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SAZETAK

Utjecaj stresa na razvoj debljine

Stanka Jovié

Klju€ne rijeci: stres, debljina

Diliem svijeta debljina je veliki javnozdravstveni problem koji je poprimio
pandemijske razmjere. Definiramo ju kao prekomjerno nakupljanje masnog tkiva u
organizmu, odnosno povecanje indeksa tjelesne mase iznad 30,00 kg/mz U
Hrvatskoj u tu kategoriju mozemo svrstati jednu petinu stanovnika, a u svijetu se
biljezi preko 500 milijuna osoba s debljinom. Debljina povecCava rizik za oboljevanje
od mnogih bolesti, kao $to su Seéerna bolest tip2, hipertenzija ili neka sijela tumora.
Osim toga ekonomski teret debljine procjenjuje se na oko 10% ukupnih troSkova
zdravstvene zastite. Stres je neugodno stanje napetosti praceno tjelesnim i psihickim
promjenama koje nastaju kao rezultat reakcije na dogadaje, situacije ili stanja koja
osoba procjenjuje opasnim ili ugrozavaju¢im za svoj psihicki i/ili tjelesni integritet.
Rizi¢an je faktor za razvoj kardiovaskularnih bolesti, te pogor$ava tijek vec¢ postojecih
kroni¢nih bolesti, kao $to su Secerna bolest tip2, astma i kardiovaskularne bolesti.
Sve je viSe istrazivanja koja pokazuju da postoji jasna povezanost izmedu stresa i
debljine. Mehanizam kojim stres utjeCe na povecanje tjelesne mase je kompleksan i
joS nije do kraja razjaSnjen. Primarno on djeluje kroz promjenu osi hipotalamus-
hipofiza-nadbubrezna Zlijezda koji je dijelom reguliran i spolnim hormonima, $to
objasnjava razliku u odgovoru na stres medu spolovima. Nadena je i povezanost
stresa s emocionalnom neuralnom mrezom te tako preko konzumiranja hrane za
utjehu (»comfort food«) emocije imaju utjecaj na debljanje. Povecan rizik za razvoj
debljine naden je medu pripadnicima nizeg socioekonomskog statusa, i u odrasloj i u

djecijoj dobi, sa sve viSe dokaza da je stres uzrok tome.



SUMMARY

Effect of stress on the development of obesity

StankadJovic¢

Key words: stress, obesity

Obesity is a major public health problem that has taken on pandemic
proportions around the world. We define it as excessive accumulation of adipose
tissue in the organism, respectively increase of body weight index over 30,00 kg/m>2.
In the Republic of Croatia within this category we can place one fifth of the population
whereas the world registers over 500 million people with obesity. Obesity increases
the risk of many diseases such as diabetes, hypertension or malignant disease. Apart
from this the economic burden of obesity is estimated to be at around 10% of total
health care costs. Stress is unpleasant state of tension followed by physical and
mental changes that arise as a response to events, situations or states that a person
may estimate as dangerous or threatening for its mental and/or physical integrity. It is
a risk factor for the development of cardio-vascular diseases and it deteriorates the
flow of existing chronicle diseases such as diabetes, asthma and cardio-vascular
diseases. There are more and more studies that show the clear connection between
stress and obesity. Mechanism by which stress influences increase of body weight is
complex and still not completely explained. Primarily it operates through modification
of hypothalamus-pituitary-adrenal axis by which is partially regulated by sex
hormones, that explains the difference in response to stress between sexes.
Connection of stress to emotional neural network has been identified and in this
manner throughout comfort food consummation, emotions have also influence on
obesity. Increased risk for the development of obesity is registered within
representatives of lower socio-economic status, in adulthood and childhood with

more and more evidence that it is caused by stress.
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1. UvOD

Na globalnoj razini uocljiva je pandemija debljine koja zahvaca odrasle, ali i sve
mladu populaciju. Danas je to jedan od vodecih javnozdravstvenih problema, zbog
pandemijskog karaktera, povecanog morbiditeta i mortaliteta te visokih troSkova
lijeCenja (JelCi¢ & Korsi¢ 2009). Jedan od okoliSnih Cimbenika za koji se pretpostavlja
da bi mogao utjecati na razvoj debljine je stres, pogotovo u zapadnom drustvu gdje je
on gotovo neizbjezan. Danas se sve viSe istrazuje povezanost debljine i stresa. lako
smjer uzroCne povezanosti izmedu simptoma stresa i debljine nije uvijek jasan,
odreden broj longitudinalnih studija je pokazao da osobe izloZene kroni¢nom stresu
mogu razviti debljinu i njene komplikacije (Anderson et al. 2006). To su potvrdili i
Block i suradnici u longitudinalnom kohorthom istraZivanju, u kojem su osim toga i
istaknuli razliku utjecaja stresa na razvoj debljine u odnosu na spol (Block et al.
2008). Danas vec¢ postoje brojni dokazi da kroni¢ni stres moze igrati vaznu ulogu u
povecanju individualne osjetljivosti prema razvoju kroniche metaboliCke bolesti, kao
Sto je debljina i metaboli¢ki sindrom (Pasquali 2012). Elementi modernog drustva koji
uklju€uju zapadnjaCku prehranu, sjedilacki nacin Zivota i stresnu zivotnu okolinu
mogu doprinjeti pozitivnoj energetskoj bilanci te razvoju debljine i metabolickih
bolesti, moguce preko disregulacije hipotalamo-adenofizne-adrenalne osi (Bose et al.
2009). Dokazano je da stres pridonosi promjeni u navikama hranjenja, stimulirajuci
konzumaciju visoko energetske i ukusne hrane Sto vodi do povec¢anog unosa
energije i dobitka na tezini (Torres & Nowson 2007). Takoder je pronadena i pozitivha
povezanost izmedu povecanog rizika za debljinu i nizeg socioekonomskog statusa

(Ball & Crwford 2005). Postoje velike individualne razlike u reakcijama osobe na



stres, pa tako i na podloznost debljanju. Taj odnos je odreden interakcijom izmedu
ponasanja osobe i nacina kako se nosi sa stresnim dogadajima te genetskih i
okoliSnih faktora. To moze biti uzrokom da neki ljudi pod stresom gube na tjelesnoj
masi dok se drugi debljaju. Vaznost razumijevanja ove povezanosti i medusobnog
odnosa stresa i debljine presudno je kako u prevenciji tako i u lijeCenju prvenstveno

debljine kao znacajnog i rastuceg svjetskog javnozdravstvenog problema.

1.1. Debljina

Debljina,a naroCito abdominalni tip, klju¢na je komponenta metabolickog
sindroma i predstavlja vazan riziCni ¢imbenik za razvoj kardiovaskularnih bolesti,
Secéerne bolesti tip2, bolesti koStano miSi¢nog sustava i nekih sijela malignih tumora,
a i prosjecni zivotni vijek tih ljudi je skracen. Na taj naCin debljina znacajno pridonosti

globalnom opterecéenju bolesti (Haslan & James 2005).

