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POREMECAJI SPAVANJA I DENTALNA MEDICINA — MIT ILI STVARNOST?
Sazetak

Spavanje predstavlja bioloski proces nuzan za oCuvanje zdravlja i obavljanje svakodnevnih
funkcija. Doktori dentalne medicine ¢esto su prvi medu zdravstvenim djelatnicima koji
primijete simptome poremecaja spavanja ili im se pacijenti sami pozale na njih. Stanja poput
sleep apneje, bruksizma i orofacijalne boli ozbiljno narusavaju pacijentovu kvalitetu zivota i
dovode do teskih posljedica. Poremecaji spavanja zahtijevaju multidisciplinaran pristup, a
veliku ulogu u ranom prepoznavanju, prevenciji i terapiji imaju doktori dentalne medicine. Pri
tome je potrebno razumjeti neurobioloske mehanizme u podlozi patoloskih zbivanja povezanih
s poremecajima spavanja i disanja, razjasniti neuromuskularnu povezanost zvacnog sustava,
prepoznati etioloske i rizi€ne faktore te pruziti pacijentima odgovarajucu terapiju u suradnji s

drugim medicinskim djelatnicima.

Kljuéne rije€i: poremecaji spavanja; sleep apneja; bruksizam; orofacijalna bol;

multidisciplinarni pristup.



SLEEP PROBLEMS AND DENTAL MEDICINE - MYTH OR REALITY?

Summary

Sleeping is a biological process essential for preserving health and carrying out everyday bodily
functions. Dental practitioners are often the first health workers to detect — or hear patients
complain of — symptoms of sleeping disorders. Conditions such as sleep apnea, bruxism, or
orofacial pain can seriously impact a patient’s quality of life and may lead to serious
complications. Treating sleep disorders requires a multidisciplinary approach in which dental
practitioners play a vital role in early detection, prevention, and treatment. This demands an
understanding of the neurobiological mechanisms that underlie pathological occurrences
connected with sleep disorders and breathing, a clarification of the neuromuscular coherence
of the masticatory system, an identification of etiological and risk factors, and the right

treatment in cooperation with other medical practitioners.

Keywords: sleep disorders; sleep apnea; bruxism; orofacial pain; multidisciplinary treatment
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Popis pokrata

AHI — Apnea-Hipopnea Index

BMI — body mass index

CSA — centralna sleep apneja

CPAP — uredaj za potpomognuto disanje
MAD - uredaj za protruziju donje ¢eljusti
GERB — gastroezofagealna refluksna bolest
MRI — magnetic resonance imaging

OSA — opstruktivna sleep apneja

PCRIT — pharyngeal upper airway collapsibility
REM - rapid eye movement

TRD — tongue retaining device (uredaj za protruziju jezika)
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1. UVOD
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Spavanje je bioloski proces koji definiramo kao fiziolosko stanje karakterizirano privremenom
izolacijom od okoline. Predstavlja imperativni proces za ofuvanje zdravlja. Odrasla osoba
spava od Sest do devet sati, prosjecno sedam i pol sati. Dobra kvaliteta sna povezuje se s
osjecajem kontinuiranog spavanja kroz no¢ 1 pozitivnim stanjem nakon budenja, odnosno

osjecajem svjezine i odmora (1).

Ljudsko tijelo izmjenjuje pet faza spavanja: dvije faze povrSnog spavanja, dvije faze dubokog
spavanja te REM fazu (engl. Rapid Eye Movements, u kojoj se javljaju brzi sinkroni o¢ni
pokreti, po ¢emu je i dobila ime. Svi su voljni misi¢i osim o¢nih tijekom REM faze paralizirani.
Zapravo, ljudsko je tijelo nepokretno, ali je mozdana aktivnost najveca te u toj fazi obi¢no
sanjamo. Razdoblje izmedu dva REM-a nazivamo ciklusom. Faze se tijekom no¢i pravilno
izmjenjuju (prosjecno cetiri do sedam ciklusa). REM se javlja svakih 90 minuta u prosjeku i

tijekom no¢i postaje sve dulji (2).

Bioloska maturacija i starenje dovode do promjena u navikama spavanja (3). Predskolska djeca
spavaju oko 14 sati. Adolescenti obi¢no spavaju oko devet sati. Vecina odraslih osoba spava
Sest do sedam sati radnim danima, a vikendima duze. U ranim ¢etrdesetim godinama spavanje

postaje fragilnije, dok u starosti navike spavanja postaju sli¢ne kao u djetinjstvu (1).

lako ne poznajemo primarnu, biolosku ulogu spavanja, zivot je bez spavanja nemoguc (1).
Fatalna obiteljska insomnija rijetka je neurodegenerativna prionska bolest. Odlikuju je
progresivna insomnija, autonomna (tahikardija, hipertenzija, hiperhidroza), kognitivna
(poremecaji paznje 1 pamcenja) i endokrina disfunkcija uz poremecaj motorickog sustava.

Bolest je neizljeciva i dovodi do smrti za prosjecno 18 mjeseci od pojave simptoma (4).

Dobra kvaliteta spavanja nuzna je za fizicku obnovu energije, ravnotezu biokemijskih procesa,
emotivnu regulaciju 1 konsolidaciju pamcenja. Stoga dijagnoza, prevencija 1 lijeCenje
poremecaja spavanja postaju domene visokog utjecaja na javno zdravlje. Medicina spavanja
visoko je multidisciplinarno podrucje. Stomatolozi imaju vaZznu ulogu u prepoznavanju
simptoma u suradnji s ostalim lijeCnicima i drugim medicinskim osobljem jer pacijente vidaju
najmanje jednom godis$nje. Educiranje i upoznavanje stomatologa s biologijom i disfunkcijom
spavanja pomo¢i ¢e da oni u svojim ordinacijama lako prepoznaju poremecaj te u suradnji s
drugim lijjecnikom pruZe pacijentu adekvatnu pomo¢. Primarni je zadatak stomatologa
prepoznavanje poremecaja, a nakon §to lijeCnici postave medicinsku dijagnozu, stomatolog

moze:
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dati upute o oralnoj higijeni tijekom spavanja

- kontrolirati oralno zdravlje (karijes, bolesti parodonta)

- preporuciti bihevioralnu terapiju i psihijatra

- uputiti pacijenta na ortodontsku terapiju ili maksilofacijalnu operaciju ako je potrebna
- izraditi oralne naprave (okluzijska udlaga za bruksizam i orofacijalnu bol)

- inzistirati na redovitim kontrolama (inicijalno svaka dva do Cetiri tjedna, zatim svakih

Sest mjeseci te naposljetku jednom godisnje) (1).

Svrha ovog rada je prikazati neurobioloSke mehanizme u podlozi patoloskih zbivanja
povezanih sa poremecajima spavanja, razjasniti neuromuskularnu povezanost sa Zvacnim
sustavom, prepoznati etioloske i rizi¢ne faktore te prikazati terapijske mogucnosti poremecaja

spavanja uz multidisciplinaran pristup.
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2. POREMECAJI DISANJA TIJEKOM SPAVANJA
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2.1 Podjela

Poremecaji disanja tijekom spavanja dijele se na:

1. OSA-u - opstruktivnu sleep apneju

2. CSA-u - centralnu sleep apneju

3. hipoventilaciju povezanu sa spavanjem
4

hipoksemiju povezanu sa spavanjem.

