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KRATICE 
 
acetil-CoA – acetil koenzim A  

AMPK – kinaza aktivirana adenozinmonofosfatom (engl. Adenosine Monophosphate 

Activated Kinase)  

CRP – C-reaktivni protein (engl. C-reactive protein)  

DM1 – dijabetes melitus tipa 1 

DM2 – dijabetes melitus tipa 2  

GAD – dekarboksilaza glutaminske kiseline (engl. Glutaminic Acid Decarboxylase) 

GDM – gestacijski dijabetes melitus  

HbA1C – glikirani hemoglobin  

GLUT – prijenosnik glukoze (engl. Glucose Transporter)  

GUK – glukoza u krvi 

GUP – glukoza u plazmi 

HDL – lipoprotein velike gustoće (engl. High Density Lipoprotein)  

HOMA IR2 – inzulinska rezistencija prema homeostatskom modelu 2 (engl. 

Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance 2)  

hCG – humani korionski gonadotropin 

hPL – humani placentalni laktogen  

IDF – Međunarodna udruga za dijabetes (engl. International Diabetes Federation) 

IL-1 – interleukin 1 

IL-6 – interleukin 6  

ITM – indeks tjelesne mase  

LDL – lipoprotein male gustoće (engl. Low Density Lipoprotein)  

MAPK – protein kinaza aktivirana mitogenom (engl. Mitogen Activated Protein 

Kinase)  

MetS – metabolički sindrom (engl. Metabolic syndrome) 

NAFLD – ne-alkoholna bolest masne jetre (engl- Non-Alcoholic Fatty Liver Disease) 

OGTT – oralni test tolerancije glukoze (engl. Orgal Glucose Tolerance Test) 

pCRH – placentni kortikotropin oslobađajuči hormon  

SMK – slobodne masne kiseline 

SZO – Svjetska zdravstvena organizacija 

TNF-α – čimbenik nekroze tumora α (engl. Tumor Necrosis Factor-α)  
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SAŽETAK 

 

Značaj gestacijskog dijabetesa u prevenciji metaboličkog sindroma 

Tin Gabrić 

Gestacijski dijabetes melitus (GDM) najčešći je uzrok hiperglikemije u trudnoći, stanja 

čija incidencija raste zadnjih godina zajedno sa pretilosti, šećernim bolestima i 

bolestima kardiovaskularnog sustava. GDM je bolest koja nosi rizik od kasnijih 

komplikacija zdravlja i majke (u vidu razvoja pretilosti, šećerne bolesti, hipertenzije i 

drugih kardiovaskularnih tegoba) i djeteta (poremećaji razvoja neurološkog, 

kardiovaskularnog i respiratornog sustava, sporiji rast, veća učestalost pretilosti). 

Nagađa se da anamneza GDM-a može služiti kao prediktivni faktor za kasniji razvoj 

metaboličkog sindroma (MetS) u žena. Zadnjih deset godina nekolicina dugotrajnih 

studija izvedena je sa svrhom potvrde te hipoteze. Zaključci studija nalažu da postoji 

statistički značajna povezanost između GDM-a i MetS-a, uz izraženu značajnost 

drugih čimbenika prije trudnoće poput abdominalne pretilosti te čimbenika tijekom 

trudnoće poput niske razine adiponektina u plazmi. Druga istraživanja na temu 

povezanosti GDM-a i MetS-a predlažu načine smanjivanja rizika od razvoja kasnijih 

komplikacija, poput terapije nadomještaja vitamina D, cinka i kalcija uz držanje 

režima „mediteranske“ prehrane. Od velike važnosti za suzbijanje posljedica GDM-

om opterećene trudnoće jest dogovaranje učestalijih kontrolnih pregleda i pružanje 

korisnih i stalnih savjeta ženama s rizikom. 
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SUMMARY 

 

The importance of gestational diabetes in the prevention of metabolic 

syndrome 

Tin Gabrić 

Gestational diabetes mellitus (GDM) is the most common cause of hyperglycemia in 

pregnancy, a condition with rising incidence in recent years alongside obesity, 

diabetes, and cardiovascular disease. GDM carries the risk of later health 

complications for both the mother (in terms of developing obesity, diabetes, 

hypertension, and other cardiovascular issues) and the child (disorders of 

neurological, cardiovascular, and respiratory system development, slower growth, 

higher risk of obesity later in life). It is speculated that a history of GDM may serve as 

a risk factor for the later development of metabolic syndrome (MetS) in women. Over 

the past ten years, several long-term studies have been conducted with the aim of 

confirming this hypothesis. The conclusions of the studies indicate that there is a 

statistically significant association between GDM and MetS, with a notable predictive 

significance of other factors: those before pregnancy such as abdominal obesity and 

those during pregnancy such as low plasma adiponectin levels. Other research on 

the topic of the association between GDM and MetS suggests ways to reduce the 

risk of developing later complications, such as vitamin D, zinc, and calcium co-

suplementation along with adhering to a "Mediterranean" diet. It is of great 

importance to mitigate the consequences of a pregnancy burdened by GDM by 

scheduling more frequent check-ups and providing useful and ongoing advice to 

women at risk. 
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1. UVOD 

 

U 2019. godini oko 20 milijuna živorođene djece (15,8% svih trudnoća) donešeno 

je iz hiperglikemijom opterećenih trudnoća, od kojih je čak 83,6% uzrokovano 

gestacijskim dijabetesom melitusom (GDM) (1). Hrana nikada nije bila 

pristupačnija, ručni poslovi i fizikalnost nikad manje nužni. Tehnologija, 

mehanizacija i informacijska povezanost oblikovali su prosječni svakodnevni život 

u zemljama prvog svijeta. Poslovi su specijaliziraniji, a ljudi sedentarniji, pogotovo 

u usporedbi sa prethodnim generacijama. Nedostatak ravnoteže između ponude i 

potražnje na metaboličkoj razini, uz psihološke funkcije koje su još uvijek 

namještene na neolitičko prikupljanje i zalihovanje što veće količine oskudno 

prisutne hrane, prouzročili su moderno doba epidemiju pretilosti, poremećaja 

regulacije ugljikohidratnog metabolizma, kardiovaskularnih bolesti i metaboličkih 

sindroma. Procjenjeno je kako je danas u svijetu prisutno 537 milijuna ljudi sa 

šećernom bolešću tipa 2 (6,6% svjetske populacije), brojka za koju projekcije 

predviđaju rast na 783 milijuna do 2045. god (2). 1,6 milijardi ljudi (52%) imaju 

prekomjernu tjelesnu masu od kojih 650 milijuna (13%) ima pretilost (3). Hrvatska 

je jedna od vodećih zemlja po udjelu pretilosti populacije u Europi, pogotovo po 

pretilosti u djece (4). Dijabetes je sve češće prisutan u trudnica. Mogući 

mehanizam povećane pojavnosti svih navedenih metaboličkih poremećaja nalazi 

se u fenomenu fetalnog programiranja, opisanog u nizozemskoj prospektivnoj 

kohortnoj studiji (5), koji bi pomogao objasniti rekurziju ovih stanja u budućim 

generacijama, prijenos s koljena na koljeno. Početkom ovog stoljeća 

pretpostavljalo se kako je pojavnost kasnijih postpartalnih komplikacija 

kardiovaskularnog sustava, pretilosti i metaboličkog sindroma (MetS) povezana sa 

anamnezom gestacijskog dijabetesa (GDM). Svrha ovog rada je opisati i sažeti 

zadnjih desetak godina istraživanja na ovu temu. 
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2. ŠEĆERNA BOLEST 