1.1.1. Definicija

Debljina je kroni€na endokrino-metaboliCcka bolest karakterizirana
nakupljanjem suviSne energije u masnom tkivu §to uzrokuje njegovu disfunkciju s
posljedinim komplikacijama od strane drugih organa (Jel€i¢ et al. 2010). Normalni
udio masnog tkiva u tjelesnoj masi muskarca iznosi 15 do 20%, a u zena 20 do 25%.
Debljinom nazivamo povecéanje mase tijela u muskarca iznad 20%, a u Zena iznad
25%. Povecanje iznad 50% smatra se izrazitom debljinom. Danas je najzastupljenija
metoda procjene tjelesne mase preko izaCunavanja indeksa tjelesne mase (ITM) za

kojeg se pokazalo da dobro korelira s masom masnog tkiva. lzraCunava se tako da
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se tjelesna masa u kilogramima podijeli sa visinom tijela u metrima kvadratnim.
Normalnom tjelesnom masom smatraju se vrijednosti ITM od 18.5 do 24.9 kg/m?,
prekomjernom tjelesnom masom smatra se raspon ITM od 25 kg/m? do 29.9 kg/m?, a
debljinom nazivamo ITM = 30 kg/m? Kao mjera raspodjele masnog tkiva po
pojedinim dijelovima tijela koristi se omjer opsega struka i bokova (engl. Waist to hip
ratio -WHR). On je posebno pogodan kao pokazatelj visceralne debljine. Dobiva se
mjerenjem opsega struka na najuzem dijelu i opsega bokova na najSirem dijelu, oko
straznjice, te dijeljenjem te dvije vrijednosti. WHR vrijednost od 0.8 do 0.85 u Zena ili
0,95 do 1,0 u muSkaraca predstavalja povecani rizik za zdravlje (Vrhovac et al.

2003).

Debljinu dijelimo prema veli€ini i broju masnih stanica na hipertroficnu i
hiperplasti¢nu. Hipertroficna je ona u kojoj je poveéana veli€ina masnih stanica, a
hiperplastitha ona u kojoj je povecan broj masnih stanica. Smanjenjem tjelesne
mase smanjuje se samo veliCina masnih stanica, ali ne i broj. Dva su tipa masnog
tikiva, visceralno i potkozno, koje se strukturno i funkcionalno razlikuju i pokazuju
razli€it utjecaj na metabolizam. Visceralni tip debljine u kojem se dominantno
nakuplja mast u trbusnom masnom tkivu povezan je s vecim rizikom od metabolickog
sindroma i kardiovaskularnih komplikacija. U raspodjeli masnog tkiva postoje i spolne
razlike. U Zena nalazimo gluetalni, ginoidni ili Zenski tip debljine gdje se masno tkivo
preteZzno nakuplja u donjem dijelu tijela, na straznjici i na bokovima. U musSkaraca se
masno tkivo nakuplja u gornjem dijelu tijela, u predjelu ramena, prsnog kosa i trbuha
te takav tip debljine nazivamo abdominalni, androidni ili muski. Temeljnu ulogu u

raspodjeli masnog tkiva imaju hormoni kortizol i estrogeni (Vrhovac et al. 2003).



1.1.2. Etiologija

Uzrok debljine je kompleksan i nije do kraja objasnjen. Jednostavno reCeno
debljina je posljedica nerazmjera unosa energije hranom i njezine potrosnje, a viSak
se odlaze u obliku masti u masnom tkivu. Regulacija unosa hrane i ravnoteze
energije slozen je proces koji ukljuCuje integraciju endogenih i egzogenih senzorickih
signala. SrediSnje mjesto u regulaciji tjelesne tezine kao i osjecaja sitosti i gladi ima
hipotalamus. To je mjesto integracije signala endokrinog sustava, sustava za
regulaciju metabolizma energije organizma, srediSnjeg i autonomnog ziv€anog
sustava (JecCi¢ & Korsi¢ 2009). Centar osjeta gladi nalazi se u ventrolateralnoj jezgri,
a centar sitosti u ventromedijalnoj i paraventrikularnoj jezgri hipotalamusa. Sam ¢in
jela kontroliran je iz tih centara, a u tome sudjeluju podrazaji iz probavnog sustava i
viSih centara mozga, hranjive tvari iz cirkulacije te odredeni hormoni. Vise Cimbenika
sudjeluje u nastanku kao i odrZzavanju debljine: genetski Cimbenici, prevelik unos
hrane, promijenjen metabolizam masnog tkiva,nedostatna ili smanjena termogeneza,
smanjena tjelesna aktivost, odredeni lijekovi, ali i vrlo su bitni i psiholoski i socijalni
Cimbenici (osobnost pojedinca, odbojnost ili nau¢ene preferencije prema odredenoj
hrani, prihvaceni stavovi, strahovi od liSenosti hrane, navike, obicaji, stavovi obitelji,
kulture). Debljina moze biti i posljedica odredenih bolesti kao Sto su oStecenja
hipotalamusa, hipotireoza, Cushingova bolest, hipogonadizam, nedostatak hormona

rasta, sindrom policisti¢nih jajnika te hiperinzulizma (Vrhovac et al. 2003).



1.1.3. Epidemiologija

Tijekom 20. stolje¢a doSlo je do porasta zZivotnog standarda i promjena
Zivotnog stila koje su uzrokovale pandemiju debljine. UCestalost debljine povecCava se
svakodnevno. Uglavnhom je ona problem razvijenin zemalja, ali sve viSe postaje
prisutna i u siromasnim nerazvijenim zemljama. Svjetska zdravstvena organizacija
predvida da ¢e 2015. godine oko 2,3 milijarde ljudi imati prekomjernu tjelesnu masu,
a biti ¢e vise od 700 milijuna odraslih s debljinom (WHO 2006). NajviSu stopu debljine
u svijetu ima Sjeverna Amerika — gotovo trecina stanovnistva SAD-a ima ITM veci od
30,00 kg/m2 Prema nekim procjena Svjetske zdravstvene organizacije iz 2008.
godine vise od 1,4 milijarde odraslih ima prekomjernu tjelesnu masu. Od toga je
preko 200 milijuna muskaraca i skoro 300 milijuna zena s ITM = 30,00 kg/m?, §to je
10% odrasle svjetske populacije (WHO 2014). U Europi, preko 40% odraslih ima
prekomjernu tjelesnu masu, a oko 20% debljinu. Uocljiva je i geografska
diferencijacija, stopa prevalencije viSa je u centralnom, istoénom i mediteranskom
dijelu nego u zapadnoj i sjevernoj Europi (WHO 2004). U Hrvatskoj, prema
istrazivanju Hrvatske zdravstvene ankete iz 2003.godine, petina odraslog
stanovnistva ima debeljinu, podjednako muskarci i Zene, odnosno 20,37% odraslog
stanovnistva, 20,14% muskaraca i 20,60% Zena. Najveci je udio odraslih s debljinom
u dobi od 45 do 54 godine, s 27,85% muskaraca i 32,82% zena. Udio osoba s
debljinom najmaniji je u Zapadnoj, a najveci u Sjevernoj regiji. Prosje¢na godisSnja
stopa porasta prevalencije debelih odraslih osoba u razdoblju od 2003. do 2008.
godine iznosi u muskaraca 10,60%, a u zena 11,08%. Od proucavanih demografskih
obiljezja starija dob i zivot u ruralnoj sredini znacajno su pozitivnho povezani s
debljinom. Dob i u€estala konzumacija »skrivenih« masnoca Zivotinjskog porijekla u

oba spola te razina formalnog obrazovanja u Zena prediktori su debljine i na



nacionalnoj i na regionalnoj razini Hrvatske. Medu muskarcima u SrediSnjoj regiji
Hrvatske izluCilo se joS i prekomjerno konzumiranje alkohola kao znacCajan rizik
debljine. Debljina je znacajno i vrlo jasno socijalno uvjetovana u Zena. Rezultati
sugeriraju da ¢e porast srednje vrijednosti ITM-a od 1,31 kg/m? u Zena, odnosno 1,41
kg/m? u muskaraca skratiti oCekivano trajanje Zivota pri rodenju za jednu godinu

(Musi¢ Milanovi¢ 2010).