OSA je karakterizirana ponavljaju¢im kolapsima gornjeg diSnog puta tijekom spavanja, Sto
dovodi do prestanaka (opstruktivna apneja) ili znacajne redukcije (opstruktivna hipopneja) u
protoku zraka. S druge strane, CSA-u odlikuju ponavljajuce epizode odsutnosti ili znacajnog
napora pri disanju, uzrokujuéi prestanak (centralna apneja) ili znac¢ajnu redukciju (centralna

hipopneja) u protoku zraka (5).

Glavni je ¢imbenik rizika pretilost, a zatim 1 muski spol, starija dob, pozitivna obiteljska

anamneza, kraniofacijalne nepravilnosti, nosna opstrukcija, konzumacija alkohola i cigareta

(6).

Opstruktivna apneja 1 hipopneja dovode do hiperkapnije, hipoksemije, kratkih budenja iz sna i
amplituda u simpatickoj aktivnosti. Iako se ovi ispadi mogu javiti u svakoj fazi spavanja, ¢es¢i
su i dulji u REM fazi. Simptomi OSA-e ukljucuju hrkanje, gusenje, no¢na budenja i pretjeranu
pospanost tijekom dana. Javljaju se 1 ozbiljne posljedice kao Sto su hipertenzija, metabolicka

disfunkcija, kardiovaskularne bolesti, neurokognitivni nedostaci i automobilske nesrece (5).

Dijagnoza se postavlja pomoc¢u AHI-ja (engl. Apnea-Hipopnea Index), koji se odnosi na ukupni
broj epizoda apneja i hipopneja po satu spavanja. Pozitivan je nalaz prema AHI-ju viSe od pet
epizoda po satu u kombinaciji sa simptomima poput pretjerane dnevne pospanosti. Preporucuje
se stupnjevanje OSA-e po AHI-ju: blago — pet do 15 puta, umjereno — 15 do 30 puta 1 teSko —
viSe od 30 puta po satu (7).

CSA moze biti primarna (idiopatska) ili sekundarna, odnosno povezana s drugim medicinskim
stanjem. Primarna moZe voditi do insomnije ili fragmentacije sna. Ima manju prevalenciju u
populaciji od OSA-e. Ce$¢a je kod mladih muskaraca i kod pacijenata s odredenim

komorbiditetima kao $to su mozdani udar 1 zatajenje srca (5).

Simptomi kao §to su no¢na budenja i neumjerena dnevna pospanost mogu, ali i ne moraju biti

prisutni. Sekundarni su uzroci CSA-e Cheyne-Stokesovo disanje (periodi¢no disanje), druga
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medicinska stanja kao S§to su hipotireoidizam, zatajenje bubrega i akromegalija te razliCiti

lijekovi (5).

Hipoventilacija povezana sa spavanjem karakterizirana je smanjenom alveolarnom
ventilacijom, Sto dovodi do desaturacije kisika u snu i hiperkapnije (5). S druge strane, kod

hipoksemije povezane sa spavanjem nema hiperkapnije (1).

Hipoventilacije povezane sa spavanjem mogu biti idiopatske ili sekundarne, koje su cesce,
povezane sa stanjem poput opstrukcije donjih disnih putova, gojaznosti, pluéne parenhimalne

i vaskularne patologije itd. (5).

Iako simptomi nisu potrebni za postavljanje dijagnoze, pacijenti se mogu zaliti na neumjerenu
dnevnu pospanost, no¢na budenja i insomniju. No¢na hipoksemija dovodi do pluéne

hipertenzije ili neurokognitivnih disfunkcija (5).

Sindrom hipoventilacije s gojazno$¢u, koji je uz gojaznost karakteriziran i povisenim PaCO»,
nema nikakvih poznatih uzroka hipoventilacije. Ima jednaku klini¢ku sliku kao OSA bez

hipoventilacije i vazno ih je razlikovati zbog smjernica u terapiji (8).

Dijagnoza se postavlja pomocu polisomnografije. Nalaz pokazuje desaturaciju kisika i

hiperkapniju s velikim porastom PaCOz (5).

2.2 Patofiziologija OSA-e

Anatomski uzak 1 slozen gornji diSni put smatra se glavnim uzrokom OSA-e. No, prema

nedavnim istrazivanjima, sve vecu ulogu imaju i neanatomski faktori u patofiziologiji (9, 10).

Gornji di$ni put ima vise funkcija: disanje, gutanje 1 govor. Kombinacija kostiju i mekih tkiva
od kojih se sastoji pomaze mu da brzo promijeni svoj oblik i veli¢inu kako bi izveo te funkcije.
Medutim, to je i razlog §to se vrlo brzo moze zatvoriti i suziti na bilo kojem dijelu, od pozadine
nosa, tvrdog nepca, preko uvule, do epiglotisa i vokalnih nabora (11). Podru¢je iza mekog

nepca najcesce je suzeno kod ljudi s OSA-om (12).

Studije koje su uz pomo¢ kefalometrije 1 drugih metoda istrazivale funkcijsku anatomiju

tijekom spavanja dosle su do kriti¢ne tocke tlaka pri kojem se gornji diSni put zatvara tijekom
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spavanja— PCRIT. PCRIT je ve¢i kod muskaraca u odnosu na zene. Ljudi s vrijednosti PCRIT-
a ispod -5 cm H»0 obi¢no nemaju OSA-u. Nedavna istrazivanja, provedena koriStenjem Dixon
MRI-ja, upucuju na to da gojazni ljudi koji imaju OSA-u imaju vecu koli¢inu masnog tkiva
jezika nego gojazni ljudi bez OSA-e. Takoder, muskarci na MRI-ju imaju dulji faringealni disni
put u odnosu na Zene (1). Cimbenici kao $to su retrognatija i smanjeno podru¢je mandibule
takoder mogu biti zna€ajni uzroci suzenosti faringealnog diSnog puta i OSA-e kod mnogih
ljudi, neovisno o gojaznosti (13). Uskladenost gornjeg diSnog puta i debljina parafaringealnog

masnog jastuci¢a povecavaju se starenjem (14).

Postoji 25 misic¢a koji okruzuju gornji disni put. Uskladen rad tih dilatatora i konstriktora
klju¢an je za omogucavanje funkcije diSnog puta (15). Medutim, postoji nekoliko mehanizama

posredovanja koji dovode do neucinkovitosti tih misica tijekom spavanja, a dva su glavna:

1. neadekvatan neuralni put (slab odgovor misi¢a na suzavanje diSnog puta)

2. neadekvatno koordinacijsko/dilatatorsko kretanje misic¢a (slaba misi¢na uéinkovitost).

Tlak unutar gornjeg diSnog puta i nakupljanje ugljikova dioksida zbog suzavanja diSnog puta
dovode do snaznog zastitnog refleksa koji aktivira faringealni dilatator (genioglossus). No
jedna tre¢ina ljudi s OSA-om ne moZze aktivirati faringealne dilatatore tijekom spavanja. Slaba
miSi¢na ucinkovitost kod ljudi s anatomski ugrozenim gornjim diSnim putom glavni je

doprinosnik patogenezi OSA-e (9).