 

Šećerna bolest (lat. Diabetes mellitus (DM)) naziv je za kroničnu metaboličku 

disfunkciju uzrokovanu prvenstveno povišenim razinom glukoze u krvi/plazmi 

(GUK/GUP) (1). Etiopatološka podloga može biti raznolika, od poremećaja 

metabolizma masti, proteina i ugljikohidrata do poremećaja sekrecije inzulina. 

Karakteristični početni simptomi ove bolesti uključuju poliju, polidipsiju i poliuriju 

(takozvani „3-P“). Najteži simptomi ove bolesti su prisutnost ketoacidoze i ne-

ketoničnog hiperosmolarnog stanja koje se pojavi kod uznapredovale i neliječene 

šećerne bolesti. Dugotrajna, neliječena ili kasno otkrivena šećerna bolest često 

dovodi do komplokacija poput nefropatije, neuropatije, retinopatije, pojave 

katarakta, ne-alkoholične bolesti masne jetre (NAFLD), dijabetičkih vrijedova 

potkoljenice (koja se često mora sanirati amputacijom uda) te povećani rizik od 

pretilosti, kardiovaskularnih i cerebrovaskularnih bolesti i povećane podložnosti 

gljivičnim i bakterijskim infekcijama (poput tuberkuloze). Glavna podjela šećerne 

bolesti po Svjetskoj zdravstvenoj organizaciji (SZO) 2019. jest na Dijabetes 

melitus tipa 1 (DM1), Dijabetes melitus tipa 2 (DM2), hibridne oblike dijabetesa 

(poput ketozi sklonog DM2 i sporo razvijajućeg imunoposredovanog dijabetesa u 

odraslih), hiperglikemije prvi puta otkrivene tijekom trudnoće (Dijabetes melitus u 

trudnoći i Gestacijski dijabetes melitus (GDM)) i ostale specifične oblike 

dijabetesa. DM1 je određen oštećenjem β-stanica Langerhansovih otočića u 

endokrinom djelu gušterače (one su glavni/jedini izvor inzulina u ljudskom 

organizmu). Oštećenje je najčešće imunoposredovano te rezultira potpunim 

nedostatkom inzulina, stoga se ova bolest najčešće pojavljuje već u djetinjstvu. 

DM2 je određen rezistencijom na inzulin i djelomičnim poremećajem funkcije β-

stanica. Ovaj je oblik češći od DM2, uzrokovan je ili se često pojavljuje uz pretilost 

te se češće pojavljuje u kasnijoj odrasloj dobi života. Kriteriji za dijagnozu 

simptomatskog DM temelje se na nalazima glukoze u plazmi > 7,0mmol/L na tašte 

ili >= 11,1 mmol/L u nasumičnom nalazu (7). Asimptomatski DM se određuje, uz 

GUP, udjelom/koncentracijom glikiranog hemoglobina (HbA1C) u krvi (>= 6,5% / 

>= 48 mmol/L) (8) i rezultatima oralnog testa tolerancije glukoze (OGTT). Izvodi se 

ingestijom otopine 75g glukoze u 200mL vode na tašte. GUP se mjeri odmah pri 

unosu otopine i 2h kasnije. DM je potvrđen ako je 2h nakon unosa GUP >= 11,1 

mmol/L (9)).  
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Tablica 1. Kriteriji za određivanje predijabetesa i dijabetesa. Balenović A, Ožvačić-Adžić Z. 
ULOGA OBITELJSKOG LIJEČNIKA U UNAPRJEĐENJU ZDRAVLJA I SPRJEČAVANJU 
BOLESTI. Zagreb: Medicinska naklada; 2021. Tablica 7. Kriteriji za predijabetes i postavljanje 
dijagnoze šećerne bolesti; str. 87. 

Kriteriji za određivanje: PREDIJABETES DIJABETES 

HbA1C 5,7 – 6,4 % >= 6,5% Uz nalaz granične 

hiperglikemije Potreban još 

jedan pat. Nalaz uz ovaj 

GUP (na tašte) 5,6 – 6,9 mmol/L >= 7,0 mmol/L Uz nalaz granične 

hiperglikemije Potreban još 

jedan pat. Nalaz uz ovaj 

OGTT 7,6 – 11,0 mmol/L >= 11,1 mmol/L Uz nalaz granične 

hiperglikemije Potreban još 

jedan pat. Nalaz uz ovaj 

Nasumično 

izmjerena glukoza 

- >= 11,1 mmol/L Dijagnostički kriterij samo uz 

simptomatsku hiperglikemiju 

 
3. METABOLIČKI SINDROM 

 

Metabolički sindrom (MetS) naziv je za zajedničku pojavu neosjetljivosti na inzulin 

ili o inzulinu neovisne šećerne bolesti, pretilosti, arterijske hipertenzije i 

hiperlipidemije, stoga se još naziva i „smrtonosni kvartet“ (10). MetS je značajan 

čimbenik rizika za razvoj i smrtnost kardiovaskularnih bolesti (CVD). Kriteriji za 

MetS po konsenzusu IDF-a (engl. International Diabetes Federation) opisani su u 

Tablici 2. 

Tablica 2. Kriteriji za MetS prema konsenzusu IDF iz 2006. Alberti KGMM, 
Zimmet P, Shaw J. Metabolic syndrome—a new world-wide definition. A 
Consensus Statement from the International Diabetes Federation. Diabet Med. 
2006;23(5):469–80 

Centralna pretilost 
(opseg struka) 
(neophodan kriterij za 
definiciju MetS-a) 

Etnička grupa: Europljani 

Muškarci: >= 94 cm 
Žene: >= 80 cm 

+ najmanje dva od slijedećih osam kriterija 

Povišeni trigliceridi u 
plazmi 

 >= 1,7 µmol/L Specifično liječenje 

za ovo stanje 

Smanjen HDL-
kolesterol 

Muškarci: < 1,03 mmol/L 

Žene: < 1,23 mmol/L 

Specifično liječenje 

za ovo stanje 

Povišen krvni tlak Sistolički tlak: >= 130 mmHg 

Dijastolički tlak: >= 85 mmHg 

Specifično liječenje 

za ovo stanje 

Hiperglikemija na tašte >= 5,6 mmol/L 

(kod razine više od 5,6 

preporuka je OGTT, ali nije 

nužan za dijagnozu sindroma) 

Prethodno 

dijagnosticiran    

DM 2 
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Okosnica patogeneze MetS jest inzulinska neosjetljivost (Slika 1.).    