1.1.4. Debljina kao zdravstveni problem

Debljina je povezana s velikim rasponom komplikacija. Mnoge od njih su
vodedi uzroci morbiditeta i mortaliteta. Postoje dokazi o povezanosti debljine sa
dijabetesom, hipertenzijom, kardiovaskularnim bolestima, dispnejom u snu, masnom
jetrom, osteoartritisom, sindromom policisti¢nih jajnika te nekih maligniteta (Malnick
& Knobler 2006). Sve to smanjuje kvalitetu Zivota i skracuje Zivotni vijek ljudi s
debljinom. Zbog toga je Svjetska zdravstvena organizacija proglasila debljinu jednim
od vodedih javnozdravstvenih problema danasnjice. Osim toga troSe se znatna
financijska sredstva na lijeCenje same debljine kao i njenih komplikacija. Procjenjuje
se da je to 2-7% ukupnih troSkova zdravstva (WHO 2002). Provedena su mnoga
istrazivanja koja potvrduju debljinu kao vazan faktor rizika za mnoge bolesti. Hubert
et al. su unutar Framinghamske kohorte koja je zapoCela 1948. godine i traje jo$ i
danas, dokazali da je stupanj debljine vazan neovisni ¢imbenik kardiovaskularnih
bolesti i u muskaraca i u zena (Hubert et al. 1983). Iz Framinghamske studije dolazi i
procjena da pretjerana tjelesna masa moZe objasniti i do 26% hipertenzije u
muskaraca te do 28% u Zena (Wilson et al. 2002). Colditz et al. u prospektivnoj

kohortnoj studiji na Zenama pokazali su da je debljina znac€ajan rizicni faktor za



razvoj SecCerne bolesti tip2. Naglasili su da se gubitkom tjelesne mase za 5 kg
smanjuje rizik od nastanka Secerne bolesti za 50% (Colditz et al. 1995). Radene su i
prospektivne kohortne studije na muskarcima koje potkrepljuju ove dokaze. Ali i
naglasavaju da je mjera opsega struka bolji prediktor za razvoj dijabetesa od same
debljine (Wang et al. 2005). Sto se tite dugovjeénosti dokazano je da osobe s
debljinom imaju oko 20% veci rizik umiranja od osoba s ITM u granicama normale

(Olshansky et al. 2005).

1.2. Stres

Stres ima S8irok raspon utjecaja na emocije, raspoloZzenje i ponasanje
pojedinca. Utjecaj stresa na zdravlje predmet je sve vecCeg broja istrazivanja. Mnoge
studije su pokazale da stres uvelike pridonosi nastanku mnogih bolesti. Male doze
stresa su korisne, ali ako je osoba konstantno pod stresom njezino tijelo i um placaju
zdravstveno stanje pojedinca pod opéom Sifrom Z73. Unutar te kategorije razlikuju se

razliditi oblici stresa.

1.2.1. Definicija stresa

Stres je teSko toCno definirati jer je vrlo subjektivan fenomen razli¢it za
svakoga. MoZda ga se najbolje moze opisati kao neugodno stanje napetosti praceno
tielesnim i psihiCkim promjenama koje nastaju kao rezultat reakcije na dogadaje,

situacije ili stanja koja osoba procjenjuje opasnim ili ugrozavajuéim za svoj psihicki



i/ili tjelesni integritet (Vorko-Jovi¢ et al. 2010). Kanadski lijecnik Hans Selye 1936.
godine prvi je uveo pojam stresa kakvog ga danas koristimo i definirao ga kao
"nespecifican odgovor organizma na bilo koji zahtjev za promjenu”. Kasnije u svome
radu redefinira stres kao "dusevno ili tjelesno preopterecenje koje moze dovesti do
iscrpljenosti organizma". On je uveo i pojam "stresor" kako bi naglasio razliku izmedu
sredstva ili podrazaja koji uzrokuje stres od samog dozivljaja stresa. Takoder je
razlikovao negativni "distres" od pozitivnog "eustresa" (Chrousos 2009). Mason, kao
jedan od glavnih kritiCara Selyeovog poimanja nespecificnosti stresnog odgovora,
1968. godine je opisao tri glavne psiholoSke odrednice koje bi inducirale stresni
odgovor u bilo kojeg pojedinca koji bi bio njima izloZen. Pokazao je da bi se situacija
dozivjela kao stresna mora biti protumacena kao nova i/ili nepredvidljiva i/ili je osoba
mora dozivjeti kao da nema kontrolu nad njom (Lupien et al. 2007). Dakle, dozivljaj
stresa ovisi 0 objektivnim okolnostima, ali i o subjektivnom doZivljaju opasnosti. Neki
dogadaj sam po sebi nije stresan ako ga osoba ne procijeni opasnim i
ugrozavajuc¢im. Termin homeostaze i stresa uveo je u znanost Walter Cannon 1939.
godine. On tumaci homeostazu kao "ukupnost djelovanja uskladenih fizioloSkih
procesa koji odrzavaju ravnoteZu organizma". Cannon govori da homeostaza moze
biti poremecena ako postoji "kriti€na razina stresa" (Chrousos 2009). McEwen
definira stres kao proces pomocu kojeg visoko izazovni, nekontrolirani i silni
emocionalni i fizioloSki dogadaji ili serije takvih dogadaja rezultiraju prilagodljivim
(adaptivnim) ili neprilagodljivim (neadaptivnim) procesima potrebnim za vracanje
homeostaze i/ili stabilnosti. Primjeri emocionalnog stresa su meduljudske razmirice i
svade, gubitak znacCajnog odnosa, nezaposlenost, smrt bliskog ¢lana obitelji ili
gubitak djeteta. Neki uobiCajeni fizioloski izvori stresa su glad i nedostatak hrane,

nesanica ili gubitak sna, teSka bolest, ekstrema hipotermija i hipertermija, utjecaj



psihoaktivnih droga i stanja ustezanja od droge (McEwen 2007). Jednu od poznatijih
klasifikacija psiholoskih stresora dali su Lazarus i Cohen. Oni stresore klasificiraju na:
1) kataklizmi¢ne dogadaje (djeluju snazno, manje-viSe univerzalno na vecinu ljudi,
kao Sto su ratovi, prirodne katastrofe); 2) osobne stresore (smrt bliskih osoba,
rastava braka, oboljevanje od teskih bolesti i sl.); 3) svakodnevne stresore (dugotrajni
repetitivni dogadaiji, tzv. svakodnevne trzavice koje se dogadaju na radnome mjestu,
u obitelji, Zurba, prometna guzva i sl.), to su stresori slabog intenziteta koji djeluju
kumulativno i izazivaju stres te mogu onesposobiti pojednica za uspjeSno

svladavanje drugih stresora (Vorko-Jovi¢ et al. 2010).