Respiratorni prag uzbudenja definira se kao lako¢a budenja koja predstavlja odgovor na
suzavanje diSnog puta. Zbog reduciranih razina kisika povecava se razina ugljikova dioksida.
Kontrola ventilacije definira se kao ljudska senzitivnost na promjene u razinama ugljikova
dioksida (16). Kod nekih pojedinaca prebrzo budenje ne ostavlja dovoljno vremena za
aktiviranje zaStitnog faringealnog refleksa. Vise od tre¢ine ljudi s OSA-om ima mali
respiratorni prag uzbudenja koji aktivira odgovor disanjem, §to uzrokuje fluktuacije u razinama
ugljikova dioksida. Zaklju¢no dolazimo do konacnog neanatomskog posrednika u
patofiziologiji OSA-e, nestabilne kontrole ventilacije. Male promjene u razinama ugljikova
dioksida mogu kod nekih ljudi dovesti do jakog odgovora i periodicnog disanja te zatvaranja
diSnog puta. Dakle, relativno male razine ugljikova dioksida mogu uzrokovati pad ispod praga

apneje i prestanak disanja zbog neadekvatnog kemijskog nagona za disanjem (8, 9, 17).
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2.3 Posljedice i komplikacije OSA-e

OSA ima znacajan utjecaj na kvalitetu zivota i zdravlje pojedinca te dovodi do brojnih

posljedica koje mogu zivotno ugroziti pacijenta.

Kod pacijenata se najcesce javljaju prekomjerna dnevna pospanost, zamor i poremecaj paznje
(1). Depresija je takoder jedan od glavnih uzro¢nika pospanosti te kod pacijenata koji se zale
na probleme sa spavanjem treba prvo iskljuciti depresiju. Dokazano je da 21% do 41%

pacijenata s OSA-om pati od depresije ili nekih depresivnih simptoma (18).

Automobilske nesrece uzrokovane OSA-om predstavljaju sloZzen problem za javno zdravstvo i
sigurnost. Pacijenti s nelijecenom OSA-om imaju dva do tri puta veéi rizik za prometne

nezgode (19, 20). Pedeset posto pacijenata s OSA-om boluje od hipertenzije (21).

Intermitentna hipoksemija i isprekidanost sna dovode do inzulinske rezistencije i metabolickih
poremecaja (22). Prevalencija pacijenata s OSA-om i dijabetesom tipa 2 jest od 15% do 30%
(23). Takoder dolazi do poremecaja lipidnog metabolizma i posljedi¢no do povecanih razina
kolesterola 1 triglicerida. Moze se javiti i nealkoholna masna bolest jetre, kao i
kardiovaskularne bolesti i ateroskleroza (24). Potvrdeno je da hipoksija ima vaznu ulogu u

formaciji i progresiji tumora (25).

2.4 Parodontna bolest i OSA

Parodontna bolest definira se kao upalna destrukcija parodonta kao rezultat polimikrobne
kolonizacije zubne povrsine u obliku biofilma. Predstavlja kroni¢nu bolest ¢ija je progresija,
prema podacima iz posljednjih nekoliko desetlje¢a, nejednaka i epizodna te ovisi o osjetljivosti
pojedinca (26). Povezuje se s viSe sustavnih bolesti 1 stanja kao $to su dijabetes, ateroskleroza,

gojaznost i reumatoidni artritis (27).

Odrasli s kroni¢nim poremecajem spavanja 1,2 puta vjerojatnije ¢e imati upale gingive.
Takoder, vjerojatnost da ¢e u nekom razdoblju svog zivota patiti od teskog i bolnog
parodontitisa jest 36%. Postoji znacajna povezanost izmedu rizika od parodontne bolest i dugog
ili kratkog vremena spavanja. Povezanost je neovisna o gubitku zuba 1 rizicnim faktorima za

parodontnu bolest kao §to su puSenje, muski spol, starost, gojaznost 1 dijabetes (28).
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Uz karijes, parodontna je bolest glavni uzro¢nik gubitka zuba, a dokazano je da gubitak zuba
indicira morfoloske promjene u orofacijalnoj regiji, $to se negativno odrazava na permeabilnost
gornjeg diSnog puta. Prema istrazivanju u Sjedinjenim Americkim Drzavama na populaciji
izmedu 25 1 65 godina, rizik od OSA-e raste za 2% svakim gubitkom zuba. Zapravo, pronadena
je izravna proporcionalnost izmedu broja izgubljenih zubi i rizika od OSA-e: rizik je 25% veci
kod pojedinaca s pet do osam izgubljenih zubi u usporedbi s onima s do Cetiri izgubljena zuba,
a povecava se na 36% ako nedostaje osam zubi. Kompletna bezubost dovodi do 61% veceg
rizika (29). Bezubost dovodi do anatomskih promjena tvrdog, mekog nepca i misi¢nih tkiva sa
znacajnom resorpcijom alveolarnih grebena, promjena u vertikalnoj dimenziji, rotacije
mandibule i uvucenog jezika. To doprinosi smanjenim dimenzijama gornjeg diSnog puta i
povecava rizik za razvoj OSA-e. Dokazano je da se kod bezubih pacijenata koji spavaju s
protezama smanjuje broj opstruktivnih epizoda po satu, Sto je povezano sa znacajnim

povecanjem retrofaringealnog prostora, mjereno kefalometrijom (30).

Postoji nekoliko hipoteza koje objasnjavaju povezanost parodontne bolesti i OSA-e. Jedan
mogu¢i mehanizam ukljucuje urodenu imunost i upalni proces, koji bi mogli biti regulirani
spavanjem. Poremecaji spavanja i nedostatak spavanja induciraju stvaranje vaskularne
endotelne markere, ekspresiju upalnih gena i stvaranje proupalnih citokina (IL-1, IL-6 i TNF).
Poremecaji spavanja mogu oslabjeti funkciju stani¢éne imunosti i smanjiti odgovor na infekciju,
rezultiraju¢i oSteCenjem tkiva parodontnim patogenima. Druga moguca hipoteza govori da
OSA prolongiranim disanjem na usta, hrkanjem 1 intermitentnom hipoksemijom moze utjecati
na kolonizaciju bakterija u usnoj Supljini (31). Takoder, oksidativni stres i1 oslabljen
antioksidativni zaStitni sustav mogu imati velik utjecaj na parodontnu bolest i OSA-u te njihove

zajednicke komorbiditete (gojaznost i kardiovaskularne bolesti) (32).

Kod pacijenata s OSA-om 1 parodontnom bolesti potrebno je posebno klini¢ko razmatranje.
Prije svega, mora se uspostaviti bliska suradnja s lijecnikom koji je uspostavio dijagnozu i lijeci
OSA-u. Prisutnost teske 1 nelijeCene parodontne bolesti zbog upalne gingive, mobilnosti zubi i
reducirane parodontne potpore moze predstavljati kontraindikaciju za uredaj za protruziju
donje Celjusti. U tom slucaju potreban je multidisciplinaran pristup, pri ¢emu se prvo napravi

inicijalna terapija parodontne bolesti (33).
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2.5. Klini¢ki pristup i dijagnostika

Simptomi OSA-e ukljucuju hrkanje, ¢esta no¢na budenja te dnevni umor (1). Iako je hrkanje
uobicajeno kod pacijenata s OSA-om, takoder je Cesto prisutno u generalnoj populaciji te nije

specificni dijagnosticki kriterij. Odsutnost hrkanja ne iskljucuje postojanje OSA-e (34).

Specificni kraniofacijalni znakovi povecavaju rizik od kolapsa gornjeg diSnog puta:
mandibularna retruzija, maksilarno suzenje, inferioran smjestaj hipoidne kosti, nenormalnosti

kranijalne baze (35, 36).

