili usmrtiti 
ili uopće neće djelovati. Između 17. i 57. dana nakon 
oplodnje fetus je najosjetljiviji na razvoj prirođenih 
malformacija. Nakon organogeneze lijekovi neće uzro-
kovati prirođenu nakaznost, ali mogu promijeniti rast ili 
funkciju normalno oblikovanih organa.

Razvoj fetalne jetre bitan je u sprječavanju teratoge-
neze jer s povećanjem zrelosti njezini enzimi sve bolje 
mogu metabolizirati lijekove. Lijek može imati izravan i 
posredan utjecaj na fetus. Izravno može utjecati na pro-
cese diferencijacije u fetalnome tkivu, a može i inter-
ferirati s prolazom kisika i nutritivnih tvari (vitamin A, 
alkohol). Alkohol može dovesti do mikrocefalije, men-
talne retardacije, nenormalnosti zglobova, lica te do sr-
čanih grešaka. Kronično uzimanje visokih doza alkohola 
tijekom prvoga i drugoga tromjesečja trudnoće dovodi 
do fetalnoga alkoholnog sindroma. Teratogeni jesu ci-
tostatici, neki lijekovi protiv kožnih bolesti (izotretinion, 
etretinat – liječenje akni, psorijaze), androgeni (liječenje 
krvnih poremećaja), umjetni progestini. Potonji mogu 
uzrokovati maskulinizaciju ženskoga fetusa. Dietilstil-
bestrol može uzrokovati rak rodnice u adolescentnih 
djevojaka čije su ga majke uzimale tijekom trudnoće. 
Dječaci izloženi lijeku mogu se roditi s raznim nenor-
malnostima spolnoga uda. Antikonvulzivi mogu uzro-
kovati prirođene nakaznosti, ali i mentalnu zaostalost 
(trimetadoin, karbamazepin i valproična kiselina). Feni-
toin i phenobarbital mogu uzrokovati postnatalna blaža 
krvarenja jer dovode do manjka vitamina K.

Žene se u trudnoći ne trebaju cijepiti živim cjepivi-
ma (protiv rubeole, ospica, zaušnjaka, vodenih kozica, 
poliomijelitisa, kuge, tetanusa, difterije, pertusisa, bje-
snoće). Radioaktivni jod, propiltiouracil, metamizol koji 
se daju ženama s hipertireozom mogu uništiti štitnjaču 
ili uzrokovati njezino pretjerano povećanje. Nesteroidni 
protuupalni lijekovi mogu dovesti do oligohidramniona. 
Aspirin može dovesti do krvarenja ili do povišenja razi-
ne bilirubina u novorođenčeta. Tetraciklini se talože u 
zubima pa dijete postnatalno može biti podložnije kari-
jesu. Streptomicin i kanamicin mogu oštetiti unutarnje 

uho fetusa. Sulfonamidi mogu dovesti do kernikterusa. 
Za prevenciju stvaranja krvnih ugrušaka u trudnice (žene 
s trombofilijom), umjesto varfarina koji je teratogen, tre-
baju se rabiti niskomolekularni heparini (17).

Djelovanje stresa i uvjeta rada u majke tijekom 
trudnoće na prenatalni razvoj

Način i uvjeti rada te radni i životni okoliš mogu 
uzrokovati različita akutna i kronična oštećenja organa 
i organskih sustava. Najosjetljiviji je sustav organa za 
reprodukciju. Učinci izloženosti vrlo malim količinama 
fizikalnih ili kemijskih onečišćenja mogu se uočiti bilo 
tijekom trudnoće (pobačaj, prijevremeni porod, smrt 
ploda), bilo poslije u životu (poremećaj u rastu, men-
talna retardacija, leukemije, retinoblastomi, Wilmsov 
tumor bubrega). Otprilike 10 % svih oštećenja u novo-
rođenčadi vjerojatno je uzrokovano čimbenicima iz oko-
liša (18,19). U žena koje neprestano sjede na svom rad-
nom mjestu češće su upale mokraćnih putova u trudnoći. 

Trudnice koje su izložene stresu imaju visoku razinu 
kortizola u krvi. Njihova je novorođenčad tijekom za-
dnjih intrauternih tjedana aktivnija, po porodu više plaču 
i motorički su aktivnija. Dokazano je da su takva djeca 
pojačano anksiozna u daljnjem životu te da imaju poteš-
koće u koncentraciji i u učenju. Rađene su studije koje 
pokazuju da nadomjesci omega-3 masne kiseline - do-
kozaheksaenoična kiselina (DHA) koji su davani trud-
nicama smanjuju u njih razinu kortizola i tako povoljno 
djeluju na razvoj novorođenčeta (20). 