1.2.2. Odgovor organizma na stres

Tijelo odgovara na vanjski i unutrasnji okoli§ proizvodnjom hormona i
neurotransmitera koji pokre¢u i koordiniraju fizioloSki odgovor cijelog tijela ovisno o
trenutnim okolnosti u kojima se ono nalazi. FizioloSki odgovor na akutni stres
manifestira se kroz dva medudjeluju¢a puta. Zna se da ne postoji ostra granica
izmedu Ziv€anog i endokrinog sustava. U hipotalamusu i hipofizi postoje brojne veze,

pa su ova dva sustava integrirana u jednu regulatornu jedinicu.

Prvi put je os hipotalamus-hipofiza-nadbubrezna Zlijezda. On zapocinje u
paraventrikularnoj jezgri hipotalamusa koja lu€i hormon koji oslobada korikotropin
(CRH), on zatim stimulira adenohipofizu na lu€enje adrenokortikotropina (ACTH) koji
stimulira koru nadbubrezne Zlijezde na IuCenje glukokortikoida, kortizola i
kortikosterona. Kortizol negativhom povratnom spregom izravno djeluje i na

hipotalamus, gdje smanjuje stvaranje CRH, i na adenohipozu gdje smanjuje



stvaranje ACTH te na taj naCin se ostvaruje povratak u hemeostazu. Ovu os, na sve
tri razine, joS dodatno mogu aktivirati citokini koje proizvode imunoloSke stanice i
adipociti (Kyrou et al. 2006). Kortizol putuje cirkulacijom vezan na globulin koji veze
kortikosteroide i dolazi do perifernih ciljnih stanica, gdje njegova dostupnost ovisi 0
aktivnosti enzima 11R-hidroksisteroid dehidrogenaze (113-HDS). Njegova izoforma
113-HDS1 pretvara inaktivni kortizon u aktivni oblik kortizol, a 113-HDS2 pretvara
kortizol u inaktivni kortizon (Nieuwenhuizen & Rutters 2008). Ekspresija 113-HDS1 u
masnom tkivu i lokalna regulacija razine kortizola igraju mogucu ulogu u razvoju
debljine i metabolickog sindroma. Pronadena je pozitivna povezanost izmedu
aktivnosti ovog enzima u potkoZnom masnom tkivu i opsega struka i ukupnog

potkoznog i visceralnog masnog tkiva (Bose et al. 2009).

Drugi put cini autonomni ziv€ani sustav, koji obuhvaca parasimpatikus,
simpatikus i srz nadbubrezne Zlijezde. On pocinje u vise jezgara mozdanog debla i
limbiCkog sustava, te preko kateholamina, adrenalina i noradrenalina aktivira odgovor

"borba ili bijeg".

Postavljena je hipoteza da se ova dva puta ne aktiviraju podjednako u
stresnim situacijama. LucCenje kortizola Cini se da je osjetljivie na emocionalnu
komponentu stresa (zadovoljstvo nasuprot nezadovoljstvu), dok Iucenje
kateholamina viSe odgovara na intenzitet stresa. Prema Frankenhaeuser "adrenalin
je generalni nespecifi¢ni indikator mentalne uzbudenosti, koji se poja¢ano Iuci bez
obzira na vrstu stresnog Cimbenika". Kao kontrast toga "kortizol se op¢enito povisuje

samo u negativnim emocionalnim stanjima" (Holmes et al. 2010).

Kako bi procijenili utjecaj stresa na tijelo podjednako je vazno uzeti u obzir i

intenzitet i uCestalost djelovanja stresora.Takoder treba uzeti u obzir i koliko stres
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traje kada se pojavi i koliko brzo tijelu treba da se vrati na po€etnu razinu nakon Sto
stresor prestane djelovati. McEwen Kkoristi koncept alostatskog opterecenja (enig.
Allostatic load) koji pokazuje troSenje organizma uslijed ponavljanih pokusaja da se
prilagodi zahtjevima Zivota, odnosno odnosi se na cijenu koju tijelo pla¢a zbog
prisilienosti da se prilagodi razli¢itim stresorima. On navodi i pojam alostaze (engl.
Allostasis) koji doslovno znadi odrzavanje stabilnosti kroz promjenu. Normalni tijek
dogadaja u alostazi sastoji se od stresnog odgovora primjerene veliCine od oba
fizioloSka stresna puta, kako bi se mogli suoCiti sa zahtjevima okoline, nakon ¢ega
odmah slijedi brza inaktivacija tih sustava i povratak na pocetnu razinu. Postoji barem
Cetiri naCina kako moze doéi do pogorSanja alostatiCckog optereéenja: ucestali
ponavljani stresni dogadaji, nesposobnost privikavanja na isti stresor, odgoden i
polagan povratak na poc€etnu razinu i neukljucivanje primjerenog odgovora, sto vodi
kompenzacijskoj hiperaktivnosti drugih sustava (McEwen 1998). Pretjerani stres na
organizam izrazen kao povecano alostatiCcko optereéenje rezultira istroSenim
regulacijskim sustavima $to rezultira promjenama koje slabe sustav odgovora na
stres i time pojaCavaju podloZznost organizma bolesti. Na taj nacin visoke razine
nekontroliranog stresa ili ponavljani i kroni¢ni stres potiCu kontinuirano alostati¢ko
opterecCenje Sto rezultira poremec¢enom regulacijom ziv€anog i metabolickog sustava
i tako doprinose neprikladnom ponasanju i fizioloSkim reakcijama izvan opsega

homeostaze (McEwen 2007).
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1.2.3. Vrste stresa

Akutni stres posljedica je napetosti koje Zivot svakodnevno donosi i Cesto se
javlja u neugodnim situacijama koje treba razrijeSiti. On je slu€ajne i prolazne naravi i
lako se nadvladava. Stresni odgovor je relativno stereotipna urodena reakcija
razvijena s ciliem odrzavanja homeostaze i zastite organizma pri akuthnom stresu.
Dolazi do reakcije »borba ili bijeg« u kojoj uskladeno djeluju centralni Ziv€ani sustav i
periferna tkiva. U centralnom ZzZiv€anom sustavu dolazi do akutne i vremenski
ograniCene facilitacije neuronskih puteva odgovornih za uzbudenje, budnost i
fokusiranu paznju, a inhibiraju se oni putevi koji sluze prehrani, rastu i reprodukciji.
Na taj nacin dolazi do pojaCane oksigenacije i prehrane mozga, sr€anog i skeletnog
miSic¢a, tj. onih struktura koje su klju¢ne u reakciji »borba ili bijeg« (Chrousos 2009).
Simptomi akutnog stresa su ubrzan puls i ubrzano disanje, stezanje u prsima,
znojenje, bljedilo, suha usta, drhtanje i povecanje krvnog tlaka. Akutni stres moze biti
okida€ za pojavu alergijskih bolesti kao sto su astma, ekcemi, urtikarija, ali i migrene,
hipertenzije te razliCitih gastrointestinalnih problema kao bolova, proljeva ili

konstipacije te pani¢nih napadaja i psihoti¢nih stanja.