 

 

Slika 1. Algoritamski prikaz patogeneze metaboličkog sindroma. Gamulin S, Marušić M, Kovač Z. 
Patofiziologija. Knj. 1. 7., obnovljeno i izmijenjeno izd. Zagreb: Medicinska naklada; 2011. Slika 6-23; str. 
212. 
 

Dva glavna uzroka nastanka inzulinske neosjetljivosti jesu: povećane plazmatske 

koncentracije čimbenika tumorske nekroze α (TNF-α) i slobodnih masnih kiselina 

(SMK). Način na koji SMK i TNF-α uzrokuju inzulinsku neosjetljivost jest potisak 

prijenosa molekularnih poruka s inzulinskih receptora. Kompenzacijski se razvija 

hiperinzulinemija koji potiče lipolizu. SMK se povećano oslobađaju lipolizom iz 

trigliceridima prepunjenih adipocita. Uz to, adipociti oslobađaju adipokine i citokine 

te privlače makrofage koji posljedično otpuštaju brojne druge citokine (TNF-α, 

interleukin-1 (IL-1), interleukin-6 (IL-6), i druge) čime se održava nisko aktivna 
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sustavna kronična upala. Proupalni adipokini poput leptina potiču razvoj MetS i 

povećano se oslobađaju iz masnog tkiva čija je masa i udio u tjelesnoj težini 

povećan kod osoba sa prekomjernom tjelesnom težinom. Prekomjerna tjelesna 

uzrokuje također smanjeno oslobađanje adiponektina koji su antagonisti leptina i 

djeluju protektivno na razvoj MetS i endotelnih disfunkcija. Hipercitokinemija i 

hiperlipidemija, uz inzulinsku neosjetljivost i hiperinzulizam, potenciraju razvoj prvo 

arterijske hipertenzije, a zatim ateroskleroze i razvoj CVD-a općenito (poput 

moždanog udara, infarkta miokarda…). Ako DM nije prisutan u bolesnika s MetS, 

oni imaju povećan rizik za razvoj te bolesti (10). 

4. GESTACIJSKI DIJABETES MELLITUS 

 

Gestacijski diabetes mellitus (GDM) je šećerna bolest koja se po prvi put otkriva 

tijekom trudnoće (11). Čimbenici rizika za pojavu GDM-a jesu: povišena tjelesna 

masa i/ili pretilost prije i tijekom trudnoće, abdominalna pretilost (opseg struka veći 

od 88 cm) prije i tijekom trudnoće, starija dob trudnice i prisutnost DM2 u bližoj i/ili 

daljnjoj rodbini (12). GDM je bolest slična DM2. U zdravih se trudnica sekrecija 

inzulina (izražena predprandijalnom razinom inzulina u krvi) pojačava rastom 

gestacijskim dobi. Inzulin u trudnoći ograničeno djeluje na metabolizam 

ugljikohidrata. Povećana koncentracija inzulina prouzrokuje rezistenciju koja 

pogoršava manifestni i uzrokuje gestacijski dijabetes. Inzulinska rezistencija jest 

stoga okosnica patogeneze GDM-a (kao i MetS-a) te dovodi do hiperglikemije i 

hiperinzulinemije i dodatno pogoršava regulaciju inzulinskih receptora. Znak 

inzulinske rezistencije u trudnoći jest izrazito smanjena učinkovitost inzulinske 

regulacije šećera u krvi trudnica koje su u trećem tromjesečju. GDM najčešće 

nastaje u drugom tromjesečju trudnoće. Trudnoća ima dijabetogeni utjecaj na 

metabolizam trudnice. Glavni je čimbenik dijabetogenosti trudnoće razvoj placente 

čija je funkcija između ostalog i lučenje placentarnih proteinskih i steroidnih 

hormona. Placentarni steroidni i proteinski hormoni imaju dijabetogeni utjecaj. 

Humani korionski gonadotropin (h-CG) djeluje proinzulinski do 20. tj. (oko 5. mj.) 

trudnoće (13–15), nakon dominantnije djeluju anti-inzulinski hormoni (placentni 

laktogen (hPL)(16), placentni hormon rasta (PGH)(17), placentni kortikotropin 

oslobađajući hormon (pCRH)(18)), čije djelovanje uzrokuje postepeno smanjivanje 

tolerancije glukoze . Ostali mehanizmi kojim bi trudnoća mogla djelovati 
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dijabetogeno uključuju: povećanu razgradnju inzulina, povećanu sekreciju 

proinzulina (19) ili drugih hormona s antiinzulinskim djelovanjem. Majčina 

hiperglikemija izravno uzrokuje fetalnu hiperglikemiju slobodnim prolazom čestica 

glukoze kroz placentarnu barijeru. Povećana koncentracija glukoze u fetalnom 

krvotoku stimulira beta-stanice fetalne gušterače na povećanu inzulinsku 

proizvodnju. Placenta s druge strane ne dopušta prijenos fetalnog inzulina u 

majčin krvotok što uzrokuje metabolizaciju većine majčine glukoze u samom 

fetusu, stvarajući metaboličke i morfološke poremećaje ploda. GDM ima 

nepovoljan utjecaj za trudnoću, fetus kao i za budući život majke i djeteta. 

Pravovremeno postavljanje dijagnoze GDM je važno zbog povišenog perinatalnog 

mortaliteta i morbiditeta trudnica sa GDM-om. Čimbenici rizika za razvoj GDM-a 

jesu:  

4.1. KRITERIJI I DIJAGNOZA GDM-A 

Najvažniji kriteriji za definiciju GDM mogu se svesti na postojanje poremećaja 

tolerancije glukoze i ranije neprepoznatu šećernu bolest (11). Ne postoji 

jedinstveni kriterij za dijagnozu GDM-a te variraju ovisno o zdravstvenom sustavu 

država. Prvi dijagnostički kriterij za dokazivanje GDM-a bio je O'Sullivanov i 

Mahanov iz 1964. (20) koji se temeljio na jednosatnom provokacijskom testu 

glukoze (GCT)  za skrining i na 100g trosatnom OGTT na tašte za potvrdu GDM-a. 

Taj se sustav kriterija do danas koristi kao temelj brojnih istraživanja GDM-a. 