Postoji viSe upitnika koji su izradeni kako bi pacijenti prepoznali povecani rizik od OSA-e.
lako klinicki mogu biti korisni za detektiranje pacijenata s visokim rizikom, upitnici su
generalno neadekvatni za uspostavljanje dijagnoze OSA-e. Svaki od dijagnostickih testova ima
svoje prednosti i nedostatke te izbor ovisi o nekoliko faktora, uklju¢uju¢i mobilnost pacijenta,
lokalne resurse, dostupnost specijalisticko-laboratorijske ustanove. Polisomnografija se smatra
zlatnim standardnom. Sastoji se od zbirke neinvazivnih bioloskih signala koji se biljeze tijekom
spavanja i zajedno interpretiraju te omogucuju bogat, viSeslojni alat za dijagnostiku raznih
poremecaja spavanja, ukljucuju¢i OSA-u. Dijagnoza OSA-e moZe se uspostaviti na osnovi
pracenja jedne no¢i, iako treba uzeti u obzir varijabilnost svake no¢i, narocito ako su negativni

rezultati kod visoko rizicnog pacijenta (1).

2.6 Terapija

Nakon uspostavljanja dijagnoze prvi je korak u terapiji OSA-e educiranje pacijenta o

ozbiljnosti njegova stanja, moguc¢im posljedicama te prednostima terapije (37).

Gubitak na tezini poZeljan je kod svih gojaznih pacijenata jer osigurava postupno smanjenje
inzulinske rezistencije, razine triglicerida u serumu i krvnog tlaka kada se kombinira s CPAP
uredajem (38). Preporuke ukljucuju promjenu ishrane i aktivniji nacin zivota, ovisno o tezini
stanja. Aerobik odnosno kardiovaskularne vjezbe pokazali su se idealnim nafinom za

smanjivanje ozbiljnosti OSA-e te dnevnog umora i pospanosti, neovisno o gubitku tezine (39).
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Prvu liniju terapije predstavlja PAP, odnosno uredaj za potpomognuto disanje. Radi na principu
pneumatskog splinta koji sprjecava kolaps gornjeg disSnog puta (naj¢esce u retropalatinalnom i
retrolingvalnom podrucju). Na trziStu postoje mnogi modaliteti uredaja: CPAP s automatskim
podesavanjem (auto-CPAP), fiksni CPAP i uredaj za potpomognuto disanje na dvije razine

(BPAP). Preporucuje se pacijentima s umjerenom ili teSkom OSA-om (40).

Uredaj poboljsava simptome i kvalitetu zivota pacijentima s OSA-om (40). Medutim, glavni je
problem njegovo odrzavanje. Prije pocetka preporucuje se edukacija pacijenta, kao i redovite
kontrole tijekom terapije. Problemi s maskom, podeSavanjem uredaja i postavkom tlaka Cesti

su. Danas, na novijim PAP uredajima, moguce je postavke povezati s internetom (1).

Takoder, u terapiji OSA-e upotrebljavaju se oralni uredaji. Najc¢eS¢e se susreCe uredaj za
protruziju donje Celjusti (MAD), koji se nosi tijekom spavanja kako bi prevenirao opstrukciju
gornjeg diSnog puta protruzijom mandibule. Preporucuje se kao alternativna terapija
pacijentima koji se ne Zele ili ne mogu koristiti PAP-om. Nakon §to lijecnik predlozi pacijentu
ovakvu vrstu terapije, stomatolog klinickim pregledom zakljucuje da nema nikakve dentalne
patologije koja bi utjecala na dugoro¢nu upotrebu uredaja. Bitno je takoder obratiti paznju na
eventualne probleme s temporomandibularnim zglobom. Za optimalne rezultate potrebna je
prisutnost osam do deset zubi u svakoj ¢eljusti i minimalan kapacitet protruzije mandibule od
5 mm (41). MAD je ucinkovita terapija, koja poboljSava AHI i simptome OSA-e kod 92%
pacijenata (42).

MAD terapija smanjuje dnevnu pospanost, hrkanje i poboljSava mjerenja sleep apneje
(potvrdeno PSG-om). Medutim, budu¢i da utjee samo na anatomske nepravilnosti, ne djeluje
na sve pacijente s OSA-om. [ako CPAP djeluje bolje na poremecaje disanja povezane sa
spavanjem, pacijenti se ¢eS¢e odlucuju za terapiju MAD-om. Pored uredaja koji protrudira
mandibulu, u OSA oralnoj terapiji upotrebljava se i uredaj koji protrudira jezik (TRD).
Preporucuje se kod pacijenata koji nemaju dovoljnu dentalnu potporu za retenciju MAD-a (43).
Nuspojave kao $to su pojacana salivacija, suhoca usta, osjetljivost zubi te percepcija

promijenjene okluzije ujutro Ceste su kod terapije MAD-om (1).

Operativni pristupi poput traheostomije danas su rijetki u terapiji OSA-e, osim u Zivotno
ugrozavajucoj situaciji. Operacije koje ukljucuju septoplastiku, uvulopalatofaringoplastiku i
miotomiju hipoidnog misi¢a imaju ogranic¢enu ucinkovitost (44). Barijatrijske operacije mogu

se razmatrati kod pacijenata s BMI-jem preko 40 kg/m? ili onih s BMI-jem preko 35 kg/m? i
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drugim komorbiditetima povezanima s gojazno$¢u (45). Takve operacije pokazuju dobre

rezultate u vecini slucajeva (46).

Reducirani tonus m. genioglossusa smatra se jednim od glavnih uzroka OSA-e. Stimulacija n.
hypoglossusa omogucava otvoren gornji diSni put povecavajuc¢i misi¢ni tonus m. genioglossusa
(glavni otvara¢ gornjeg diSnog puta). Elektricna stimulacija n. hypoglossusa uredajem
predstavlja noviji pristup terapiji za pacijente s umjerenom i teSkom OSA-om. Uredaj je
veliCine pacemakera i postavlja se subkutano s elektrodama oko n. hypoglossusa (47).
Indiciran je kod pacijenata s AHI-jem izmedu 15 1 65, normalnom anatomijom i BMI-jem ispod
35 kg/m?. U 2021. godini stavljen je na raspolaganje za redovitu skrb pacijenata u Njemackoj.
Medutim, sinkronizirano disanje te kontinuirana i bilateralna stimulacija n. hypoglossusa
razlikuju se ovisno o kriteriju odabira pacijenta, tehniCkim 1 kirurSkim znacajkama,
postavljanju i programiranju terapije te svakodnevnoj uporabi pacijenta. Postoji mnogo radova

koji pokazuju sigurnost, u¢inkovitost i zadovoljstvo pacijenta na ovakvoj terapiji (48).

Oralna miofunkcijska terapija takoder bi mogla biti alternativna opcija za lijeCenje OSA-e.
Sastoji se od kombinacije orofaringealnih vjezbi, odnosno vjezbi za glavu i1 vrat. Ove
kombinacije obi¢no ukljucuju izotoni¢ne i izometri¢ne vjezbe nekoliko misi¢a na podrucju usta
i gornjeg respiratornog trakta. Radi se na funkcijama govora, disanja, sisanja, gutanja i

zvakanja (49).
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3. BRUKSIZAM
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3.1 Definicija i dijagnostika

Bruksizam se definira kao ponavljaju¢a aktivnost miSi¢a Celjusti koja je karakterizirana

stiskanjem zubi i/ili guranjem mandibule (50).

Tijekom spavanja pojavljuje se u oko 13% populacije (51). Ne postoji razlika u prevalenciji

izmedu zenskog i muskog spola (1).