Kroni¢ni stres je dugotrajnog karaktera. On se pojavljuje kada je osoba
izlozena manjim, Cesto neprimjetnim, ponavljaju¢im i traumaticnim dogadajima, koji
poslije duzeg vremena naru$avaju njenu psihofizicku ravnotezu. Dogadaiji koji mogu
dovesti do kroni¢nog stresa su gubitak posla, smrt bliske osobe, kroni¢na bolest,
nocni rad, maltretiranje na poslu, bratne svade i joS mnogi drugi. Trajni negativni
utjecaji vanjskih stresora mogu uzrokovati pretjeranu aktivnost sustava odgovora na
stres i time naruSiti ravnotezu i normalno funkcioniranje homeostatskih sustava

organizma te dovesti do razli€itih patoloskih stanja. Simptomi kroni¢nog stresa mogu
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biti psihiCke naravi kao $to su anksioznost, depresija, teSkoce u koncentraciji, gubitak
volje, poremecaj sna, bilo kao nesanica ili kao pretjerana dnevna pospanost. Ali
kroni¢ni stres moze biti uzrokom i hipertenzije i metaboli¢kih poremecaja kao Sto su
dijabetes tip 2, debljina, metabolicki sindrom, osteopenija i osteoporoza (Chrousos
2009). Kronic¢ni stres rezultira disregulacijom osi hipotalamus-hipofiza-nadbubrezna
Zlijezde. Potvrdena je jasna povezanost izmedu promijenjene aktivnosti osi
hipotalamus-adenohipofiza- nadbubrezna Zlijezda i metaboliCkog sindroma i debljine

(Bose et al. 2009).

1.2.4. Mjerenje stresa

Podrucje psihologije usredotocilo se na mjerenje psiholoskih odrednica stresa.
Stres je u psihologiji postao mijerljiv pomoc¢u upitnika pokrivajuci Sirok raspon

psiholoskih simptoma koji mogu biti izazvani izlaganjem kroni€nom stresu.

Moguce je mijerenje i fizioloSkih parametara stresnog odgovora. U stresu
dolazi do aktivacije osi hipotalamus-hipofiza-nadbubrezna Zlijezda te konacno do
luCenja kortizola i kateholamina. Ovi krajnji produkti lako su mijerljivi u krvi, urinu i
slini. Od raznih metoda za procjenu aktivnosti osi hipotalamus-hipofiza-nadbubrezna
Zlijezda trenutno se preferira mjerenje kortizola u slini i u 24 satnom urinu (engl.
Urinary-free cortisol - UFC) u odnosu na mjerenje iz krvi zbog neinvazivnosti samih
postupaka (Nieman et al. 2008). Mjerenje kortizola u slini je pogotovo povoljno za
epidemioloska istrazivanja, iako je njegova koncentracija u slini 30-50% manja nego
u krvi (Rosmond et al. 1998). Kako je kateholamine tesko mijeriti u slini za procjenu

simpatiCkog stresnog odgovora koriste se posredne neinvazivhe metode kao Sto je
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mjerenje tlaka. Nedavno je alfa amilaza opisana kao potencijalni indikator aktivnosti
noradrenalina. Postoji sve viSse dokaza da alfa amilaza iz sline raste kako raste
doZivljaj stresa osobe. PredloZzeno je da alfa amilaza iz sline bude potencijalni
biomarker za mjerenje aktivnost simpatickog ziv€anog sustava (Rohleder et al.

2004).

Ova mjerenja nam omogucuju procjenu razli€itih aspekata osi hipotalamus-
hipofiza-nadbubrezna Zlijezda. MoZzemo odrediti diurnalni ritam lu€enja kortizola. U
normalnim, ne stimuliranim uvjetima lu€enje kortizola prati cirkadijalni ritam, kojeg
karakterizira vrS§ak u ranojutarnjim satima, zatim koncentracija kortizola pada kroz
dan da bi dosegla najnizu vrijednost kasno naveCer. Na ovaj ritam utjeCe rezim
spavanja i izloZzenost dnevnim stresorima (Smyth et al. 1998). MoZemo procijeniti i
reaktivnost osi. Jedan on najboljin alata koristenih u standardiziranom
laboratorijskom protokolu za pobudivanje stresnog odgovora i istraZivanje osi
hipotalamus-hipofiza-nadbubrezna Zlijeza je "Trier Social Stress Test"(TSST). Razina
kortizola u slini nakon ovog testa pokazuje dvostruko do Cetverostruko povecanje od
razine u mirovanju unutar 30 minuta. Protokol se sastoji od drzanja govora u trajanju
od 5 minuta pred tro€lanom komisijom dok ga se snima kamerom. Nakon zavrSetka
govora osobi bude reCeno da ima joS vremena te da nastavi. Nakon toga se od nje
traZzi da oduzme 13 od 1022 Sto brze i toCnije, ali sa svakom pogreskom krece
oduzimati ispoCetka (Kirschbaum et al. 1993). Za provjeru negativne povratne sprege
koju kortizol ima na ovu os koristimo se deksametazonskim supresijskim testom.
Deksametazon snazno inhibira lu€enje hormona svih razina, CRH, ACTH te
posljedi¢no i kortizola. Unutar par sati od davanja deksametazona os hipotalamus-

hipofiza-nadbubrezna Zlijezda bude suprimirana a razina kortizola u krvi jako mala.
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Kod osoba sa loSom regulacijom ove osi ne dolazi do supresije luCenja kortizola

(Nugent et al. 1965).

1.2.5. Utjecaj stresa na zdravlje

Stres negativno utjece i na fiziCko i na psihi¢ko zdravlje, a njegov utjecaj moze se
oCitovati na mnogo nacina. Dokazano je da su dugotrajne ili kroniCne stresne
situacije u vecoj mjeri povezane s disfunkcijama organizma negoli kratkotrajni stresni
dogadaiji. Pod utjecajem stresa smanjuje se otpornost organizma pa osoba postaje
podloznija bolestima. Negativno djeluje na imunoloski sustav i oslabljuje ga, zbog
Cega se CeSce pojavljuju i razne infektivne bolesti. Osim toga stres ima negativan
utjecaj na tijek postojecih kroni¢nih bolesti, npr. pogorSavaju se simptomi astme,
multiple skleroze, negativho utjee na regulaciju dijabetesa, pogorSava stanje
postojec¢ih kardiovaskularnih bolesti. Pod utjecajem stresa mogu se pojaviti i
psihosomatski simptomi kao $to su glavobolja, nesanica, probavne smetnje, umor i
bolovi. Poznato je da stres u obliku kontinuirane napetosti, nesigurnosti, socijalne
izolacije i osjeCaja nedostatka kontrole nad privatnim i poslovnim Zivotom ima jak

negativan utjecaj na zdravlje (WHO 1998).

Istrazivanja nedvosmisleno pokazuju da je stres jedan od rizicnih Cimbenika za
kardiovaskularne bolesti. Epidemioloski podatci pokazuju da kroni¢ni stres

predskazuje pojavu koronarne sréane bolesti (Hemingway et al. 2003).

