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Debljina — zdravstvena posast

modernog doba

Ako se vratimo tek 100-tinjak godina
unatrag i usporedimo s na$im precima iz
tog doba, danas Zivimo bolje, kvalitetnije
idulje — za to su zasluZni sinergija razvoja
i kontinuiranog napretka znanosti,
industrije i medicine. I dok nase zdravlje
viSe nije pod direktnom prijetnjom niza
(najve¢im  dijelom zaraznih) bolesti
za koje je moderna medicina pronasla
lijek, kroni¢ne, nezarazne bolesti danas
su preuzele tu ulogu (eng. chronic,
non-communicable diseases) Upravo su
debljina i komplikacije debljine, poput
kardiovaskularnih bolesti ili dijabetesa
tipa II, ponajvife u usponu medu
kroni¢nim oboljenjima. Definirane su
¢ak i Medunarodnom klasifikacijom
bolesti i srodnih zdravstvenih problema
(MKB, eng. ICD -
Classification of Diseases) — u posljednjoj,

International

11. reviziji Klasifikacije dodijeljene su im
Sifre E65 — lokalizirana pretilost i E66 —
pretilost (2).

Prekomjerna tjelesna masa (eng.
overweight) i debljina (eng. obesity)
definira se kao,abnormalno ili pretjerano
nakupljanje masnog tkiva koje moze
predstavljati rizik za zdravlje” Ta se
dva pojma veoma desto upotrebljavaju
kao sinonimi, medutim oni se jasnije
mogu definirati i izraziti populacijskom
mjerom - tzv. ITM, indeks tjelesne mase
(eng. BMI - body mass index). Formula za
izratunavanje indeksa tjelesne mase jest
kilogrami/visina u m* Kod prekomjerne
tjelesne mase on iznosi 25 i vi§e, a ['TM
30 i vi§e oznacava debljinu (Slika 1)(3).

Prema podacima Svjetske
zdravstvene organizacije (eng. World
Health Organization — WHO) od 1975.
godine broj osoba koje imaju debljinu se
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utrostrucio. U 2016. vise od 1,9 milijardi
ljudi starijih od 18 godina imalo je
prekomjernu tjelesnu masu ili debljinu.
Kada se brojke izraze samo za populaciju
osoba koje imaju debljinu, govorimo o ¢ak
650 milijuna ljudi. Podaci za Republiku
Hrvatsku takoder nisu ohrabrujudi.
2016. godine gotovo je svaki 6. stanovnik
EU imao prekomjernu tjelesnu masu i
debljinu, a Hrvatska se nalazi na osmom
mjestu na listi svih 28 ¢lanica EU-a.
Prema podacima Hrvatskog zavoda
za javno zdravstvo viSe od polovice
stanovnistva starijeg od 18 godina ima
prekomjernu tjelesnu masu i debljinu, a
20.37 % odraslog stanovnistva Republike
Hrvatske je u podskupini osoba koji
imaju debljinu(3,4).

Etiologija

Oko 85% adipoznog (masnog) tkiva
smjeSteno je ispod koZe (subkutano/
periferno masno tkivo), ostatak se nalazi
unutar abdomena (intraabdominalno,
odnosno visceralno masno tkivo). Udio
i raspodjela masnog tkiva ovise o dobi,
spolu, rasi/etnickoj pripadnosti, fizickoj
aktivnosti i ukupnoj adipoznosti osobe
(5). Visceralno masno tkivo endokrino
je aktivnije od perifernog i tako vise
pridonosi pojavi metabolickog sindroma
i ostalih bolesti povezanih s debljinom
(6). Debljina kao bolest jest etioloski
multifaktorijalna. Rezultat je djelovanja
gena, okoline, prehrane i na¢ina Zivota.
Kako bi doslo do poveéanja tjelesne
mase, ravnoteZa energetskog unosa i
potrodnje mora biti poremecena, pri
¢emu unos nadmasuje potrosnju. Veliku
ulogu u tome igraju sjedilacki nacin
Zivota, nedostatak fizicke aktivnosti
te unos visokokalori¢ne hrane (3).