Bruksizam ima viSeuzro¢nu etiologiju povezanu sa slozenim multisustavnim psiholoskim
procesima. Rizi¢ne indikatore dijelimo na periferne i centralne. Periferni, kao Sto su anatomija
orofacijalnog kostura te morfologija dentalne okluzije i artikulacija, imaju malu ulogu u
etiologiji bruksizma. S druge strane, centralni indikatori, u koje spadaju psihosocijalni
problemi i psiholosko stanje pacijenta, imaju znacajnu ulogu u etiologiji. Unato¢ tomu §to je
to jo$ uvijek kontroverzna tema, dokaza da su psihosocijalni problemi kao Sto su anksioznost i

stres uzroc¢nici bruksizma sve je vise (52).

Iako bruksizam nije zivotno ugrozavajuci poremecaj, moze utjecati na kvalitetu Zivota, osobito
kroz dentalne probleme kao §to su frakture zuba i dentalnih restauracija, bol u orofacijalnoj

regiji te glavobolja (53).

Postoji viSe nacina za otkrivanje bruksizma. Moguéa dijagnoza zasniva se na prituzbama
pacijenta. Takoder, stomatolog postavlja odredena pitanja koja navode pacijenta na postojece
simptome na koje moZzda nije prije obracao paznju. Medutim, ponekad je teSko pacijentima
odgovoriti na takva pitanja, naro€ito ako spavaju sami. Vjerojatna dijagnoza, uz upitnik i

prituzbe pacijenta, uspostavlja se dodatnim klini¢kim pregledom (54).

Klinicki simptomi, pored samog Skripanja zubi, uklju€uju bol 1 disfunkciju
temporomandibularnog zgloba, bol miSic¢a ¢eljusti, umor 1 ukocenost ¢eljusti nakon budenja te
znakove poput hipertrofije Zvacnih miSica te uvlacenja jezika i obraza. TroSenje zubi najcesci
je klini¢ki znak bruksizma (1). Pri tome se mora paziti na to je li troSenje zubi nastalo mehanicki
(zub od zub) ili na neki drugi nacin (kemijski, vanjsko tijelo). TroSenje zubi ireverzibilan je
proces koji je mogao nastati mjesecima i godinama prije pregleda, stoga treba uzeti u obzir i
vrijeme nastanka te koliko je potroSeno zubnog tkiva, odnosno je li troSenje zubi blago,

umjereno ili tesko (55).
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Definitivna dijagnoza moguca je jedino uz metode kao Sto su polisomnografija i zvuc¢ni sustavi,

ali to je rijetkost u danasnjoj stomatoloskoj praksi (1).

3.2 Bruksizam i drugi poremecaji spavanja

Komorbiditet je s drugim poremecajima spavanja cest. Bruksizam se u odsutnosti druge
medicinske etiologije smatra primarnim, dok je sekundarni bruksizam povezan s nekim
medicinskim stanjem. Ako je bruksizam komorbiditetno stanje drugog poremecaja spavanja,
lijecenje se fokusira na povezanu medicinsku etiologiju (OSA, insomnija, GERB). Smatra se

da takav pristup moze prevenirati ili reducirati posljedice bruksizma na dentalno i op¢e zdravlje

).

IstraZivanje u Japanu analiziralo je vezu izmedu epizode respiratornog poremecaja i bruksizma,
smatraju¢i da uzrok prethodi u¢inku. Kod mladih zdravih subjekata s bruksizmom respiratorni
je dogadaj prethodio bruksizmu u 2% slucajeva, dok je bruksizam prethodio epizodi u 4%

sluc¢ajeva (56).
Postoje Cetiri mogucée situacije koje objasnjavaju vezu izmedu OSA-e i bruksizma:

- nepovezani su

- pocetak OSA-e prethodi pocetku epizode bruksizma, u ograni¢enom razdoblju, pri
¢emu bruksizam ima potencijalno zaStitnu ulogu

- pocetak bruksizma prethodi pocetku epizode OSA-e, u ogranicenom razdoblju, pri
¢emu bruksizam ima inducirajuéi u¢inak

- epizode pocinju u istom trenutku.

Budu¢i da je puno nepotpunih dokaza koji povezuju bruksizam 1 druge poremecaje spavanja,
predlozeno je da se bruksizam 1 drugi poremecaji spavanja povezuju s budenjem. Budenje

moze biti okidac ili posljedica odredenog poremecaja spavanja (1).

Malo je preglednih ¢lanaka o bruksizmu kao komorbiditetnom stanju drugih poremecaja
spavanja, no takve bi studije pridonijele uvidu klinicara u pojavu bruksizma s drugim
poremecajima 1 u temeljne mehanizme takvih kormobiditetnih povezanosti. Potvrdeno je da

pacijenti s bruksizmom znatno ¢eS¢e boluju 1 od OSA-e, GERB-a povezanog sa spavanjem,
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poremecaja ponasanja u REM fazi, epilepsije povezane sa spavanjem, sindroma nemirnih nogu
i periodi¢nog poremecaja kretanja udova. Potreban je veéi probir pacijenata s bruksizmom i

gore spomenutim povezanim poremecajima spavanja prema preglednom ¢lanku iz 2022. (57).

3.3 Bruksizam i dentalni problemi

Postoje Cetiri ¢cimbenika koja oteZzavaju utvrdivanje kada i kako bruksizam dovodi do bioloskih

1 mehanickih dentalnih problema:

1. netocna dijagnoza — prituzbe pacijenta i klinicki znakovi nisu dovoljno precizni za
uspostavljanje to¢ne dijagnoze bruksizma

2. varijabilnost simptoma tijekom zivotnog vijeka — postoje znacajne varijabilnosti
pojave, frekvencije i intenziteta

3. heterogenost bruksera — zubi, kost, implantati, krunice i restorativni materijali
konstantno su izlozeni mehaniCkom stresu i naprezanju, a bruksizam jo§ dodaje
optereéenje koje oslabljuje te strukture

4. tezina otkrivanja faktora neuspjeha — tesko je identificirati faktore koji su odgovorni za
neuspjeh (degradacija materijala u oralnoj kiseloj sredini, greske proizvodnje,
koeficijent trenja izmedu dodirnih povrSina, kserostomija, disanje na usta, sleep apneja

itd.) (1).

Okluzijska trauma, troSenje zubi 1 fraktura zuba moguce su posljedice bruksizma na denticiju.
Jake okluzijske sile mogu uzrokovati okluzijsku traumu uz pomicnost zubi. Gubitak pri¢vrska

nije prisutan jer nema upale. Okluzijska trauma moZe se pojaviti uz zubobolju (58).

TroSenje zubi uzrokuju tri procesa: atricija, abrazija i erozija. Erozija uzrokuje demineralizaciju
cakline, §to oslabljuje zubnu povrSinu i povecava osjetljivost na troSenje. Upravo je zato
troSenje zubi tesko vidljivo ako zubna povrSina nije omeksana. Budu¢i da erozija igra veliku
ulogu u troSenju zubi, nema izravne poveznice tezine troSenja zubi s bruksizmom. Netocno je
zakljuciti da je, §to je viSe izraZeno troSenje zubi, bruksizam intenzivniji. Takoder, brusne

fasete nisu dokaz bruksizma jer su se mogle dogoditi u proslosti (1).