Svjetska zdravstvena organizacija (SZO) zadnjih je par desetljeća sastavljala i 

sazivala konzilije u svrhu ustanovljenja temeljnih i jedinstvenih standardiziranih 

kriterija za definiciju dijagnozu GDM. Zadnja revizija tih kriterija izdana je 2013 (21) 

i temelji se na graničnim vrijednostima postavljenim u dijagnostičkim kriterijima za 

GDM Međunarodne udruge studijskih grupa za dijabetes i trudnoću 2010. 

(IADPSG) (22). Granične vrijednosti ovih i drugih kriterija za dijagnozu GDM-a 

navedene su u Tablici 3. Ako je vrijednost glukoze natašte >= 7,8 mmol/L smatra 

se da je žena imala dijabetes prije trudnoće. Određivanje glikemije u trudnoći 

koristi vensku plazmu ili serum koristeći enzimazsku metodu. Ako je vrijednost 

glukoze natašte >7,0 mmol/L postavlja se dijagnoza manifestnog dijabetesa (2). 

Odmah nakon dijagnoze GDM-a potrebno je učiniti UZV pregled radi određivanja 

veličine ploda i količine plodne vode. Glukozu u plazmi potrebno je pratiti svaka 3 

sata uz kontinuiranu kardiotokografiju intrapartalno i postpartalno. Struka 
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preporuča da se kod trudnica sa potvrđenim GDM ili manifestnim dijabetesom 

trudnoća treba dovršiti prije kraja 40. tjedna, indukcijom ili spontano. Testirati se 

trebaju sve trudnice koje ne boluju od dijabetesa, kojima dijabetes nije otkriven te 

kojima nije bila postavljena dijagnoza dijabetesa.  

 

Tablica 3. Sažeti pregled odabranih kriterija za dijagnozu GDM, temeljem OGTT-a. Vandorsten JP, 
Dodson WC, Espeland MA, et al. NIH consensus development conference: diagnosing gestational 
diabetes mellitus. NIH Consens State Sci Statements. 2013;29:1–31. 

Naziv kriterija Godina 

utemeljenja 

Broj 

koraka 

Obrok 

glukoze (g) 

Granične vrijednosti GUK/GUP 

(mmol/L) 

Natašte 1 sat 2 sata 3 sata 

O'sullivan i Mahan 1964 Dva 100 5,0 9,2 8,1 6,9 

Carpenter i Coustan 1982 Dva 100 5,1 10,0  8,6 7,8 

Svjetska zdravstvena 

organizacija (SZO) 

1999 Jedan 75 7,0 - 7,8 - 

Američka dijabetička 

udruga (ADA) 

2004 Dva 100 5,3 10,0 8,6 7,8 

Međunarodna udruga 

studijskih grupa za 

dijabetes i trudnoću 

(IADPSG) 

2011 Jedan 75 5,1 10,0 8,5 - 

SZO 2013. 2013 Jedan 75 5,1 10,0 8,5 - 

Američki nacionalni 

institut za izvrsnost u 

zdravstvenoj njezi 

(NICE) 

2015 Jedan 75 5,6 - 7,8 - 

 

 

4.2. POSLJEDICE GDM-A ZA MAJKU 

Tijekom trudnoće opterećene GDM-om veće su šanse za razvoj raznih 

hipertenzivnih poremećaja vezanih uz trudnoću (HDP), kao što su preeklampsija i 

gestacijska hipertenzija. (23–25) Posljedice GDM-a neposredno vezane uz 

porođaj jesu makrosomna novorđenčad (tjelesna težina pri porođaju veća od 4000 

g) i povećani perinatalni mortalitet. Dugotrajne posljedice najčešće uključuju 

povećani rizik za razvoj DM2 kasnije u životu. Povećana potreba za inzulinom 

tijekom trudnoće, pretilost, adipozitet porast težine nakon porođaja povezani su sa 

nastankom DM2. Istraživanja su pokazala kako bi makrosomija ploda mogla 

također biti prediktivni čimbenik za nastanak DM2 kod žena sa trudnoćom 

opterećenom GDM-om unutar 6 mj. postpartum. (26)  Otprilike 5-10% trudnica sa 

GDM razviti će DM1 (11). Čimbenici rizika za razvoj DM1 su prisutnost protutijela 

na B-stanični autoantigen i protutijela na dekarboksilaze glutaminske kiseline 

(GAD) u krvotoku. GDM je povezan sa značajnim porastom rizika od pojave CVD-
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a nakon opterećene trudnoće (27), pogotovo uz dodatne čimbenike egzecerbacije 

kao što su pretilost (28,29) (uzrok kronične supkliničke upale), prisutnost 

proupalnih faktora poput  interleukina 6, inhibitora aktivatora plazminogea 1, CRP-

a, fibrinogena te niske razine adiponektina tijekom i nakon GDM-om opterećene 

trudnoće (30–32) 

4.3. POSLJEDICE GDM-A ZA PLOD 

GDM dovodi do hipertrofije i hiperplazije ploda, visceromegalije i  povećane 

lipogeneze. (11) GDM uzrokuje fetalnu okolinu prezasičenu glukozom (molekule 

glukoze majke kroz posteljicu prelaze u krv i plodnu tekućinu zbog osmotskog 

gradijenta i prisustva GLUT proteina prenositelja glukoze (Slika 2.)), koja je 

etiopatološka podloga za sve negativne posljedice na razvoj ploda i djeteta  

rođenog od takve trudnoće.  

 

 

Slika 2. Prikaz anatomije posteljice i prijenos glukoze iz majčinog u fetalni krvotok. Jansson T, 
Myatt L, Powell T. The Role of Trophoblast Nutrient and Ion Transporters in the Development of 
Pregnancy Complications and Adult Disease. Current vascular pharmacology. 2009; 7. izd; str. 
521-33. 

 

Fetalna hipoksija i ishemija može biti uzrokovana patološkim promjenama kapilara 

u mikrovilima posteljice (33), oštečenjem endoteliocita umbilikalne arterije (34) i 

pojačanim općim metabolizmom ploda zbog hiperinzulinemije uzrokovane 

povećanom količinom glukoze (35). Teža posljedica hiperinzulinemije je 

neonatalna asfiksija uzrokovana potiskivanjem djelovanja glukokortikoida na 

pravovremenu sintezu surfaktanta u važnom periodu razvoja i sazrijevanja pluća 
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(36). Fetalna hipoksija potiće pojačano stvaranje eritrocita u plodu, što nakon 

porođajaa može rezultirati izraženijom hiperbilirubinemijom i žuticom (37). Srce 

ploda može biti hipertrofirano tijekom i nakon GDM trudnoće (38–40). Srce ploda 

GDM trudnoće podložnije je ishemijsko-reperfuzijskim ozljedama zbog smanjene 

aktivnosti kinaze aktivirane adenozinmonofosfatom (AMPK) i acetil koenzima A 

(acetil-CoA) (41) . Kod ovakvih plodova primjećena je puno veća učestalost 

abmormalnih nalaza elektrokardiograma (EKG) (42). Nekolicina je istraživanja 

zaključila kako postoji proporcionalna povezanost između prisutnosti i težine 

GDM-a u trudnoći i smanjenja kognitivnog kapaceta kasnije u životu potomstva. 