Razvojno podrijetlo kroničnih bolesti

Opaženo je da se najučestalije bolesti današnjice (koro-
narna bolest srca, arterijska hipertenzija i šećerna bolest) 
javljaju u pojedinaca koji potječu iz siromašnih obitelji. 
Rose i suradnici 1964. godine opazili su da osobe obo-
ljele od koronarne bolesti imaju dvostruko više braće i 
sestara koji su bili mrtvorođeni ili su umrli u djetinjstvu. 
Zaključili su da se bolest javlja u ljudi „konstitucional-
no slabijega podrijetla” (21). Dokazano je da su životni 
uvjeti ljudi koji će poslije oboljeti od koronarnih bolesti 
loši u djetinjstvu, nadoknadni rast ubrzan, a socio-eko-
nomski uvjeti dobri. Nepovoljni uvjeti tijekom trudno-
će mogu imati utjecaj na kasniji rast i razvoj. Razvojna 
plastičnost fetusa promjenjivost je strukture i funkcije 
njegovih organa kao odgovor na nepovoljne uvjete ti-
jekom trudnoće. Ta su opažanja temelj hipoteze o fetal-
nom programiranju kroničnih bolesti (22-24). Dokazana 
je pozitivna korelacija geografske distribucije smrtnosti 
od koronarne bolesti i smrtnosti novorođenčadi, a doka-
zana je i obrnuta korelacija rodne mase i smrtnosti od 
koronarnih bolesti (25). Dokazana je i povezanost niske 
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porodne težine i nastanka dijabetesa tipa 2 i moždanoga 
udara (26,27). To je poznato kao Barkerova hipoteza ili 
fetalno programiranje kroničnih bolesti. 

Rast i razvoj fetusa ovise o kvaliteti dostave i prijenosa 
hranjivih tvari od majke. Sposobnost majke da prehrani 
fetus nije određena samo vrstom hrane koju majka uzi-
ma nego i rezervama važnih metaboličkih sastojaka u 
tijelu, njezinim metaboličkim kapacitetom i dotadašnjim 
prehrambenim navikama (28). Fetalna opskrba hranji-
vim tvarima ne može se izjednačiti s prehranom maj-
ke u trudnoći; ona više ovisi o majčinoj prilagodbi na 
metaboličke zahtjeve u trudnoći, o sposobnosti dostave 
hranjivih tvari i njihovom prijenosu putem posteljice. 
Fetalna pothranjenost uzrokuje promjene u arterijskome 
tlaku, metabolizmu kolesterola i inzulinskoj rezistenciji. 
Dovodi do hipoksemije (redistribucija krvotoka), meta-
boličkih promjena (povećana oksidacija aminokiselina i 
laktata, a smanjena oksidacija glukoze) te do endokrinih 
promjena (povišen kortizol, a smanjen inzulin, IGF-1 te 
hormon rasta). Posljedica svega toga jest fetalno progra-
miranje. Ako je razdoblje pothranjenosti fetusa dulje i 
ako u njemu zahvaćen organ raste brzo ili se odvijaju 
završne promjene, moguća oštećenja u daljnjem životu 
bit će teža. Plod se prilagođava nepovoljnim uvjetima 
u maternici prije svega redistribucijom krvotoka, štiteći 
vitalne organe (ponajprije na štetu jetre i bubrega). To 
vodi doživotnoj sklonosti k povišenome krvnom tlaku 
(29,30). U uvjetima insuficijencije posteljice:
• u fetusu se stvara manji broj nefrona (redistribucija kr-

votoka) i to čini dispoziciju za povišeni krvni tlak 
• metabolizam je štedljiv jer pothranjeni fetus štedi 

energiju, povećava se inzulinska rezistencija i sklonost 
nastanku dijabetesa

• osobe koje su imale zastoj u rastu imaju smanjen funk-
cionalni kapacitet za reparaciju organa i tkiva kao od-
govor na nepovoljne utjecaje okoline.

Postoji nekoliko procesa kojima postnatalni ubrzani 
rast u djece rođene s malom rodnom masom pridonosi 
razvoju kroničnih bolesti:
• nepovoljna struktura tijela zbog nagomilavanja ma-

snoga tkiva zbog početno manje mase mišića te sma-
njenoga potencijala rasta što dovodi do inzulinske re-
zistencije

• mogućnost bubrežnoga oštećenja zbog povećane po-
trebe za izlučivanjem razgradnih produkata metaboliz-
ma što dovodi do hiperfiltracije i intraglomerularnoga 
oštećenja i povišenoga krvnog tlaka

• opažena je najviša incidencija hipertenzije u one djece 
čiji su očevi pripadali najnižim socijalnim kategorija-
ma (31).

Čimbenici okoliša i razvoj alergijskih i 
respiracijskih bolesti

Želimo li spriječiti razvoj alergijskih bolesti, potrebno 
je isključiti nepovoljne utjecaje čimbenika okoliša tije-
kom intrauterinoga razvoja imunološkoga sustava u dje-
teta. Senzibilizacija na vanjske antigene javlja se u prvoj 
polovini trudnoće, a T-stanični prekursori dozrijevaju 
nakon stimulacije antigenom između 18. i 22. tjedna 
gestacije. Amnijsku tekućinu, u kojoj se nalaze majčini 
antigeni i IgE protutijela, fetus guta te se putem probav-
noga sustava senzibilizira, što rezultira stvaranjem aler-
gen-specifičnih T-limfocita. Izgleda da rana senzibiliza-
cija fetusa na nutritivne i inhalacijske alergene u majke 
ima preventivni učinak na njezino dijete (32).