Frakture i pukotine zuba Cesto su povezane s bruksizmom. Poprac¢ene su zuboboljom u 11%
slucajeva. Medutim, tocna poveznica jo$ nije potvrdena (59). Fraktura zuba ima viSeuzro¢nu

etiologiju. Uc¢inak okluzijskog stresa (funkcijskog, parafunkcijskog ili slu¢ajnog zagriza u tvrdi
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objekt) razlikuje se izmedu intaktnog zuba i restauriranog zuba te izmedu starog i novog zuba
jer dentin i caklina pokazuju redukciju u otporu frakturi sa starenjem. Kod intaktnih zubi
pukotina se obi¢no zaustavlja na caklinsko dentinskom spoju, dok kod restauriranog zuba ide

do dentina (60).

Smatra se da bruksizam predstavlja rizicni faktor za bioloske i mehanicke komplikacije pri
postavljanju implantata, utjecuéi na oseointegraciju (gubitak implantata) i/ili kompromitirajuci
integritet mehaniCke komponente (fraktura implantata, pucanje protetskog materijala).
Medutim, malo je dokaza da bruksizam utjeCe na gubitak implantata. Gubitak implantata
viSeuzrocan je 1 ukljucuje kvalitetu i kvantitetu kosti, prisutnost nelijecene parodontne bolesti,
duzinu i promjer implantata i mnogo drugih ¢imbenika (61). Nekoliko studija pokazalo je da
remodeliranje kosti i resorpcija ovise o stupnju naprezanja uzrokovanog mehanickim stresom,
stoga je nemoguce iskljuciti da kod nekih pacijenata sa slabom kvalitetom kosti i/ili

kvantitetom intenzivni bruksizam ne moze dovesti do resorpcije kosti (62).

Budu¢i da ne postoji definitivna terapija bruksizma, cilj je klini¢ara smanjiti njegov u¢inak na
denticiju 1 restaurativne radove u ustima. NajceS¢a je metoda za prevenciju i smanjenje
posljedica bruksizma okluzijska udlaga. Kona¢na odluka o rekonstrukciji istroSene denticije
mora uzimati u obzir prituZzbe pacijenta (osjetljivost zubi, losa estetika, poteskoce sa
zvakanjem) 1 klinicke nedoumice (stupanj i progresija brzine troSenja, godine pacijenta,
psihomedicinsko stanje i etiologija). Preporucuju se minimalno invazivna rekonstrukcija i

koristenje adhezivnih naCina vezanja (1).

Smatra se da se okluzijske sile mogu smanjiti ako se pridrzava ovih smjernica u fiksnoj
protetskoj terapiji: uska okluzijska povrSina, mali nagib kvrZica, velika sila zagriza usmjerena
u centar okluzijske povrsine, ako je moguce. Okluzijska opterecenja ne trebaju biti usmjerena

uz aksijalnu os prednjih zubi (63).

3.4 Terapija

Terapija bruksizma jest sloZzena. Prije svega, vazno je da pacijent postane svjestan vlastitih
destruktivnih parafunkcijskih navika, $to je osnovni princip biofeedback terapije. Dvije su
osnovne stavke u terapiji bruksizma: kontrola stresa i izravne terapeutske metode koje se
primjenjuju na zvaéni sustav, a ukljucuju prilagodbu okluzije, intraoralne naprave,

farmakoterapiju i fizikalnu terapiju (64).
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Bihevioralna terapija mogla bi biti centralni pristup kod pacijenata kod kojih je bruksizam
povezan sa stresom i emotivnom napetoSéu. Takav se pristup zasniva na shvacanju da je
bruksizam nacin ponasanja inace zdravih osoba (a ne poremecaj) (65). Bihevioralna terapija
obuhvaca razli¢ite metode, od savjetovanja do profesionalne psiholoske pomoci. Takoder
ukljucuje meditacije, promjene navika, psihoanalize, hipnoze itd. Nazalost, nema dovoljno
literature koja bi potvrdila to¢ne ishode ovakvih intervencija. Buduéi da su ovi pristupi
relativno sigurni i bez Stetnih posljedica, razumno je preporuciti njihovo uklju¢ivanje u tijek

terapije bruksizma (1).

Terapija okluzijskom udlagom moze smanjiti negativne posljedice parafunkcijskih aktivnosti,

ali ih, nazalost, ne moze zaustaviti. Neki su od u¢inaka udlage:

- smanjuje hiperaktivnost (relaksira Zvacne misice)

- §titi zube, njihov potporni aparat i meka tkiva

- pozicionira kondil u polozaj centri¢ne relacije (terapijski polozaj)

- smanjuje stupanj stani¢ne hipoksije (smanjen tlak u gornjem zglobnom prostoru kod
pomaka zglobne plocice)

- postize u¢inak placeba (64).

Koriste se razli¢iti oblici udlaga: repozicijske i stabilizacijske. Repozicijske se udlage koriste
tijjekom pocetne terapije wudlagama, kada je naruSen funkcijski odnos unutar
temporomandibularnog zgloba. U slu¢aju dislokacije diska udlagom nastoji se uspostaviti
funkcijska cjelina kondilarnog nastavka mandibule i zglobne plocice. Cilj je stabilizacijske,
odnosno Michigan udlage uspostaviti pravilno prednje vodenje, vodenje o¢njakom, kao osnovu
uspjesne rehabilitacije. Negativna je strana udlaga nezaustavljanje bruksizma, ve¢ smanjivanje
simptoma modifikacijom parafunkcijske aktivnosti, koji nakon prestanka terapije
egzacerbiraju (64). FarmakoloSka se terapija bazira na lijekovima kao Sto su benzodiazepini i

misiéni relaksansi (64).

Injekcije botulinum toksina mogu smanjiti frekvenciju epizoda bruksizma, razinu boli i
maksimalnu okluzijsku silu odgovornu za ovu patologiju te ponuditi vrhunsku u¢inkovitost u
lije€enju bruksizma u usporedbi s placebom ili tradicionalnim metodama terapije bruksizma

(66).

18



Monika Coli¢-Markovi¢, diplomski rad

4. OROFACIJALNA BOL
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4.1 Definicija i podjela

Bol je definirana kao neugodno emotivno i1 senzoricko iskustvo povezano sa stvarnim ili
potencijalnim ostecenjem tkiva (67). Poremecaji orofacijalne boli oni su koji utjeu na usnu

Supljinu, Celjusti i lice, odnosno zahvacaju drugi i tre¢i ogranak trigeminalnog zivea (1).
Poremecaji orofacijalne boli opéenito se dijele na:

1. nociceptivne ili upalne, gdje se nakon normalnog razdoblja cijeljenja bol povlaci
2. neuropatske ili disfunkcijske, gdje se bol ne povlaci nakon uobicajenog razdoblja
cijeljenja, ve¢ traje dulje od vremena koje se smatra prihvatljivim. Smatraju se

kroni¢nim ako traju dulje od 3 do 6 mjeseci (68).

Dentoalveolarni poremecaji obi¢no su upalne prirode i utjeu na dentalne (pulpa, parodont,
gingiva) ili druge nedentalne strukture (mukozno, kostano, zljezdano tkivo). Ukljucuju razlicite

tipove primarne i sekundarne boli (rezultat druge bolesti kao §to je tumor, dijabetes) (69).

Temporomandibularni poremecaji opisuju razli¢ita mehanicka i bolna stanja koja pogadaju
temporomandibularni zglob, zva¢ne miSice 1/ili potporne strukture (70). Pogadaju oko 5% do

12% populacije (71). Dijele se na:

e miSi¢ne, ako bol potjece od zva¢nih misi¢a (miofascijalna bol)

e zglobne, ako bol potjece od temporomandibularnog zgloba (artralgija) (1).