Mnogobrojna istraZivanja provedena i

na ljudima i Zivotinjama, pokazala su da
je dobivanje na tjelesnoj masi, ali i njen
gubitak, izmedu ostalog, i pod genskim
utjecajem. Do sada je poznato 253
skupina gena povezane s debljinom, &ji
se lokusi nalaze na svim kromosomima,
osim na Y kromosomu. Na primjer,
mutacija gena za leptin (LEP) potice
hiperfagiju, a gen za receptor vitamina
D (VDR) potie adipogenezu (7).
Takoder, neke endokrine bolesti kao
§to je hipotireoza, uzimanje odredenih
(npr. tijazolidinedioni-TZD
za lijeCenje 2) te

emocionalni problemi mogu dovesti

lijekova

dijabetesa tipa

do porasta tjelesne mase (8). Debljina
je problem kako visokorazvijenih, tako
i niskorazvijenih zemalja te zemalja
u razvoju. Siroko dostupna, jeftina,
visokokaloritna ~ hrana  predstavlja
problem i u bogatijim i siroma$nijim
zemljama, no podaci govore da su oni
koji su na rubu siromastva ili ispod
pod povedanim rizikom od debljine.
Jednako je tako i stupanj obrazovanja
jedan od utjecajnih ¢imbenika — osobe s
niZim stupnjem obrazovanja, a narodito
Zene, pod poveéanim su rizikom od
prekomjerne tjelesne mase ili debljine

(9,10).

Povezanost debljine i drugih
sistemskih oboljenja
Povecana tjelesna masa i debljina

povezane su s poveéanim morbiditetom

Pothranjenost <184
Normalna tjelesna masa 18.5-24.9
Prekomjerna tjelesna masa 25.0-29.9
Debljina >30.0

Slika 1. Indeks tjelesne mase. Prilagoden
oprema (2).
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i mortalitetom djelujuéi na gotovo svaki
organski sustav u ¢ovjekovu tijelu. Rizici
za zdravlje povezani s poveéanim ITM-
om jesu metaboli¢ki sindrom, dijabetes
tipa 2 (90% oboljelih ima ITM>23),
hipertenzija (peterostruko veéi rizik
u osoba s debljinom), koronarna
sréana i arterijska bolest, respiratorni
problemi (opstruktivna sleep apnea,
eng. obstructive sleep apnea), novotvorine
(30% ¢ine tumoriendometrija), problemi
s reproduktivnim sustavom (impotencija
i neplodnost), osteoartritis, jetrena
oboljenja (nealkoholni steatohepatitis)
i oboljenja  mokraénog  mjehura
(trostruko veéi rizik kod ITM>32,
sedmerostruko vedi rizik kod ITM>45)
(11) Nadalje, kroni¢ni mi$iéno-kostani
i koZni problemi, lumbago, bolesti
bubrega, astma, karcinom kolona,
dojke i prostate bolesti su povezane s

debljinom. (7)

Masno tkivo — endokrini organ

Bijelo masno tkivo smatra se

posebnim multifunkcionalnim
organom. Naime, osim $to pohranjuje
zalihe lipida, ono obavlja i endokrinu

nekoliko

kao §to su leptin i adiponektin te

funkciju luedi hormona,
brojne citokine, zajedni¢ki nazvanim
adipocitokinima ili adipokinima. Mnogi
adipocitokini sudjeluju u patogenezi
upale (TNF-q, IL-1, IL-6, IL-8, IL-10,
TGE-B), anjihova proizvodnja poveéana
je u osoba s prekomjernom tjelesnom
masom (12). Tako se debljina smatra
jednim oblikom kroni¢nog upalnog
odgovora karakterizirano

koje je
abnormalnom  produkcijom citokina
te povelanom proizvodnjom proteina
akutne faze upale kao $to je CRP te

aktivacijom proinflamatornih signalnih

proizvodadem TNF-o (13). Jednom
kada se makrofazi nadu u masnom
tkivu prizvani citokinima iz adipocita,
i sami pocinju luditi iste, ¢ime se stvara
zadarani krug lokalne, ali i sistemske
upale te svi oni zajedno pridonose
(14)

odnosno

stvaranju  upalnog miljea.
Kako se deblja,

adipociti sve vie rastu, tako se poveéava

osoba

proizvodnja proinflamatornih citokina, a
smanjuje proizvodnja antiinflamatornih
citokina. Poveéani adipociti okruZeni
su sa sve veéim brojem makrofaga (6).
Tako masno tkivo neizravno djeluje na
imunoloski sustav, ali i ostale organske
sustave pridonosedi razvitku patoloskih
stanja kao $to su inzulinska rezistencija
i posljedi¢no

dijabetes tipa 2 te

ateroskleroza i razvoj kardiovaskularnih
bolesti i incidenata (Slika 2) (15).
Visceralno masno tkivo, odnosno
centralni tip debljine, ima veéu
endokrinu aktivnost, od perifernog tipa
debljine i smatra se glavnim izvorom
masnih stanica, odnosno adipocita koji

djeluju na imunoloski sustav (6).