Slično kao i razvoj respiratornog sustava, važne strukture živčanog sustava ploda 

počinju se stvarati u kasnijoj polovici gestacije. Hiperglikemija ploda dovodi do 

hiperinzulinemije i, važnije, do hiperketonemije, koja je glavni uzrok poremećaja u 

razvoju živčanog sustava ploda i oštečenja moždanog tkiva. Ozljede uzrokovane 

ovim mehanizmom, pogotovo ako se glikemija ne korigira, ostaju trajne. (43). 

Kasnije u životu živčani je sustav podložniji ozljedama i osjetliviji na 

hipoglikemijska oštečenja zbog prilagodbe metabolizma neurona na više 

koncentracije glukoze. Hiperglikemija povećava i oksidativni stres u organizmu 

ploda koji doprinosi oštečenju DNA te poslijedično aktivaciji odgovora na oštečenje 

DNA u stanicama (44). Taj proces povezan je sa ubrzanim starenjem, češćom 

apoptozom (45) i smanjenjem sposobnosti diferencijacije kod mezenhimalnih 

matičnih stanica koštane srži, koje su prekursor mnogih neophodnih stanica za 

obnavljanje tkiva, strukturu i funkciju organizma, uključujući osteoblaste – stanice 

graditelje kosti. Pokretljivost Mezenhimalnih matičnih stanica je potisnuta, a 

mijeloidnih stanica pojačana, što je podloga kroničnog upalnog stanja prisutnog u 

organizmu (46). Fetalni metabolizam se prilagodio na povišenu količinu glukoze, 

stoga su sustavi i geni regulirani glikemijom i inzulinom prilagođeni na povećanu 

potrebu za glukozom, što plod i kasnije potomstvo čini pojačano osjetljivima na 

hipoglikemiju (47). Metabolizam masti također je patološki promjenjen, što je 

očitovano porastom triglicerida, LDL kolesterola te ukupnog kolesterola. (48). Pri 

porođaju, novorođenče je makrosomno (Slika 2.) te poprima izgled nalik 

Kušingovom sindromu. Istraživanja su pokazala kako je kod djece čije su majke 

imale GDM tijekom trudnoće povećan rizik od pojave inzulinske rezistencije (49) i 

od razvoja pretilosti do 10. godine života (iako nisu pokazivali znakove poremećaja 

metabolizma niti su težili više od 4000 g pri rođenju). 
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Slika 2. Makrosomno novorođenče, česta posljedica djeteta trudnice sa GDM-om. Malvasi A. 
Intrapartum Ultrasonography for Labor Management. 2. izd. Chem: Springer Nature Switzerland; 
2021. Fig. 39.1 Fetal macrosomia in fetus (B) with birth weight of 5300 g, born with cesarean 
delivery, above the 90th percentile for corresponding gestational age of fetus (LAG = large for 
gestational age); str. 459. 

 

4.4. LIJEČENJE GESTACIJSKOG DIJABETESA 

Osnovno liječenje GDM-a temelji se na dijeti (11). Ako trudnici prijeti pobačaj i/ili 

preeklampsija potrebno je i mirovanje. U mirovanju preporučeni dnevni unos 

kalorija je < 1800 kcal/dan. Ako trudnica ne mora mirovati, može se kretati ili radi 

preporučeni dnevni unos kalorija je < 2100 kcal/dan. Prva linija farmakološke 

terapije GDM-a je inzulin, koji se pripisuje kod nalaza razine glikemije natašte više 

od 6,1 mmol/L ili kod nalaza razine inzulina u plodovnoj vodi više od 20 µIJ/L. 

Nastoji se da se vrijednost glukoze u krvi (GUK) tijekom trudnoće održava ispod 

6,0 mmol/L radi od rizika od perinatalnog mortaliteta koji je značajno povećan kod 

GDM-a. 5-10% trudnica sa GDM-om ne uspijeva kontrolirati glikemiju bez primjene 

inzulinske terapije. Praćenje glikemije kod žena sa GDM-om potrebno je nastaviti 

postpartalno. OGTT je potrebno ponoviti 6 tjedana nakon porođaja te ga odraditi 

već u ranoj fazi budućih trudnoća. Ako je u ranoj fazi trudnoće uredan, OGTT 
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treba ponoviti između 20. i 28. tjedna trudnoće. Uz upravljanje glikemijom, 

naglašava se i važnost održavanja tjelesne mase unutar fizioloških parametara 

(Tablica 4.). Žene čija je zadnja trudnoća bila opterećena GDM-om potrebno je 

pratiti nakon porođaja, prvenstveno izvršiti OGTT u više navrata: 6-12 tj. nakon 

porođaja, godinu dana nakon porođaja pa svake 3 godine nakon porođaja, kako bi 

se što ranije otkrilo patološko stanje poput DM2, CVD ili MetS. (50) Žene se isto 

tako savjetuje se i educira o čimbenicima rizika za razvoj kardiovaskularnih bolesti 

i/ili te se u svrhu smanjenja tog rizika potiče se na kretanje i tjelovježbu. 

 

Tablica 4. Đelmiš J, Orešković S. Fetalna medicina i opstetricija, Zagreb: Medicinska naklada; 2014. 

Tablica 51-6. Preporuke za liječenje trudnica sa GDM-om; str. 415. 

A. Praćenje uhranjenosti i kontrola trudnica s GDM-om: 

a) antropometrijski podatci,  

b) laboratorijski podatci koji su u vezi s uhranjenošću,  

c) podatci o prehrani (navike). 

B. Preporuke o prehrani trudnice (25-35 kcal/kg idealne tjelesne mase): 

a) potreba za primjerenim unosom masti i proteina,  

b) edukacija trudnice u pripremi jelovnika,  

c) jelovnik treba planirati da bi se:  

1. održala željena tjelesna masa,  

2. uspostavila dobra metabolička kontrola,  

3. zadovolji potrebe trudnoće. 

C. Psihološki status 

a) identifikacija postojećeg ili potencijalnog rizika, problema ili napetosti.  

b) liječenje treba usmjeriti na pomoć bolesnici u razumijevanju bioloških, emocionalnih i 

socijalnih strestova zbog trudnoće komplicirane dijabetesom. 