Losa kvaliteta spavanja i poremecaji spavanja kao OSA predstavljaju rizicne faktore za
razvijanje bolnih temporomandibularnih poremecaja (72). Neuropatska bol definira se kao bol
koja se razvija kao izravna posljedica lezije ili bolesti koja zahva¢a somatosenzorni sustav (73).

Dijeli se na:

e trigeminalnu neuralgiju, najpoznatije neuropatsko stanje lica. Opisuje se kao
unilateralna, kratkotrajna i oStra bol. Okida¢ moze biti lagani dodir ili kretnja, ali
dogada se 1 spontano. Zahvaca grane trigeminalnog Zivca (najces¢e drugu). Klasi¢no se
moze pojaviti kada kompresija cerebrovaskularne arterije dovodi do demijelinizacije
korijena Zivca. Sekundarno se pojavljuje uz bolesti poput multiple skleroze, a moze biti
i idiopatska (74). Lijeci se farmakoloSkom terapijom i operacijskim postupcima kao §to
su mikrovaskularna dekompresija, gama noz, rizotomija trigeminalnog ganglija (75).

e trigeminalnu neuropatsku bol, koja ukljucuje:
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- postherpeticnu neuralgiju, gdje bol perzistira nakon infekcije virusom herpes zoster.
Virus varicella zoster ostaje neaktivan u ganglijima. Okidac aktivaciji moZze biti stres
ili imunosupresija. Bol je kontinuirana, zareca te je teSko njome upravljati.

- posttraumatsku neuropatsku bol, koja se pojavljuje nakon kemijske, fizicke ili termicke
traume.

- neuritis, odnosno upalu Zivca obi¢no nakon infekcije virusom herpes simplex. Bol je
kontinuirana 1 Zareca te se pojavljuje s drugim simptomima kao S§to su parestezije ili
distezije.

- druge neuropatske boli (1).

Neurovaskularna bol obi¢no je unilateralna i epizodi¢na. Karakterizirana je aktivacijom

autonomnog sustava.
Najpoznatije su:

e migrena, koja najcesce zahvaca prvi ogranak, no moze zahvatiti i drugi i tre¢i ogranak
trigeminalnog zivca uzrokujuéi bol dentalnih struktura i sredine lica. Prevalencija je
oko 13,2% te zahvaca tri puta ¢eS¢e zene nego muskarce. Bol se opisuje kao pulsirajuca.
Okida¢ mogu biti hrana, pic¢e, menstrualni ciklus itd.

Dijeli se na:

- migrene s aurom

- migrene bez aure

- cluster glavobolje

- hemikraniju

trigeminalnu autonomnu cefalgiju (76).

Idiopatska bol nema poznatog uzorka. Dijagnoza se postavlja isklju¢enjem drugih poremecaja

ili sistemskih bolesti. Postoje tri glavna stanja:

1. sindrom pekucih usta karakteriziran Zarenjem jezika, usana ili oralne mukoze uz
intaktnu sluznicu
2. atipicna facijalna bol tesko se lokalizira i opisuje se kao tupa bol

3. atipi¢na odontalgija (1).
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4.2 Poremecaji spavanja i bol

Nedostatak sna predstavlja rizi¢ni faktor za razvoj kronicne boli. S druge strane, kratak i
prekidajuéi san moze promijeniti obradu boli. Veza izmedu boli i nedostatka sna predstavlja
zacarani krug. Neprospavana no¢ pojacava bol, a zauzvrat bol ometa spavanje. No, ovakav
recipro¢ni odgovor nije prisutan kod svih pacijenata: neki imaju slab san zbog faktora kao sto
su depresija, anksioznost 1 povecana razina stresa, dok drugi imaju zastitne faktore (fizicka

aktivnost, pozitivna afirmacija) povezane s fenotipom koji dodatno treba istraziti.

Bol nastaje kroz mnoge neurobioloske mehanizme: neuronske i neneuronske komponente
opioidnog sustava, sustav monoaminskih neurotransmitera, imunoloski sustav, sustav
melatonina, put hipotalamus-hipofiza-nadbubrezna Zlijezda te endokanabinoidni sustav. Neki
dijelovi koji su ukljuceni u patofiziologiju boli takoder utjecu na spavanje, §to moze objasniti

vezu izmedu kratkog, loSeg sna i boli (1).

Opioidni sustav poznat je po modulacijskoj nociceptivnoj obradi. Bolni dogadaji povezani su
s ispustanjem endogenih opioidnih peptida u mnogim podrucjima mozga. Uloga opioidnog
sustava u regulaciji spavanja i povecane osjetljivosti na bol pri nedostatku sna jos nije dovoljno
istrazena. Medutim, nekoliko studija istrazivalo je utjecaje deprivacije i prekida sna na
snizavanje inhibicijskog sustava boli, koji je kontroliran endogenim opioidima i
monoaminskim neurotransmiterima. Dokazano je da akutni eksperimentalni prekidi sna
naruSavaju endogeni inhibitorski sustav boli (77). Takoder, sposobnost suzbijanja boli bila je
ozbiljno reducirana kod pojedinaca s kronicnom insomnijom, pretpostavljaju¢i da manjak sna

pogorsava funkcioniranje opioidnog antinociceptivnog sustava (78).

Intaktni serotoninski sustav, zajedno s noradrenalinskim neuronima, potreban je za
funkcioniranje opioidnog antinociceptivnog sustava, koji je povezan s endogenom inhibicijom
boli (79). Serotoninski sustav takoder sudjeluje u kontroli spavanja. Dokazano je da serotonin

predominantno djeluje na promicanje budnosti i inhibicije REM faze spavanja (80).

Otpustanje  kortikotropin-oslobadaju¢eg hormona iz hipotalamusa stimulira sekreciju
adenokortikotropnog hormona iz hipofize, Sto stimulira sekreciju glukokortikoida iz kore
nadbubrezne Zlijezde. Aktivnost ovog puta povezana je s imunoloskim sustavom s obzirom na
to da ga proupalni citokini aktiviraju i dovode do povecane proizvodne kortizola. Kod

pacijenata s kronicnom boli kao Sto su reumatoidni artritis, fibromijalgija 1 glavobolje
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pojavljuje se disfunkcija gore opisanog puta, ukljucujuéi hiporeaktivnost i bazalni
hipokortizolizam, kao i hiperreaktivnost te hiperkortizolizam (81). Takoder, blago povecanje
bazalne razine kortizola i hiperreaktivnost puta hipertalamus-hipofiza-nadbubrezna Zlijezda

pojavljuju se kod pacijenata s insomnijom (82).

Kompleksne i reciprocne interakcije izmedu ovih sustava mogu ustanoviti potencijalni
mehanizam preko kojeg kratak i isprekidan san pojacava hiperalgeziju. Razumijevanje tog
mehanizma vazno je za razvijanje osobnog pristupa pacijentu za ublazavanje interakcije

spavanje-bol (1).

Znacajan broj pacijenata s bolnim temporomandibularnim poremecajima (60%) ima problema
sa spavanjem, kao i pacijenti s bruksizmom (37%) (1). Postoje dosljedni dokazi koji podupiru
povezanost temporomandibularnih poremecaja i kvalitete sna. NaglaSava se potreba za
kvalitetnijim longitudinalnim studijama kako bi se razjasnila izravna veza poremecaja spavanja

i temporomandibularnih poremecaja (83).

Zubobolja je takoder stanje orofacijalne boli koje znacajno interferira sa spavanjem. Pacijenti
s akutnim pulpitisom ili periodontitisom susrecu se s budenjima i nedostatkom sna zbog boli

(84).