Parodontitis —osnovno o bolesti

Etiologija parodontitisa, kroni¢ne
upalne bolesti parodonta  jest
multifaktorijalna. Da bi se parodontitis
razvio

potrebna  je  prisutnost

parodontopatogenih bakeerija
(Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
i bakterije crvenog kompleksa - P.
gingivalis, T. forsythensis 1 T. denticola)
u dZepu. Ipak, njihova prisutnost u
usnoj $upljini sa sigurno$éu ne znadi

da ¢e domadin (osoba/pacijent) razviti

parodontitis, §to ukazuje da u njegovoj
patogenezi sudjeluju i ostali ¢imbenici.
Tako na pojavu, tijek i uznapredovalost
bolesti utje¢u i genetski odredena
nespecificna i specifi‘cna imunoloska
obrana; sustavne bolesti i sindromi;
navike domadina kao §to su puslenje,
lijekovi, prehrana, alkohol; opéi odnos
prema zdravlju i socijalna okolina koja
uklju¢uje obitelj, odgoj, zanimanje;
socioekonomski  faktori i kultura
koju utjecu
dobrobit

negativnog stresa te psihicki napor

na tjelesnu i psihicku
pacijenta, odnosno razvoj
koji djeluju negativno na imunoloski
sustav 1 smanjuju njegovu funkciju.
Medudjelovanjem svih tih ¢imbenika,
specifitnih za svakog pojedinca, dolazi
do razvoja i

(16,17).

odgovorni su za upalni odgovor koji

napredovanja  bolesti
Bakeerijski endotoksini
se stvara kod domaéina. Kemijski su
svi endotoksini lipopolisaharidi, Oni
su smjesteni u bakterijskim stani¢nim
zidovima. Svaka se bakterijska vrsta i
podvrsta razlikuje po svom specifit(nom

osloboden

lipopolisaharidu. Jednom
(dioba

stvaranje vezikula, raspad stani¢nog

lipopolisaharid stanice,
zida bakterije) pokreée imunolosku
reakciju. On se veZe na lipopolisaharidni
vezuéi protein (eng. lipopolysaccharide
binding protein- LPB), a taj kompleks
(LPS+LPB)

proizvodnju citokina, kisikovih radikala

poti¢e makrofage na
te bioaktivnih lipida veZuéi se na
receptor CD14 na njegovoj povrsini. Svi

ti oslobodeni medijatori pokreéu upalni

SECERNA BOLEST

%

ZAJEDNICKI FAKTORI RIZIKA %
PREHRANA %%,

K%

'SOCIOEKONOMSKI STATUS
RASA/ETNICKA PRIPADNOST
PUSENJE
%
ORALNA HIGUENA 2

LUEKOVI
SISTEMSKE BOLESTI
IMUNOKOMPROMITIRANOST

puteva, TNF-0, IL6, i CRP pridonose

poveéanoj lipolizi (razgradnja masnog

GODINE

tkiva) i povelavaju koncentraciju

slobodnih masnih kiselina (eng. free
fatty acids - FFA) u tijelu (11) i tako

pridonose inzulinskoj rezistenciji (6).

PARODONTITIS DEBLJINA

LPS, TNF-a, IL-1, IL6, ROS, CRP

LEPTIN, ADIPONEKTIN, IL-6, CRP, ROS, LDL, PAI-1
1L-18, TNF-a

Adipozno tkivo takoder sadrzi velik

broj makrofaga koji se smatraju glavnim Slika 2. Povezanost debljine i parodontitisa te utjecaj na razvoj drugih sistemskib poremeéaja i