S obzirom na to da je kljuCni ¢imbenik rizika za zdravlje reakcija na stresnu
situaciju, a ne sama situacija, nacCin suoCavanja sa stresom je vazna varijabla u

moderiranju zdravstvenog ishoda u stresnim situacijama. Ako se pojedinac uspjesno
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nosi sa stresom, negativne posljedice za zdravlje mogu se znacajno umanijiti ili ¢ak u
potpunosti izostati. Cimbenici koji pomaZu u smanjenju negativnog utjecaja stresa su
optimizam, humor i fiziCka spremnost i vitalnost osobe izloZene stresu, te socijalna
potpora. Vazno je razviti pozitivan, pravilno se hraniti i provoditi Sto viSe tjelesne

aktivnosti (Vorko-Jovic¢ et al. 2010).

2. UTJECAJ STRESA NA DEBLJINU

PsiholoSki stres moZe imati zna¢ajan dugoro€an utjecaj na sklonost debljanju.
Sve je viSe istrazivanja koja pokazuju da postoji jasna povezanost izmedu stresa i
debljine. Cini se da ta povezanost moze biti dvojaka, da je stres mogué¢ uzrok
debljanju, ali i da debljina moze prethodeti i biti uzrok stresu, tako stvarajuéi zacarani
krug pozitivne povratne sprege (Foss & Dyrstad 2011). Jednako tako nisu
jednoznaCne rezultate dala niti longitudinalna kohortna istraZivanja po pitanju
dobivanja ili gubitka na tjelesnoj masi u stresnim situacijama. Kivimaki i suradnici
koristili su Whitehall studiju, prospektivhu kohortu Britanskih drZzavnih sluZbenika,
kako bi analizirali povezanost izmedu stresa na poslu i promjene tjelesne mase
unutar 5 godina. Pronasli su pozitivhu povezanost izmedu veceg pritiska na poslu i
manje kontrole posla s dobivanjem na tjelesnoj masi u muskaraca koji su na pocetku
istraZivanja imali ITM > 27kg/m? u usporedbi s muskarcima sa ITM < 22 kg/m? koji su
gubili na tjelesnoj masi. Sli€na povezanost nije nadena u Zena (Kivimaki et al. 2006).
Iz iste kohorte dolazi jo$ jedno istraZivanje koje se bavilo kumulativnim stresom na
poslu. Istrazivanje je trajalo 19 godina s uzorkom od 6895 muskaraca i 3413 Zena u
dobi od 35 do 55 godina. Ono je pokazalo da postoji pozitivna povezanost jacine

stresa na poslu i razvoja debljine kao i razvoja centralne debljine definirane kao
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opseg struka u muskaraca veci od 102 cm, a u zena veci od 88 cm (Brunner et al.
2007). Analiza bazirana na kohorti medicinskih sestara u Danskoj, koja je obuhvatila
6704 ispitanice u dobi od 45 do 65 godina u trajanju od 6 godina, pokazala je da
psiholosko opterecCenje, osobito mala i velika koliina posla te niski utjecaj na posao
pozitivno korelira sa povisenjem tjelesne mase (Overgaard et al. 2004). Jo$ jedna
longitudinalna studija u trajanju 9 godina pokazuje da postoje razlike u dobivanju na
tjelesnoj masi ispitanika koji su imali ITM > 25kg/m? na pocetku istrazivanja i onih s
normalnim ITM. Naime ispitanici sa viSim ITM dobili su vise na tjelesnoj masi. U
ovom istrazivanju pokrivene su razliCite domene psihosocijalnog stresa kao $to su
stres na poslu i financije, stres u obitelji i odnosima te stres povezan sa generalnim
Zivotnim ogranicenjima. Njihovi rezultati su takoder istaknuli oCite spolne razlike o
utjecaju stresa na debljanje. Naime stresori vezani uz obitelj i odnose medu ljudima
te generalnim Zivotnim ograni¢enjima povezani su sa dobivanjem na tjelesnoj masi u
Zena, ali ne i u muskaraca. Dok su stresori vezani uz posao i financije podjednako

djelovali u oba spola (Block et al. 2009).

Postoji viSe identificiranih moguc¢ih mehanizama kako stres utjeCe na

debljanje. Ovo je podrudje relativno novo, kompleksno i multidisciplinarno.

2.1. Promijenjena os hipotalamus-hipofiza-nadbubrezna zlijezda

Smijer odgovora osi hipotalamus-hipofiza-nadbubrezna Zlijezda na stres ovisi o
genetskoj podlozi, epigenetskim promjenama, prijasnjim stresnim situacijama, prirodi
stresora, godinama i razvojnom stupnju pojedinca te postojanju ili ne postojanju

psihopatologije (Pervanidou & Chrousos 2010). Stres primarno putem hiperaktivacije
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osi hipotalamus-hipofiza-nadbubrezna Zlijezda dovodi do akumulacije masnog tkiva,
ali i obrnuto debljina sama po sebi predstavlja kroni¢éno stresno stanje i kao takva
moZe uzrokovati disfunkciju ove osi. Tako jo$ uvijek nije u potpunosti jasno je li
disfunkcija ove osi uzrok ili samo slu€ajan nalaz u debljini. Prvi dokazi da bi razina
kortizola mogla biti povezana sa debljinom i metabolickim sindromom bazirani su na
klinickom opazanju Cushingovog sindroma (Nieuwenhuizen & Rutters 2008). Dokaze
koji podrzavaju ideju da stres mijenjajuci funkcioniranje ove osi prethodi debljini dali
su Vicennati i suradnici. Njihovim retrospektivnim slu€aj-kontrola istrazivanjem
proucavali su dinamiku dobivanja na tjelesnoj masi i aktivnost osi hipotalamus-
hipofiza-nadbubrezZna Zlijezda u Zena koje su se udebljale nakon stresnog dogadaja.
Ispitanice su bile iste dobi i u predmenopauzi. Njihovi rezultati pokazuju da su
vrijednosti 24 satnog kortizola u urinu (UFC) Zena s debljinom ¢ija je tjelesna masa
posljedica stresnog dogadaja poviSene u usporedbi s UFC-om Zena iste dobi i iste

tielesne mase koje nisu pretrpjele stresni dogadaj (Vicennati et al. 2009).

Sposobnost adaptacije na unutarnje, a posebno na vanjske (okoliSne) stresore
moze se razlikovati izmedu muskaraca i Zena jer je odgovor osi hipotalamus-hipofiza-
nadbubrezna Zlijezda na kroni¢ni stres pod kontrolom spolnih hormona, androgena i
estrogena (Pasquali et al. 2008). To potvrduju i epidemioloSka istrazivanja.
Istrazivanje na Europskim adolescentima u okviru HELENA studije bavilo se
povezanoS¢u percipiranog stresa i debljine. Ono je pokazalo da iako su i decki i
djevojke u dobi 12 do 17 godina bili izloZeni slicnom profilu stresa djevojke su
intenzivnije dozivjele stres i samo je medu djevojkama nadena statistiCki znacCajna
pozitivna povezanost debljine s percipiranom razinom stresa (De Vriendt et al. 2011).
Tu razliku u percepciji stresa u adolescenata i u odraslih potvrdila su i druga

istrazivanja (Block et al. 2008).
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Takoder je poznato da se aktivhost autonomnog ziv€anog sustava moze
povecati u osoba sa abdominalnom debljinom Sto u konacnici moze rezultirati
disregulacijom osi hipotalamus-hipofiza-nadbubrezna Zlijezda. Nedavna otkrica
pokazuju da je to posredovano sa neuropeptidom Y (NPY) koji u hipotalamusu

stimulira aktivnost osi hipotalamus-hipofiza-nadbubrezna Zlijezda (Pasquali 2012.)