D. Klinički pregled 

a) anamneza/fizikalni pregled 1. ako je krvni tlak > 140/90; treba liječiti hipertenziju 

antihipertenzivnim lijekovima  

b) svim bolesnicama treba učiniti:  

1. analizu bubrežne funkcije,  

2. pregled cerviksa da bi se predvidio rizik za prijevremeni porođaj ili ako se 

planira indukcija porođaja. 

E. Nadzor nad fetusom 

a) UZV-praćenje rasta fetusa započeti s 18-22 tjedana  

b) svaka 4 tjedna ponoviti UZV-pregled  

c) majčino praćenje aktivnosti fetusa (od 28. tjedna – do porođaja)  

d) učiniti stres-test (CST) ako je non-stres test nereaktivan  

e) učiniti fetalni biofizikalni profil  

f) potvrditi zrelost fetalnih pluća ako se planira dovršenje porođaja prije 39. tj. 

F. Opstetričke komplikacije 

1. Prijevremeni porođaj 

2. preeklampsija 

G. Ostale komplikacije: 

1. kronična jopertenzija 

2. bolesti štitnjače 

3. autoimunosne bolesti 
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Intrapartalna i postpartalna skrb o ženama s GDM-om 

A. Porođaj 

1. pratiti GUP svaka 3 sata 

2. kontinuirana kardiotokografija, prema potrebi pH analiza fetalne krvi 

B. Elektivni carski rez/indukcija porođaja 

C. Postpartalna skrb 

1. neposredna postpartalna skrb 

2. dnevni profil GUP 

 

 

5. KLINIČKA ISTRAŽIVANJA 

 

 U zadnja dva desetljeća pokrenuta su i izvršena mnoga klinička istraživanja sa 

ciljem otkrivanja povezanosti između GDM-a i pojave MetS. Radovi sa ovom 

temom su, do tada, bili malobrojni i obuhvaćali relativno malen broj sudionika 

praćen kroz relativno kratko vremensko razdoblje. Klinička istraživanja navedena u 

ovom odjeljku imale su za cilj nastaviti promatranje otprije provedenih istraživanja i 

studija, produbiti razumijevanje čimbenika rizika nastanka obaju od navedenih 

bolesti te pokušati dati uvid u novije, preciznije i pravovremenije načine procjene 

opasnosti od težih, dugotrajnijih komplikacija trudnoće komplicirane GDM-om. 

 

Klaster randomizirani kontrolirani pokus prevencije GDM-a proveden je u Finskoj 

od 2007. do 2009. godine. (18) 7 godina kasnije od strane istog tima provedena je 

popratna studija prevalencije metaboličkog sindroma, jedna od prvih svoje vrste 

(52). Cilj studije je bio istraživanje prevalencije MetS-a 7 godina poslije trudnoće u 

svrhu promatranja odnosa prisutnosti GDM-a i/ili rizičnih faktora za ravzoj GDM-a 

u ranoj trudnoći sa razvojem MetS kasnije u životu. MetS je bio definiran po IDM 

kriterijima (Tablica 2.). Sudionice prvotnog pokusa koje su se odazvale i 

zadovoljile kriterije ove studije,  podijeljene su u 4 skupine: trudnice s rano 

prisutnim čimbenicima rizika za GDM (podijeljene su bile u skupinu koja je primala 

standardnu skrb i skupinu kojoj je pružana posebna savjetodavna intervencija 

tijekom i netom nakon trudnoće), skupinu trudnica sa rano dijagnosticiranim GDM 

(8.-12. tj. trudnoće) i zdravu kontrolnu skupinu. Sve sudionice istraživanja su 

finskog podrijetla, zato se zaključci ove studije mogu generalizirati samo za 

populacije europskog podrijetla. Rezultati su pokazali kako je 7 godina kasnije 

prevalencija MetS bila podjednaka između dvije grupe s rano prisutnim 
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čimbenicima rizika za GDM (grupa sa standardnom skrbi (15%), grupa s 

intervencijom (14%)), visoka kod grupe s rano dijagnosticiranim GDM-om (50%) te 

niska kod zdrave kontrolne grupe (7%). Povećani prepartalni indeks tjelesne mase 

(ITM) bio je jače koreliran sa kasnijim razvojem MetS nego rana prisutnost drugih 

čimbenika rizika za GDM. Stoga je glavni zaključak ove studije kako su povećani 

prepartalni ITM i rana dijagnoza GDM-a najvažniji prediktivni čimbenici za razvoj 

MetS 7 godina nakon trudnoće. Autori rada su naglasili potrebu za kontinuirano 

praćenje i savjetovanje žena sa navedenim čimbenicima rizika, pošto je za 

pretpostaviti kako životni izazovi i odgovornosti žena otežavaju držanje zdravog 

životnog stila savjetovanog i pridržavanog tijekom trudnoće. Također se napominje 

potreba za većim brojem istraživanja prevalencije MetS na većim uzorcima žena 

reproduktivne dobi sa prisutnim čimbenicima rizika za GDM. 

 

Prospektivno opservacijsko kohortno popratno istraživanje provedeno je 2012-

2014 u SAD-u (53). Cilj istraživanja bio je povezanost incidencije MetS i DM2 sa 

količinom uzastopnih trudnoća nakon trudnoće sa GDM-om. Ovo popratno 

istraživanje temeljeno je na randomiziranom kliničkom pokusu terapije za blagi 

GDM 2002-2007. provedenom u više zdravstvenih institucija. Kohorta je bila 

raspoređena u tri grupe prema broju trudnoća nakon prvotno provedenog kliničkog 

pokusa: grupa A (0 trudnoća, referentna grupa), grupa B (1 trudnoća) i grupa C (2 

i više trudnoća). MetS je bio definiran i praćen po kriterijima Američke udruge za 

srce (engl. American Heart Association – AHA) i američkog Nacionalnog instituta 

za srce, pluća i krv (engl. National Heart Lung and Blood Institute – NHLBI). (54) 

Zaključak ovog istraživanja jest da su uzastopne trudnoće komplicirane GDM-om 

nakon trudnoće sa blagim oblikom GDM povezane sa većom rizikom od razvoja 

DM2, iako uzastopne trudnoće bez glikemijskih komplikacija nemaju utjecaja na 

pojavnost MetS i DM2. 