bolesti. Prilagodeno prema (34).
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odgovor. (18) LPS bakterije P. gingivalis
inducira puno veée koli¢ine citokina
nego ostali mikroorganizmi povezani s
parodontitisom. Jednom kada se LPS
nade u krvotoku zbiva se citokinska
kaskada i redom se pocinju luditi
citokini TNF-q, IL-1iIL-6 (19)TNF-a
proizvode monociti, to¢nije makrofazi
i limfociti T. Djelujuéi na ostale
makrofage, potice se fagocitoza te sinteza
IL-1, a djelujuéi na polimorfonukleare
(neutrofile) razvija se generalizirana
upala. Ciljne stanice su i osteoklasti
¢ijim se djelovanjem potice resorpcija
kosti. Jetra pod djelovanjem tog citokina
poti¢e proizvodnju proteina akutne
faze, a djelovanjem na hipotalamus
moZe nastati i temperatura. Makrofazi
takoder lu¢e IL-1, koji djelujuéi na
limfocite T poti¢e proizvodnju IL-
2, poti¢e se proliferacija B limfocita,
djelovanjem na osteoblaste inhibira
se stvaranje kosti, a na osteoklaste
poti¢e se resorpcija kosti. Takoder
djeluje na jetrene stanice, hipotalamus
i endotelne stanice. IL-6 proizvode
monociti, makrofazi, endotelne stanice
i limfociti T. Njegovim se djelovanjem
poti¢e proliferacija limfocita B, te
proizvodnja proteina akutne faze u
jetri. (20) Kao $to je bilo spomenuto,
makrofazi luce i bioaktivne lipide,
odnosno  eikozanoide. Djelovanjem
fosfolipaze-A2  dolazi do

oslobadanja arahidonske kiseline iz

enzima
membranskih  fosfolipida.  Daljnjim
djelovanjem  lipooksigenaza nastaju
leukotrieni, od kojih je LTB4 posebno
vaZan za parodontitis, kao i PGE2 koji
je u povidenim koncentracijama najjaci
medijator upale, a nastaje djelovanjem
ciklooksigenaze. Vazno je spomenuti i
matriksne metaloproteinaze (MMP)

koje razraduju izvanstani¢ni matriks

vezivnog tkiva-kolagen, elastin,
fibronektin, laminin. Makrofazi
proizvode  prekursorske  molekule

metaloproteinaza, te izlucuju citokine
i prostaglandine koji poti¢u fibroblaste
i ostale tkivne stanice na pojacano
matriksnih

stvaranje i oslobadanje

18 | PROSINAC 2019 SONDA

metaloproteinaza (21).

Kojim su mehanizmima ove dvije

bolesti povezane?

Klini¢ki se kod osoba s debljinom
moze ustanoviti uznapredovaliji
parodontitis, iskazano kroz znadajno
povecane klinicke pokazatelje bolesti
(veéi indeksi plaka i krvarenja, vece

dubina sondiranja i gubitka pri¢vrstka)

(6,22). I debljina i parodontitis
kategorizirane su kao nezarazne,
kroni¢ne upalne bolesti. Osobe s

debljinom pod povecanim su rizikom od
drugih kroni¢nih upalnih bolesti poput
kardiovaskularnih  bolesti, dijabetesa
i reumatoidnog artritisa, a sve vise
istrazivanja potvrdilo je i povecan rizik
od parodontitisa. Povezanost izmedu
njih sloZene je prirode. Kroni¢na

sistemna upala mijenja  imunosni
odgovor domadina koji je pod utjecajem
mnostva ¢imbenika. SaZeti pregled dan

je u tekstu koji slijedi.

A) Bioloski mehanizmi

TNF-a

Kao $to je ve¢ spomenuto, citokin
TNF-o igra vaznu ulogu u patogenezi
matriksnih
kosti/

aktivacija neutrofila), a proizvodnja

parodontitisa  (sinteza

metaloproteinaza/razgradnja

mu je poveéana i u osoba koje imaju
debljinu. Razina TNF-a u gingivalnoj
tekuéini pozitivno korelira, odnosno
raste kod pacijenata ¢&ji je ITM
jednak ili vedi od 40 (23). TNF-a
jedna je i poveznica izmedu debljine,
parodontitisa i dijabetesa (Slika 3)
(24,25). Uzajamna (eng. bidirectional)
veza izmedu dijabetesa i parodontitisa
dobro je proufena i potvrdena.
TNF-a proizveden u adipocitima, kao
i TNF-a koji proizvode parodontni
makrofazi sinergisticki poticu
inzulinsku rezistenciju. Tako se povi§ena
razina TNF-o u cirkulaciji smatra
jednim od glavnih ¢imbenika povezanih
s uznapredovalo§éu  parodontitisa
u osoba s debljinom. Kontrola i
eliminacija parodontne upale poboljava

metabolicku kontrolu dijabetesa (26).