2.2. Stres, emocije i hrana za utjehu

Ciljevi svih medijatora stresa su dijelovi mozga koji se odnose na strah, ljutnju i
nagradu/kaznu. Dva naj¢eS¢a reakcijska fenotipa na kronicni stres su anksioznost i
depresija. A kroni¢ni stres moZe simultano voditi i u smjeru fenotipa
"anksioznost/depresija® i u smjeru fenotipa "debljina" (Chorousos 2009).
Neurobiologija stresa znacajno se ispreplice sa onom za kontrolu apetita i energetske
ravnoteze. Hipotalamus je centralna i kritiCha regija kako u stresnom odgovoru tako i
u regulaciji apetita i samog hranjenja te u regulaciji energetske ravnoteze. Na njega
djeluje kortizol negativnom povratnom spregom, ali i metabolicki faktori (inzulin, leptin
i grelin). Visoke razine stresa mijenjaju obrazac hranjenja i povecavaju konzumaciju

visoko ukusne hrane (Sinha & Jastreboff 2013).

Akutni stres moze znacajno promijeniti apetit i hranjenje. U akutnom stresu
kortizol negativnhom povratnom spregom potiCe povratak u homeostazu i u tim
okolnostima prije dolazi do smanjenja apetita nego njegovog povecanja (Dallman et
al. 2005). Medutim neke studije su pokazale da akutni stres moZze i pojacati apetit,
pogotovo ako je dostupna visoko ukusna i kalorijski bogata hrana (Dallman et al.

2003).
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Za vrijeme kroni¢nog stresa dolazi do disregulacije osi hipotalamus-hipofiza-
nadbubrezna Zlijezda sa promjenama u ekspresiji gena za kortizol, Sto dovodi do
promijenjene homeostaze i ponasSanja pri hranjenju (McEwen 2007). Visoke doze
kortizola i inzulina imaju sinergistcko djelovanje na povecCanje konzumacije visoko
kalorijske hrane i razvoja abdominalne debljine (Dallman et al. 2005). Dallman i
suradnici, istrazujuci ovu problematiku na Stakorima, zaklju€ili su da bi konzumirajuci
hranu za utjehu u razdobljima stresa doSlo do smanjenja aktivnosti osi hipotalamus-
hipofiza-nadbubrezna Zlijezda. Stoga su predlozili teoriju da ljudi u stresu
konzumiraju takvu hranu u poku$aju da smanje aktivhost stresnog odgovora i

njegovu pratecu anksioznost (Dallman et al. 2003).

Kada stres, posredovan kortizolom i inzulinom, poti¢e unos ukusne, visoko
kalorijske hrane stvaraju se memorijske veze. Stvara se asocijacija izmedu »osjecaja
biti pod stresom« i »osjecaja olakSanja« nakon prepustanja uzivanja u »hrani za
utjiehu«. Ovo je mogucée kritiCna veza izmedu sresora i debljine uzrokovane
prejedanjem (Dallman 2010). U longitudinalnoj studiji provedenoj u Finskoj
istrazivana je povezanost konzumacije hrane i pi¢a za vrijeme stresa s debljinom te
faktori koji predvidaju takvo ponasanje, kao $to su dugoroc¢ni socioekonomski status i
druStvena podrska. Studija je pokazala da je stresom upravljano hranjenje vise
izrazeno u zena s ITM = 30 kg/m? u odnosu na mrSave i Zzene normalne tjelesne
mase te muskarce (Laitinen et al. 2002). Sinha i Jastreboff takoder sugeriraju da su
osobe s debljinom za vrijeme stresa podloznije nepravilnim prehrambenim navikama
i promijenjenim sklonostima u izboru hrane nego Sto su to vitkije osobe (Sinha &

Jastreboff 2013).
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Jos$ neka istrazivanja potvrduju poja¢anu kozumaciju hrane za vrijeme stresa.
Oliver i Wardle proveli su anketiranje na 212 studenata, u kojem su studenti sami
ispunjavali upitnik o utjecaju stresa na promjenu u izboru i rezimu hranjenja. 73%
ispitanika oba spola je prijavilo da pojacano konzumira meduobroke za vrijeme stresa
i to veC¢inom u obliku keksa ili Cipseva (Oliver & Wardle 1999). U okviru HELENA
studije ispitana je povezanost doZivljenog stresa s kvalitetom prehrane u 704
adolescenta. UoCena je obrnuta povezanost izmedu doZivljaja stresa i cjelokupne
kvalitete prehrane u oba spola. U djevojaka je jo§ uoCena i povezanost doZivljaja

stresa i smanjene raznolikosti u prehrani (De Vriendt et al. 2012).

2.3. Poremecaji cirkadijanog ritma i spavanja

Cirkadijani ritam je usko povezan s kontrolom kako spavanja tako i
metabolizma. Ova dinami¢na povezanost osigurava uskladenost energetskog
metabolizma u pravilnom vremenskom obrascu, ali i ukazuje da je cirkadijani ritam
podloZzan modulaciji sa strane energetskog statusa organizma. Studije su pokazale
da liSavanje sna moZe predodrediti osobe na dobivanje na tjelesnoj masi povecanim
apetitom (Spiegel et al. 1999). Istrazivanje provedeno na 1300 nasumi¢no odabranih
ispitanika oba spola proucavalo je povezanost debljine, poremecaja spavanja i
emocionalnog stresa. Ispitanici sa ITM = 30 kg/m? prijavili su krace vrijeme spavanja
uz vecu incidenciju subjektivnih poremecaj sna te postigli viSe rezultate na testu koji
je odredivao stupanj emocionalnog stresa u usporedbi s ispitanicima normalne
tielesne mase. Zaklju€ak istraZivanja je da se skracenje sna kod osoba s debljinom
moze smatrati surogat markerom za emocionalni stres (Vgontzas et al. 2008).

Provedeno je presjecno istrazivanje na talijanskim radnicima koji rade rotirajuéim
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smjenskim radom. U usporedbi s radnicima koji rade samo dnevnu smjenu, radnici
koji rade u smjenskom radu imali su viSi ITM. Ovo istrazivanje je pokazalo da je
rotiraju¢i smjenski rad nezavisni Cimbenik za razvoj debljine, i da je neovisan o

navikama hranjenja i tjelesnoj aktivnosti (Barbadoro et al. 2013).