Trigeminalna neuralgija budi polovicu bolesnika. Iako je to uobicajena bolest i ima odlicnu
prognozu, jaka bol uzrokovana trigeminalnom neuralgijom moZze ozbiljno utjecati na kvalitetu
pacijentova zivota. Dugoro¢na kroni¢na bol moze dovesti do psiholoSkih problema kao §to su
loSa kvaliteta sna i1 opsesivno-kompulzivni poremecaj. Rana i u€inkovita rjeSenja za bol vazan
su cilj za lijjecenje ovih psiholoskih stanja, a mikrovaskularna dekompresija trenutno se ¢ini
najboljom opcijom lijecenja prema preglednom ¢lanku iz 2020. Takva terapija, uz oslobadanje
od fizicke boli, poboljSava psiholoSke smetnje, uvelike poboljSavajuéi ukupni terapijski ucinak

na trigeminalnu neuralgiju (85).

Uspostavljanje dijagnoze sindroma pekucih usta dosta je izazovno zbog razli¢itih manifestacija
stanja. Takoder, zbog kompleksne etiologije, teSko je uspostaviti adekvatnu terapiju (86).
Pregledni ¢lanak iz 2021. nastojao je do¢i do procjene jesu li pacijenti sa sindromom pekucih
usta skloniji poremec¢ajima spavanja od opc¢e populacije. Prema studijama koje su ukljucene u
zavr$ne analize, utvrdeno je da se sindrom pekucih usta odnosi na nekoliko dimenzija sna,
ukljucujuéi trajanje sna, spavanje koje utjece na dnevnu funkciju, kvalitetu sna, u¢inkovitost

spavanja te sposobnost za pocetak spavanja. Prikazane studije pokazale su da su poremecaji
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spavanja povezani sa simptomima pekucih usta, ali nisu dokazali izravnu uzro¢nu vezu. U
bududéim istrazivanjima mogu se razmotriti strategije za poboljSanje sna u terapiji pacijenata sa

sindromom pekucih usta (87).

Vazno je uspostaviti to¢nu dijagnozu orofacijalne boli i pravilno je lijeciti jer ima znacajan

utjecaj na spavanje (1).
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5. RASPRAVA
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Medicina spavanja relativho je nova grana medicine, koja se bavi dijagnosticiranjem i
lijeCenjem poremecaja spavanja. Poremecaji spavanja uobicajeni su u generalnoj populaciji,
ali, nazalost, ¢esto ostaju neotkriveni iako je s njima povezana velika stopa morbiditeta i

mortaliteta.

Nedovoljna edukacija i informiranost doktora dentalne medicine jedan je od glavnih uzro¢nika
neotkrivanja poremecaja spavanja, s obzirom na to da su oni u idealnoj poziciji za njihovo
otkrivanje, prevenciju i terapiju. Nije dovoljno samo poznavati osnove bioloske prirode
spavanja i oralnih uredaja za terapiju poput uredaja za napredovanje donje celjusti (MAD).
Doktori dentalne medicine koji nude ovakvu uslugu moraju biti upoznati s multidisciplinarnim
pristupom terapiji poremecaja spavanja kako bi lakSe pomogli svojim pacijentima i olaksali im
interakciju s drugim medicinskim djelatnicima. No, takav pristup terapiji dodatno pojacava
kompleksnost poremecaja spavanja. Za svakog pacijenta treba imati individualan pristup
terapiji, s obzirom na to da ne mogu ili ne Zele svi prihvatiti najbolju opciju za sebe. Unato¢
tome Sto se CPAP uredaj pokazao uspjesnijim u terapiji opstruktivne sleep apneje, pacijenti se
¢esce odlucuju za oralne uredaje. Oralna terapija pokazuje ucinkovitost u reduciranju krvnog
tlaka, depresivnih simptoma, metaboli¢kih posljedica, poboljSanju kognitivnih funkcija i
kvalitete zivota. No, malo je istraZzivanja na tu temu. Takoder, nedavno ustanovljen pristup
sigurnoj 1 nestetnoj kognitivno-bihevioralnoj terapiji u usporedbi s rizicima oralnih uredaja i

farmakoloske terapije nije jo§ dovoljno istrazen i potkrijepljen dokazima.

Dodatno se javlja problem teskog uspostavljanja dijagnoze poremecaja spavanja. Za to¢nu
dijagnostiku nije dovoljna samo prituzba pacijenta, imajuci u vidu to da dosta pacijenata koji
spavaju sami nije ni svjesno simptoma. Klini¢ki pregled takoder je znaajan faktor za
uspostavljanje dijagnoze, no moze predstavljati kontroverznu temu kao primjerice troSenje
zubi pri sumnji na bruksizam. TroSenje zubi ima multifakotrijalnu etiologiju 1 tesko je
ustanoviti je li nastalo intrinziénim mehani¢kim putem (zub od zub) ili se troSenje dogadalo
danima, mjesecima ili godinama prije pregleda. S druge strane, ponekad je teSko poslati
pacijenta na dijagnosticke testove poput polisomnografije zbog mobilnosti pacijenta,
dostupnosti specijalistiCkih ustanova i1 cijene. Jo§ uvijek postoje mnoge kontroverze o
bruksizmu, pocevsi od definicije, preko etiologije 1 dijagnostike, pa sve do u¢inkovite terapije.
Najcesce je terapijsko sredstvo okluzijska udlaga. No, udlaga ne zaustavlja bruksizam, vec

modifikacijom parafunkcijske aktivnosti smanjuje simptome. lako ne smanjuje bruksisti¢ku
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aktivnost, ima protektivnu ulogu jer se troSenjem akrilatne plohe udlage zaustavlja troSenje

tvrdih zubnih tkiva.

Poremecaji spavanja predstavljaju zanimljivu temu u stomatologiji i medicini, ali masovna
edukacija 1 protokol jo§ uvijek izostaju. Vec¢ina doktora dentalne medicine susrece se s
kontroverznim dokazima u literaturi i malim brojem jasnih odgovora na klinicka pitanja.
Doktori dentalne medicine i doktori medicine moraju suradivati medusobnim upudivanjem i

dijeljenjem podataka o procjeni u¢inkovitosti terapije.
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6. ZAKLJUCAK
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Poremecaji spavanja kao $to su sleep apneja, bruksizam i njegove posljedice na zvacni sustav
te orofacijalna bol Cesta su stanja u populaciji. Buduéi da je spavanje vitalan bioloski proces,
svaka patologija povezana sa spavanjem narusava zdravlje pacijenta. lako je medicina spavanja
nova grana medicine, doktori dentalne medicine trebaju se ukljuciti u prepoznavanje,
prevenciju 1 terapiju poremecaja spavanja. Za prepoznavanje je klju¢no imati dobru
komunikaciju s pacijentom i biti educiran o rizi¢nim faktorima i komorbiditetnim stanjima
poremecaja spavanja. Terapija zahtijeva multidisciplinaran pristup i1 suradnju sa stru¢njakom
medicine spavanja, specijalistom interne medicine, pulmologije, psihijatrije i psihologije. Iako
doktor dentalne medicine ne moZze uspostaviti tocnu dijagnozu poremecaja spavanja, ima ulogu
u dijagnostici kraniofacijalnih nepravilnosti, prevenciji posljedica na zvacni sustav, evaluaciji
lije€enja MAD napravama za protruziju donje Celjusti, procjeni uspjeha eventualne kirurSke
terapije 1 pruzanju podrSke pacijentima kod terapijskih moguénosti koje su izvan njegove

domene.
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