Suradnja doktora dentalne medicine
(parodontologa) i doktora medicine
(endokrinologija — dijabetologa) stoga
je od iznimne vaZnosti za kontrolu obje

bolesti.

Specifi¢nosti biofilma
Maciela i

biofilm

pacijenata s debljinom koji boluju

Prema  istrazivanju

suradnika, subgingivalni
od kroni¢nog parodontitisa, ali i
parodontno  zdravih  pacijenata s
debljinom, ima druga¢iju mikrofloru
od pacijenata normalne teZine, bilo da
boluju od kroni¢nog parodontiitsa ili ne.
U pacijenata s debljinom s kroni¢nim
parodontitisom biofilm sadrzava vele
koli¢ine parodontnih patogena: A.
actinomycetemcomitans, E. nodatum, F
nucleatum, Pintermedia, T. forsythia, T.
socranskii, od pacijenata normalne teZine
s kroni¢nim parodontitisom. Takoder,
subgingivalni plak plicih  dZepova
bez kroni¢nog parodontitisa u osoba
s debljinom, sadrZzava veée kolidine
bakterija Pintermedia, T. socranskii, i
E nucleatum, nego subgingivalni plak
pli¢ih dZepova u osoba normalne teZine.
Tako je debljina povezana s povecanom
koli¢inom, ali i mikrobnim profilom
parodontopatogena u  parodontnim

dZepovima (27).

Leptin i adiponektin

Kao $to je veé prethodno spomenuto
u tekstu, adipozno tkivo proizvodi
leptin, ¢ije se koncentracije u krvi
proporcionalno povedavaju s tjelesnom
masom. Poveéane koncentracije leptina
u osoba koje imaju debljinu mogu
pridonijeti stanju  kroni¢ne upale.
Leptin osloboden iz adipocita olak$ava
lu¢enje citokina TNF-0, IL-1 i IL-
6, koji zatim poti¢u jo§ vele lucenje
leptina iz adipoznog tkiva. Vi§ak leptina
kod osoba koje imaju debljinu potice
upalu djelujuéi na limfocite T (28).
PremaistraZivanjuKanoriyjeisuradnika,
najveée su koncentracije serumskog
leptina utvrdene u osoba s debljinom
i parodontitisom, a najmanje u osoba

zdrave tjelesne mase koji su ujedno
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parodontno  zdravi.  Koncentracije
leptina u gingivnoj tekuéini pokazale su
nedosljedne rezultate, odnosno ne mogu
se povezati s odredenom skupinom (6).
Medutim, to¢an mehanizam djelovanja i
u¢inak leptina na parodontitis jo§ uvijek
nije poznat.

Luéenje adiponektina u osoba s
debljinom je smanjeno. On djeluje
protuupalno na gingivne fibroblaste,
stanica

potite  osteoblastogenezu

parodontnog  ligamenta,  zagjeljuje
parodontne lezije i pridonosi cijeljenju

rana i regeneraciji tkiva (29).
Slobodni kisikovi radikali i
oksidativni stres
Osim $to je debljina

kroni¢na upala, ona je i stanje poveéanog

zapravo

kroni¢nog oksidativnog stresa.
Oksidativnim stresom (koji se dogada
u adipocitima) nastaju slobodni kisikovi
radikali koji izravno oftecuju stanice
oksidirajuéi lipide, proteine i DNA
(30), oste¢uju intracelularne signalne
puteve te oslabljuju imunoloski sustav
(31). To¢an mehanizam povezanosti
oksidativnog stresa i parodontitisa
jo§ uvijek nije do kraja razjainjen, a
upotreba antioksidanasa sugerirana je

kao dodatak inicijalnoj terapiji u skoroj

buduénosti. Prema istraZivanju Atabaya
i suradnika, markeri oksidativnog
stresa vi§i su u osoba s debljinom i
parodontitisom, nego u pacijenata s
parodontitisom, ali zdrave tjelesne mase.
Takoder, parodontno zdravi pacijenti
s debljinom imaju viSe razine markera
oksidativnog stresa, nego parodontno
zdravi bolesnici normalne teZine(30).
Hiperlipidemija/dislipidemija
I—Iiperlipidemija je grupa poremecaja
karakterizirana viskom lipida u krvi.
Ona poveéava rizik za dijabetes, kao
i za parodontitis. S druge strane,
dijabetes i parodontitis mogu rezultirati
hiperlipidemijom. U tome
slobodnih

kiselina, triglicerida i LDL kolesterola u

stanju
koncentracija masnih
krvi je poveéana $to rezultira povecanom
proizvodnjom proinflamatornih
citokina: TNF-a i IL-1B, koji poti¢u
patogenezu  parodontitisa na  veé
prethodno opisani natin (32).