Alergijske su bolesti posljedica neodgovarajućega 
imunosnog odgovora organizma na štetne antigene, a 
koji je posredovan Th2-imunosnim odgovorom. Pre-
ma higijenskoj hipotezi ako dijete rano u životu bude 
izloženo infektivnim bolestima, stanična će imunost 
biti stimulirana preko Th1-odgovora i rezultat će biti 
niži rizik razvoja alergijskih bolesti i astme (14). Prema 
epigenetskoj teoriji porast alergijskih bolesti događa se 
zbog okolišne izloženosti (duhan, prometno onečišće-
nje, endotoksini, folati iz prehrane) intrauterino ili rano 
u životu, što posreduje adaptaciji gena na okoliš (33). 
Prefiks epi- znači da su okolišni čimbenici iznad gen-
skih, odnosno da su ključni za regulaciju genske ekspre-
sije. Epigenetski mehanizmi posreduju u adaptaciji gena 
na okoliš. Dokazan je utjecaj majčinoga pušenja (poja-
čana metilacija DNK-a) kao i prehrane bogate folatima 
tijekom trudnoće na češće pojavljivanje astme u njezina 
djeteta (21,24,27).

Fetus i novorođenče posebno su osjetljivi na izlaganje 
okolišnim toksinima zbog fiziološke nezrelosti i dugo-
ga života nakon izlaganja. Opasno je izlaganje trudnice 
ispušnim plinovima (NO, ozon), policikličkim aromat-
skim karbohidratima te duhanskome dimu. Dokazano je 
da se u njihove djece alergijske bolesti i astma češće jav-
ljaju (34). Izlaganje ploda duhanskome dimu rezultira 
odebljanjem alveolarne stijenke, hiperplazijom glatkih 
mišića, depozicijom kolagena te bronhalnom hiperreak-
tivnošću s ograničenim protokom zraka. Razvoju respi-
racijskih bolesti pridonosi i tzv. oksidacijski stres, pore-
mećaj ravnoteže između razine oksidansa i antioksidan-
sa, što rezultira tkivnim oštećenjem. Djeca s alergijskim 
bolestima i astmom imaju sniženu razinu antioksidansa 
(vitamina C, vitamina E, selena, cinka, albumina, biliru-
bina, transferina i sl.).
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Zaključak

Prenatalni razvoj često je od presudnoga značaja za 
budući tjelesni i intelektualni razvoj djeteta. Djelova-
njem na mentalno i tjelesno zdravlje roditelja djelujemo 
na zdravlje i budućnost budućih generacija. Današnja 
medicina uglavnom je usmjerena na liječenje bolesti. 
Većim angažiranjem moglo bi se unaprijediti i očuvati 
zdravlje. Naši napori trebaju biti usmjereni na očuvanje 
pitke vode, ugrađivanje filtara u industrijska postrojenja 
kako bi se smanjilo onečišćenje zraka i emisija otrov-
nih plinova i metala, na očuvanje plodnoga i zdravoga 
tla na kojem će rasti zdrava hrana. Umnogome se može 
preventivno utjecati na pojavu infekcija u trudnoći koje 
mogu imati patogeni učinak na novorođenče (npr. kli-
nički probir novorođenčadi na TORCH infekcije). Više 
pozornosti treba se pridavati prehrani trudnice i njezinoj 
radnoj okolini.

Budućim generacijama ostavljamo u naslijeđe sve 
ono dobro što smo napravili i sve ono što smo propusti-
li napraviti. Negativni čimbenici iz naše okoline imaju 
kumulativni učinak pa svakodnevne nepovoljne, sitne 
promjene čovjekova okoliša imaju dalekosežne štetne 
učinke na našu djecu. Očuvanje nezagađena okoliša, 
koji smo naslijedili od svojih predaka, najvažniji je za-
datak modernoga društva i najvrjednija tekovina koju 
naša djeca trebaju baštiniti. 
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Abstract

A woman is especially sensitive to negative environmental factors during pregnancy, partially 
because her body needs to perform metabolic functions of two organisms, and partially because 
most chemically and physically harmful substances have stronger effects on a woman during the 
perinatal period, and on the fetus because of organ development and growth. Many factors are 
responsible for the outcome of pregnancy: genetic factors, dietary habits of the mother, uteropla-
cental bloodstream and placental function. Negative environmental factors can damage the fetus 
by affecting everything aforementioned. Consequences can be acute and fatal; after a few years 
they can lead to greater frequency of malignant diseases, and cause chronic changes: permanent 
tendency to hypertension, obesity, diabetes, and coronary heart disease. Negative environmental 
factors certainly influence the fetal programming and lead to greater expression of the disease to 
which the child is genetically predisposed. Reproduction and fertility can be permanently dam-
aged.
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