 

Presječna opservacijska studija provedena je 2008. Hrvatskoj, čije su sudionice 

bile žene kojima je 2003. dijagnosticirana i liječena GDM-om opterećena trudnoća 

koja je završila živorođenim djetetom (55). Odazvalo se bilo 90 sudionica koje su 

zadovoljavale navedene kriterije te dale informirani pristanak za sudjelovanje u 

studiji. Cilj studije jest bio određivanje pojavnosti DM2 i MetS kod žena 5 godina 

nakon GDM-om opterećene trudnoće. Za dijagnoze GDM i DM2 korištene su bile 
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SZO definicije. Za dijagnozu MetS korištena je bila IDM definicija. Nad 

sudionicama su bili provedeni OGTT testovi, laboratorijske pretrage (serumski 

lipidogram: HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliceridi (TG)) i antropometrijske 

mjere određivanja udjela masnog tkiva u ukupnoj tjelesnoj masi (Tjelesna težina, 

visina, indeks tjelesne mase (ITM),  opseg struka i debljina kožnih nabora 

(„Harpenden skinfold“ kaliper). Incidencija DM2 jest bila 7,8% dok je incidencija 

MetS-a bila 42%. Studija jest pokazala kako su one žene sa dijagnosticiranim 

MetS-om također imale višu koncentraciju glukoze na tašte (određeno OGTT-om), 

viši ITM, viši omjer strukovi-bok te veću debljinu kožnih nabora. Studija ističe kako 

postoji veći rizik od razvoja DM2 i MetS kod onih žena koje su imale GDM-om 

opterećenu trudnoću u anamnezi, te preporuča praćenje njihova zdravstvena 

stanja nakon porođaja.  

 

Prospektivno istraživanje provedeno je od 2009. do 2014. u Klinici za ženske 

bolesti i porode KBC-a Zagreb (56). Svrha istraživanja bila je u otkrivanju novih 

ranih biljega za kasniji razvoj MetS, DM2 i poremećaja metabolizma lipida kod 

žena sa GDM-om opterećenom trudnoćom u anamnezi. 251 sudionica bilo je 

promatrano u sklopu istraživanja. Sudionice su bile razvrstane u 4 skupine po 

količini vremena proteklog od porođaja do kontrolnog pregleda u sklopu 

istraživanja (Skupina 1 = 6 mj. Skupina 2 = 1 god., Skupina 3 = 2 god, Skupina 4 = 

5 god). Kontrolni se pregled sastojao od mjerenja glikemije natašte OGTT testom, 

mjerenja antropometrijskih mjera te od mjerenja plazmatskih koncentracija 

čimbenika vezanih uz upalne procese, adipozitet i poremećaj metabolizma 

ugljikohidrata: adiponektina, interleukina 6, inhibitora aktivacije plazminogena 1, 

leptina, C-peptida, HbA1c, kolesterola, triglicerida i glukoze. Rezultati su prikazivali 

sličnu raspodjelu vrijednosti udjela sudionica sa poremećajem glikemije natašte, 

DM2, arterijsku hipertenziju, ITM te naposlijetku i MetS kroz četiri grupe. 

Vrijednosti su bile najniže u skupini 1 (niti jedna sudionica u ovoj skupini nije imala 

poremećaj glikemije natašte pri pregledu) te su rasle u svakoj sljedećoj skupini, sa 

najvišim vrijednostima prisutnima u skupini 4. (MetS = 49,1%, poremećaj glikemije 

natašte = 16,4%). Incidencija MetS je u ovome istraživanju bila posebno pozitivno 

korelirana sa prekomjenim ITM poslije GDM-om opterećene trudnoće i patološki 

izmjenjenim razinama adipokina i triglicerida u plazmi. 

 



15 
 

U zadnja dva navedena istraživanja također je mjerena i incidencija navike 

pušenja duhanskih proizvoda prije trudnoće, koja je iznosila 45% (55) svih 

sudionica za prvo navedeno i 47,8% (56) svih sudionica za drugo navedeno 

istraživanje. 

 

Presječno istraživanje bilo je organizirano i provedeno 2020. u Švedskoj (57). 

Podaci su bili uzeti iz dvokrakog randomiziranog kontroliranog kliničkog 

istraživanja „HealthyMoms“ koje je kao primarni cilj imalo procjenu učinkovitosti 

promicanja zdravog kontroliranja tjelesne težine tijekom trudnoće. Sudionice te 

izvorne studije bile su 300 trudnica u prvom tromjesečju trudnoće u obradi u 

porodiljnoj ambulanti. Svrha presječnog istraživanja bila je utvrđivanje povezanosti 

između tjelesnog sastava i kondicije trudnica u ranoj trudnoći sa incidencijom 

visokog tlaka, GDM-a, inzulinske rezistencije (HOMA-IR) i MetS-a.  Tjelesni sastav 

izražen je u obliku udjela masnog tkiva, indeksa masnog tkiva i ITM-a te je mjeren 

pletizmografijom istiskivanja zraka. Tjelesna kondicija izražena je mjerenjem 6-

minutnog hoda i snage stiska šake pomoću dinamometra. Rezultati presječnog 

istraživanja pokazali su kako je iznos ITM-a, indeksa masnog tkiva i udjela 

masnog tkiva pozitivno koreliran sa HOMA-IR, iznosom sistoličkog tlaka i MetS-

om, dok je bolja tjelesna kondicija povezana sa manjim rizikom za kasniji razvoj 

inzulinske rezistencije i MetS. Zaključak istraživanja jest kako je prisutnost 

prekomjerne količine masnog tkiva, više nego povećana ukupna tjelesna težina, 

glavni čimbenik rizika od razvoja MetS, GDM i inzulinske rezistencije. 

 

Longitudinalno istraživanje provelo se u Nizozemskoj od 2007. do 2011. (58) Cilj 

istraživanja bio je istraživanje poveznice sedentarnog načina života i lipidograma, 

profila citokina i inzulinske osjetljivosti. 46 trudnica prekomjerne tjelesne težine bile 

su sudionici u istraživanju. Mjerenja su se odrađivala na 15. 24. i 32. tjednu 

gestacije. Istraživanje je dokazalo kako je kod žena mjerenih u 24. tjednu gestacije 

prisutna povezanost između vremena provedeno sedentarno i povišene razine 

kolesterola, dok su se kod mjerenja u 32. tjednu ustanovile povišene razine leptina 

i TNF-α. Istraživanje time zaključuje kako je udio vremena provedeno sedentarno 

u trudnoći povezano sa poremećajem lipidograma i profila citokina, no da bi se 

dokazalo kako smanjenje sedentarnog vremena u trudnoći djeluje stabilizirajuće 

za navedene faktore potrebno je provesti dodatne studije sa tim ciljem.  
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Neka su se istraživanja u proteklom desetljeću bavila temom intrapartalne 

intervencije u svrhu smanjenja ili neutralizacije pojave GDM-a i ostalih 

metaboličkih poremećaja u trudnoći. Proučavala se učinkovitost raznih 

suplementarnih, prehrambenih i savjetodavnih intervencija. 