suradnici istraZzivali su

Cury i

serumske  koncentracije  ukupnog
kolesterola, lipoproteina male gustoce
(eng. low density lipoprotein — LDL —
408"  kolesterol), lipoproteina velike

gustoce (eng. high density lipoprotein —
HDL - ,dobar” kolesterol) i triglicerida

DEBLJ.NA ADll;rgl:.E(Il(tﬂNl
INTOLERANCIJA
GLUKOZE
PARODONTITIS
Gram(-) bakterije
DM TIP 2 ﬁ LPS
ATEROSKLEROZA e
CRP
CV BOLEST

Slika 3. Debljina, parodontitis I secerna bolest — povezanost u tri smjera. Prilagodeno prema (24).

(LPS — lipopolysaccharide; TNF-o. — tumor necrosis factor; IL-1 — interleukin-1; IL-6 — in-
terleukin-6; IL-8 — interleukin-8; MMP — matrix metalloproteinase; ROS — reactive oxygen

species; CRP — C-reactive protein; PAI-2 - plasminogen activator inbibitor-2)

u Cetiri skupine: a) parodontno

zdravi pacijenti normalne teZine,

b) parodontno zdravi pacijenti s
debljinom, c) pacijenti normalne teZine
koji boluju od kroni¢nog parodontitisa
te d) pacijenti s debljinom i kroni¢nim
zdravi

parodontitisom. Parodontno

pacijenti normalne teZine imali su
najnize koncentracije LDL-a, i najvide
razine HDL-a u usporedbi s ostalim
grupama, dok su pacijenti s debljinom
i kroni¢nim parodontitisom  imali
najviSe koncentracije LDL-a, a najmanje
HDL-a (33). Po tome zaklju¢ujemo
da su kroni¢ni parodontitis i debljina,
zajedno ili individualno, povezani s

aterogeni¢nim profilom lipida u krvi.

Sazeto — kako dolazi do sustavnog

upalnog odgovora u osoba s

debljinom?
Adipozno tkivo proizvodi
proinflamatorne  citokine (TNF-a,

IL-6), adipokine (leptin), slobodne
kisikove radikale. Svi oni poti¢u jetrenu
CRP-a i posljedi¢no
Slobodne

kiseline koje se oslobadaju lipolizom iz

proizvodnju

upalni  odgovor. masne
masnih stanica pridonose inzulinskoj

rezistenciji, takoder posljedi¢no i

upali, Pod utjecajem adipocitokina

mijenja  se proizvodnja  crijevnih
hormona (osobe koje imaju debljinu
i kroni¢ni parodontitis imaju niZe
razine grelina u gingivalnoj tekuéini),
crijevna mikroflora te permeabilnost.
Rezultat svih tih zbivanja je kroni¢ni
upalni odgovor. On posljedi¢no moze
izazvati promjene oralne mikroflore
i/ili promijeniti lokalni imunoloski
odgovor na bakterije. Takoder, prehrana
u osoba s debljinom moZe pogodovati
promjeni oralne mikroflore. S druge
strane, lipopolisaharidi  parodontno
patogenih bakterija poti¢u lokalni i
sustavni imunoloski odgovor, dolazi
do proizvodnje citokina i slobodnih
kisikovih radikala koji osim §to djeluju
lokalno, u jetri poticu proizvodnju
CRP-a (6,34).

Tako debljina i parodontitis zajedno
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pogoduju razvitku sustavnog upalnog
odgovora i terapijom jednog od tih
stanja, dolazi do poboljsanja drugog.