2.4. Socioekonomski status

U odredenim skupinama drustva uocCen je povecan rizik za razvoj debljine. To
su prvenstveno pripadnici nizeg socioekonomskog statusa (Ball & Crawford 2005).
Moore i Cunningham su sistemskim pregledom literature traZili povezanost socijalne
pozicije u drustvu i debljine, fokusirajuci se na stres kao pojacavajuci faktor. Uocili su
da su osobe viseg drusStvenog statusa imale manju razinu stresa, pravilnije
prehrambene navike i nizi ITM, dok je viSi stres bio povezan sa loSijim prehrambenim
navikama i viSim ITM te nizim socijalnim statusom. Ovi obrasci su izrazeniji u Zzena
nego u muskaraca (Moore & Cunningham 2012). To potvrduje i studija provedena na
kohorti od 1382 Zene niZzeg socioekonomskog statusa u dobi od 18 do 46 godina.
Provedeno je presje¢no i longitudinalno istrazivanje. Oba istrazivanja naSla su
pozitivhu povezanost izmedu viSe doZivljene razine stresa i vec¢eg ITM, kao i izmedu
stresa i smanjene slobodne tjelesne aktivnosti uz ¢eS¢e konzumacije brze hrane.
Logitudinalno istraZivanje prona$lo je i pozitivnhu povezanost izmedu stresa i eSc¢eg

gledanja televizije (Mouchacca et al. 2013).

22



2.5. Djecai adolescenti

Fetalni Zivot, djetinjstvo i adolescencija su razdoblja kontinuiranog rasta i
velike plastiCnosti mozga. lzrazita hiper ili hipo aktivacija stresnog sustava u ovim
razdobljima moze imati ireverzibilne ucCinke na razvoj mozga, endokrinog i

metaboliCkog sustava te na ponaSanje (Charmandari et al. 2003).

Malo je pedijatrijskih istrazivanja koja su trazila direktnu povezanost izmedu
simptoma stresa, cirkuliraju€ih medijatora stresa i debljine. Veéinom se ta korelacija
izraZzava posredno preko depresije ili anksiozosti. Jedna je studija dokazala da je
depresija pozitivno povezana sa ITM u oba spola, ali da je ta veza posredovana
kortizolom dokazano je samo u djevojcica (Dockray et al. 2009). Postoje i studije koje
Su pozitivno povezale povecanu depresiju i anksioznost s klinickim znakovima stresa,
kao Sto su pojacani apetit i emocionalno hranjenje (Reeves et al. 2008, Goossens et
al. 2009). Slika o vlastitom tijelu je prepoznata kao vazan parametar koji utjeCe na
mentalno stanje djece s debljinom. Nekoliko istrazivanja je pokazalo da je slika o
sebi, tj. percepcija debljine ta koja stvara distres, a ne toliko sama tjelesna masa
(Viner et al. 2006). Djeca i adolescenti se lako nadu u zaCaranom krugu distresa i
narusene slike o sebi, koja dodatno pojacava stres. Manjak samopouzdanja i osjecaj
krivnje koji doprinose razvoju debljine novi su izvori stresa (Sjoberg et al. 2005).
Nadena je i jasna povezanost izmedu debljine i odrastanja u kuéanstvu s nizim
primanjima i nizim socioekonomskim statusom. Psihosocijalni stresori u kucanstvu,
izrazeniji u nizim socioekonomskim sredinama, kao $to su konflikti, razorna kuéna
atmosfera, nasilie i1 zlostavljanje znaCajno utjeCu na razvoj debljine u djece

(Gundersen et al. 2011).
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Sve je viSe pokazatelja da stres ima utjecaja i na fetus te da je i to mogudi
nacin koji povecCava rizik za debljinu. U zadnjih nekoliko godina u nastajanju je
hipoteza »fetalnog programiranja«, koja postulira da razvoj in utero moze predvidjeti
ITM i debljinu u odrasloj dobi. Ona sugerira da se fetus adaptira na stres uslijed
majCine pothranjenosti u trudnoéi koja rezultira niskom porodajnom tjelesnom
masom, $to moze povecati rizik od debljine i metabolickog sindroma u odrasloj dobi
(Barker 1997). Hipoteza o fetalnom programiranju je potvrdena prucavajucéi kohortu
djece rodene u razdoblju Nizozemske gladi 1944. godine. To razdoblje, koje je trajalo
5 do 6 mjeseci za vrijeme Il. Svjetskog rata, naziva se jos i »Gladna zima« i koristeno
je kao epidemioloSka studija za proucavanje utjecaja majCine pothranjenosti na
fetalni razvoj i utjecaj na zdravlje u odrasloj dobi. Prednost ove kohorte je stroga
ograni¢enost populacije u vremenu i prostoru te $to je nagla restrikcija hrane zadesila
prethodno dobro uhranjeno stanovniStvo (Ravelli et al. 1999). Budge i suradnici
djelovanje kortizola, te da je to moguc¢i mehanizam nastanka prekomjerne tjelesne
mase u te djece. Taj oblik adaptacije dogada se samo ako je restrikcija hrane bila u

zadnjem tromjesecju, periodu najintenzivnijeg rasta fetusa (Budge et al. 2005).

2.6. Traumatsko iskustvo i debljina

Sve je viSe pokazatelja koji identificiraju traumatski stres djecije dobi kao
potencijalni faktor rizika za razvoj debljine. Analizom podataka prikupljenih od 11115
Zena odrasle dobi nadena je pozitivha povezanost izmedu seksualnog zlostavljanja u
djetinjstvu s debljinom u odrasloj dobi. Autori su koristec¢i populacijski pripisivi udio
procijenili da je skoro 5% debljine u populaciji Sjedinjenih Americkih Drzava
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uzrokovano zlostavljanjem u djetinjstvu (Alvarez et al. 2007). Greenfield i Marks
proucavale su kako fizicko ili psihiCko roditeljsko nasilje u djetinjstvu utjeCe na
debljinu. Osim povezanosti nasilja u djetinjstvu i debljine u odrasloj dobi gledale su i
povezanost povecane konzumacije hrane kao odgovor na stres u odrasloj dobi u
osoba koje su prijavile da su doZivjele nasilje u djetinjstvu. Nije nadena povezanost
zlostavljanja i debljine u ispitanika koji su prijavili iziozenost samo jednom tipu nasilja,
Cak i ako se ono ponavljalo. Medutim, u ispitanika koji su prijavili teZze oblike
Zlostavljanja pronadena je znafajna pozitivha povezanost s debljinom u odrasloj
dobi. U toj skupini je povecana konzumacija hrane identificirana kao znacajan
Cimbenik posredne povezanosti pri debljanju (Greenfield & Marks 2009). Vise studija
pokazalo je pozitivnu povezanost posttraumatskog stresnog poremecaja u

muskaraca (Vieweg et al. 2007) kao i u zena s debljinom (Perkonigg et al. 2009).
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ZIVOTOPIS

Rodena sam u Zagrebu 1979. godine, gdje sam zavrSila osnovnu Skolu i V.
prirodoslovno matematiCku gimnaziju. Medicinski fakultet u Zagrebu sam upisala
2003. godine. Od 2004. do 2008. godine polaznik sam »Medunarodne shiatsu $kole«
pri ustanovi Makronova. 2010. i 2011. godine sudjelujem u nastavhom programu
Skole kao asistent. 2005. godine u Makronovi zavr§avam »Skolu prirodne kuhinje
prema makrobiotickim nacelima«, te postajem njihov suradnik u programima
kuhanja, gdje do 2010. godine radim kao asistent i samostalno vodim radionice te
sudjelujem kao voditelj kuhinje na rezidencijalnim seminarima. Od 2006. od 2012.
godine radim za izdavacku kuéu Planetopiju kao suradnik u pripremi jela za

fotografiranje u biblioteci Mirisi i okusi Makronove.
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