 

Prospektivna analiza učinjena je 2014. u Maleziji (59). Analizirana je 

randomizirana double-blind placebo kontrolirana studija koja je trajala od 2011. do 

2012. Cilj te studije je bilo promatranje utjecaja nadomjesne terapije vitaminom D 

na GDM trudnice postpartalno. U studiju su bile uključene trudnice azijskog 

(malezijskog) podrijetla, 6 do 48 tj postpartum sa dijagnozom GDM u zadnjoj 

trudnoći. Sudionice su probrane korištenjem podataka iz registra porođaja sa 

porodiljne ambulante. U prvim pokusima i mjerenjima nad sudionicama studije 

primijećena je visoka prevalencija deficijencije vitamina D. Nalazi studije potvrđuju 

normalizaciju razine vitamina D, funkcije β-stanica Langerhansovih otočića i 

stabilizaciju ugljikohidratnog metabolizma nakon 6-mjesečne suplementarne 

terapije vitaminom D3. Treba uzeti u obzir činjenicu da je studija provedena nad 

azijatskim stanovništvom, čije su razine vitamina D pod utjecajem genetskih i 

okolišnih čimbenika drugačijih od onih prisutnih u europskom stanovništvu.  

 

Randomizirani double-blind placebom kontrolirani klinički pokus izvršen je 2017. u 

Iranu (60). 60 Primigravida obrađivanih u sveučilišnoj bolnici, u rasponu starosti od 

18-40 godina sa dijagnosticiranim GDM te bez prijašnje dijagnosticiranog DM 

uvedeno je u istraživanje. Svrha pokusa jest bila provjera učinkovitosti skupne 

suplementacije magnezija, vitamina D, cinka i kalcija u snižavanju čimbenika rizika 

za razvoj dijabetesa  i kardiovaskularnih bolesti. 6-tjedna skupna suplementacija 

se pokazala učinkovitom u normalizaciji HOMA-IR, razine triglicerida i VLDL-a. 

Treba naglasiti kako i u ovom pokusu sudionici nisu bili pripadnici europske 

populacije. 

 

Prospektivna intervencijska analiza provedena je 2021 u Španjolskoj (61). 

Analiziralo se randomizirano istraživanje prevencije GDM-a u San Carlosu koje je 

započelo 2015. te koje se u vrijeme provođenja analize još odvijalo. 2526 

normoglikemičnih trudnica sa manje od 12 tj trudnoće, koje su se obrađivale u 
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bolnici sudjelovale su u istraživanju te su se podijelile u dvije skupine: kontrolna 

skupina kojoj je bilo zabranjeno prehranom unositi bilo koji oblik masti i istraživana 

skupina koja se hranila po naputcima mediteranske dijete (jedna šaka orašastih 

plodova + >40mL maslinovog ulja dnevno). Analiza je pokazala kako dijetarna 

intervencija u obliku  držanja režima mediteranske dijete u prvome trimestru 

trudnoće ima pozitivan učinak na sposobnost regulacije glikemije te smanjuje 

incidenciju MetS-a do 3 godine nakon trudnoće. 

 

Prospektivni randomizirani kontrolirani interventni pokus izveden je od 2010. do 

2013. u svrhu procjenjivanja učinkovitosti savjetodavne intervencije liječnika kod 

suzbijanja pojave metaboličkog sindroma ili dijabetesa melitusa kod žena 

dijagnosticiranih s GDM (57). Rezultati pokusa su pokazali primjetno opadanje 

incidencije DM2 3 godina nakon porođaja. 
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6. ZAKLJUČAK 

 

Novija istraživanja potvrdila su da postoji statistički značajna povezanost između 

GDM-a i postpartalnog MetS-a. Naglasak je stavljen na prisutnost pretilosti u 

anamnezi prije nastupa GDM-om opterećene trudnoće kao možda najznačajnijim 

prediktivnim faktorom za kasniji razvoj MetS-a. Druga su istraživanja navela 

potencijalne interpartalne i postpartalne intervencije u obliku suplementacije 

hranjivih tvari, vitamina i minerala te promjene prehrambenih navika kao učinkovite 

načine smanjenja rizika od pojave MetS-a nakon GDM-om opterećene trudnoće.  

Uz potrebu za većim brojem kvalitetnih i dugotrajnijih istraživanja na temu 

otkrivanja ranih prediktivnih čimbenika za razvoj MetS-a u GDM-om opterećenoj 

trudnoći, mnoga istraživanja stavljaju naglasak na savijesnu i dosljednu 

postpartalnu obradu i kontrolu rizičnih žena te pružanje zdravstvenog savjeta s 

razumijevanjem potreba i okolnosti pacijentica. 
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9. ŽIVOTOPIS 

 

Rođen sam u Zagrebu 25. lipnja 1998. godine. Pohađao sam Osnovnu školu 

„Pavleka Miškine“ u Zagrebu. Usporedno sam pohađao i Osnovnu i Srednju 

glazbenu školu „Blagoje Bersa“ u Zagrebu. Kao klavirist nastupao sam na 

međunarodnim natjecanjima u Moncalieriju, Bresciji  te posebnu nagradu na 14. 

međunarodnom natjecanju Mladi virtuozi - Etide i skale. 2009. godine sam osvojio 

prvu nagradu na županijskom natjecanju te treću nagradu na državnom natjecanju 

u kategoriji glasovir na 47. hrvatskom natjecanju učenika i studenata glazbe i 

plesa. Bio sam glavni lik u školskom mjuziklu „Vrtoglavica“ Ivice Krajača pod 

pokrliljem centra za kulturu i film „August Cesarec“ i Osnovne škole „Pavleka 

Miškine“ te smo premjeru izveli u teatru „Exit“ i osvojili prvu nagradu na globalnom 

festivalu edukacije u San Remu 2011. U Zagrebu sam završio V. gimnaziju, a 

Medicinski fakultet u Zagrebu upisao sam 2017. godine. Za vrijeme studija bio 

sam aktivni član pjevačkog studentskog zbora „Lege Artis“. Predstavljali smo 

fakultet na mnogim javnim nastupima i sudjelovali smo na međunarodnom 

festivalu pjevačkih zborova mladih u Ochsenhausenu, Njemačkoj 2023. godine. 

Kao član zbora dobio sam Posebnu dekanovu nagradu za doprinos ugledu 

Medicinskom fakultetu za akademsku godinu 2022./2023. Bio sam demonstator na 

Katedri iz anatomije 2018/2019. ak. godine. Također sam bio i aktivni član 

Studentske sekcije za ginekologiju i opstetriciju, te sam aktivno sudjelovao na 

nekoliko studentskih kongresa, uključujući OSCON 2023. u Osijeku i Juvenes Pro 

Medicina 2024. u Łódźu. Sudjelovao sam u studentskom projektu „Hodanje i osjet 

uz studentski posjet“ sa Studentskom sekcijom za endokrinologiju i dijabetologiju u 

suradnji sa studentima Kineziološkog fakulteta u Zagrebu. Napredno se služim 

engleskim jezikom te se djelomično služim njemačkim jezikom. 