B) Bihevioralni mehanizmi

Tako su dokaziza bioloske mehanizme
povezanosti parodontitisa i debljine
sve robusniji, ¢ini se da i bihevioralni
¢imbenici imati

mogu utjecaja na

njihovu povezanost. Istrazivanja
ukazuju da su pacijenti s debljinom
nezdravim navikama i nezdravom
ponaganju. Cini se kako su osobe s
debljinom sklonije pusenju, konzumaciji

alkohola,

nezdravoj prehrani uz poveéan unos

fizitkoj  neaktivnosti i
masti, ugljikohidrata i rafiniranih $ecera.
Primijeéeno je kako je kod osoba s
debljinom ¢e$ée zanemarivanje oralno-
higijenskih navika. To se pripisuje niZem
samopouzdanju i negativnoj samo
percepciji koji su ¢e$éi u populaciji osobi
s debljinom, a koji utje¢u na spremnost
i sklonost individue da provodi zdrave

navike (22).

Ishod parodontoloske terapije kod

pacijenata s debljinom

Literatura jasno ukazuju da je
(prije

terapije)

pocetni parodontni status

nekirurske, inicijalne
pacijenata koji imaju debljinu znadajno
usporedbi s

losiji u pacijentima

koji imaju zdravu tjelesnu masu.

Ipak, pitanje uspje$nosti nekirurske
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parodontologke terapije kod pacijenata
kojiimajudebljinujos uvijek nemasasvim
jasan odgovor. Naime, broj dostupnih
istraZivanja je zasad ogranilen, a dokazi
veoma heterogeni. Pojedina istraZivanja
ukazuju kako pacijenti s debljinom mogu
imati losiji odgovor na terapiju, u smislu
manjeg smanjenja dubine sondiranja
nakon zavrSene terapije u usporedbi s
pacijentima koji imaju zdravu tjelesnu
masu (35).

Klini¢ki rad s pacijentima s

debljinom

Klini¢ki rad s pacijentima s debljinom
u stomatoloskoj ordinaciji ponekad
podrazumijeva potrebu za njegovom
prilagodbom. Rad u usnoj Supljini mozZe
biti oteZan zbog smanjenog prostora za
manipulaciju instrumentima, a narocito
u distalnim podrudjima. Naime, u
osoba s debljinom dolazi do povecanja
masnog tkiva u jeziku te tzv. Bichatovim
masnim jastu¢i¢ima obraza. Nadalje, rad
u stomatoloskoj stolici u polegnutom
poloZaju moze predstavljati problem
zbog pritiska teZine prsa na vratnu
regiju te otezano disanje pacijenta. Jezik
koji moze parcijalno pritiskati i zatvarati
podrugje orofarinksa takoder moZe u
tom poloZaju oteZavati disanje pacijenta.

Pacijentima s debljinom u

stomatoloskoj  treba  pristupiti s
postovanjem, uz upotrebu ispravne

terminologije u razgovoru. Hrvatski

Zavod za javno zdravstvo posvetilo je
obiljezavanje Svjetskog dana debljine
2018. godine (od 2020. godine odrzava
se na dan 4. ozujka) podizanju svjesnosti
o zastupljenosti, ozbiljnostiiraznolikosti
stigme debljine. Pozvali su medije
da prestanu koristiti stigmatizirajuéi
rje¢nik i slike te da o debljini izvjeStavaju
na pravedan i informativan naéin (36).
Tako se preporuluje koriStenje pojmova
spacijent koji ima debljinu” i ,visok
ITM" te napustanje upotrebe pogrdnih
pojmova poput ,debeli pacijent” i
»morbidna debljina”.

Cinjenica je kako je u cjelokupnoj
zdravstvenojskrbipacijenatasdebljinom
potrebna suradnja vide zdravstvenih
djelatnika razli¢itih specijalnosti, ali
i psihologa te socijalnih djelatnika, u
svrhu adresiranja problematike debljine
s njenih razli¢itih aspekata.

Doktori dentalne medicine trebali bi
osvijestiti 1 vaZnost svoje savjetodavne
uloge u stomatoloskoj ordinaciji. Zbog
ulestalosti susreta s pacijentima kroz
sustav redovitih kontrolnih pregleda,
doktori

metodama

dentalne medicine mogu

motivacijskog intervjua
utjecati na  pacijentovo

odluka. Gubitak

tezine tako moZe imati niz pozitivnih

donosenje
zdravijih

tjelesne

posljedica, kako na sistemno, tako i na

oralno zdravlje (37). @
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