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SAZETAK

Osteoartritis, kao degenerativna reumatska bolest daleko je najceS¢i oblik artritisa i
glavni uzrok boli, nesposobnosti i invaliditeta kod starijih ljudi. Karakterizira ga zari$ni gubitak
zglobne hrskavice, subhondralna osteoskleroza, stvaranje osteofita na rubu zgloba i
remodeliranje oblika zgloba s koStanim uvecanjem zahvacenih zglobova, hipotrofija okolnih
miSica 1 hipertrofija okolnog masnoh tkiva. Sinovitis u osteoartrotisu najées¢e se ne ocituje
klini¢ki, no znacajno pridonosi boli i naredovanju osteoartritisa. Koljeno je najces¢e zahvaceni
zglob, a nakon njega slijedi kuk. Dijagnoza se prvenstveno postavlja klinicki, a klasi¢na
radioloska 1 laboratorijska obrada nije potrebna osim u bolesnika s atipi¢nim ocitovanjem.
Lijecenje osteoartritisa kuka i koljena dijeli se na nefarmakolosko, farmakolosko i kirursko.
Debljina je kroni¢na bolest povezana s poviSenim mortalitetom, a zahvaca gotovo svaki organ
1 tkivo u tijelu. Pretilost je kao znacajan sustavni i lokalni ¢imbenik rizika za osteoartritis uz
najcvrSéu povezanost s osteoartritisom koljena i jedan je od rijetkih promjenjivih ¢imbenika

rizika za pojavu i napredovanje osteoartritisa.

Klju¢ne rijecdi: osteoartritis, debljina, koljeno, kuk



SUMMARY

The association of obesity with osteoarthritis of hip and knee

Osteoarthritis, a degenerative rheumatic disease, is by far the most common form of
arthritis and the main cause of pain, impairment and disability in older people. It is characterized
by focal loss of articular cartilage, subchondral osteosclerosis, formation of osteophytes at the
edge of the joint and remodelling of the shape of the joint with bony enlargement of the affected
joints, hypotrophy of the surrounding muscles and hypertrophy of the surrounding fat tissue.
Synovitis in osteoarthritis is usually not manifested clinically, but it significantly contributes to
the pain and advancement of osteoarthritis. The knee is the most affected joint, followed by the
hip. The diagnosis is primarily made clinically, with both conventional radiography and
laboratory work-up not necessary except in patients with atypical manifestations. Treatment of
hip and knee osteoarthritis is divided into non-pharmacological, pharmacological and surgical.
Obesity is a chronic disease associated with increased mortality, and it affects almost every
organ and tissue in the body. It is a significant systemic and local risk factor for osteoarthritis
with the strongest association with knee osteoarthritis and is one of the few modifiable risk

factors for the onset and progression of osteoarthritis.

Key words: osteoarthritis, obesity, knee, hip



1. UVOD

Starenjem, uobicajeno nakon 50. godine zivota, zapocCinju misi¢no-kostani
problemi, a jedna od najces¢ih kroni¢nih bolesti lokomotornog sustava jest osteoartritis (1).
Osteoartritis (OA) je kronicna, degenerativna reumatska bolest koja zahvaca zglobove
kraljeznice, intervertebralni disk i1 zglobove udova. Moze se re¢i da je osteoartritis klinicki
sindrom i ukljucuje bol u zglobu prac¢en razli¢itim stupnjem funkcionalnog ogranicenja i
smanjenom kvalitetom zivota. Rije¢ je o najceS¢em obliku artritisa koji je jedan od vodecih
uzroka boli 1 invalidnosti u svijetu (2). Etiologija osteoartritisa je viSestruka (3). Moze biti
primarni, tj. onaj koji se razvija starenjem bez nekog vidljivog uzroka, te sekundarni koji je
povezan s ranijom ozljedom zgloba, prekomjernim sportskim ili profesionalnim optere¢enjem,
prekomjernom tjelesnom masom ili pretilos¢u, oste¢enjem zgloba u sklopu metaboli¢kih (npr.
dijabeticka artropatija, artropatija u hemokromatozi i alkaptornuriji) ili upalnih reumatskih
bolesti (npr. reumatoidni artritis (RA) ili uri¢ni artritis) te posljedi¢no misi¢noj slabosti ili
denervaciji zgloba u slu¢aju neuromuskularnih bolesti (npr. neurogena artropatija) i kod
koagulopatija (hemofili¢na artropatija). Definira se kao Cest poremecaj zglobova koji pokazuje
fokalni gubitak hrskavice, stvaranje nove kosti i zahvacenost svih zglobnih tkiva, ukljucujuci
menisk 1 sinovijalnu membranu uz atrofiju okolnih misica i hipertrofiju okolnog masnog tkiva.
Koljeno je najceS¢i zglob zahvacen osteoartritisom, a slijedi ga kuk (4). Patofizioloske
promjene u osteoartritisu uklju¢uju promjene na genetskoj 1 molekularnoj razini koje se oc¢ituju
ireverzibilnim strukturnim promjenama, prvenstveno hrskavice i suphondralne kosti, s
posljedicnom boli, funkcionalnim oSte¢enjem zgloba $to ometa svakodnevne aktivnosti i
naruSava kvalitetu Zivota (5). Osobe oboljele od osteoartritisa osje¢aju bolove u zahvacenim
zglobovima, teze ih pokrecu te u konacnici ovise o pomoci obitelji, prijatelja 1 lijecnika.

Na razvoj osteoartritisa utjece mnogo ¢imbenika. Na neke je nemoguce utjecati, poput
genetike 1 spola. Osteoartritis se najces¢e javlja nakon pedesete godine Zivota. Osobe koje
nemaju genetsku predispoziciju za razvoj osteoartritisa, najceSCe razvijaju osteoartritis
posljedi¢no odredenom stilu Zivota kojeg su vodili u ranijoj Zivotnoj dobi. Radne navike, te
posebno prehrambene navike odrazit ¢e se na stanje zglobova i rizik od osteoartritisa, primarno
koljena. Pretilost moZe biti glavni uzro¢nik nastanka osteoartritisa ili pogorSavati tijek
osteoartritisa koji je nastao iz drugog razloga. Pretilost uzrokuje mehani¢ko preopterecenje
nosivih zglobova, no djeluje 1 sustavno uzrokujuc¢i kroni¢nu upalu niskog stupnja koja potice
razvoj osteoartrtisa svih, a ne samo nosivih zglobova. Sve je vise klinickih i znanstvenih dokaza

0 njezinoj povezanosti i s drugim medicinskim problemima, bilo da je debljina ¢imbenik rizika
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od pojedinih bolesti ili je njihova posljedica (6). Pretilost se tako povezuje s kardiovaskularnim
bolestima, metabolickim poremecajima (inzulinskom rezistencijom i Sefernom bolesti,
poremecajem metabolizma lipida, hiperuricemijom i uri¢nim artritisom), malignim bolestima,
depresijom, umorom 1 upalnim reumatskim bolestima (npr. reumatoidni artritis). Pretilost i
osteoartritis dva su medusobno uzro¢no-posljedicno povezana zdravstvena problema koji

utjecu na veliki udio odraslog stanovniStva u cijelom svijetu, s rastu¢om prevalencijom (7).



2. OSTEOARTRITIS

2.1. Epidemiologija

Prevalencija osteoartritisa raste kako populacija stari (8) te predstavlja vodec¢i uzrok
kroni¢ne boli 1 invaliditeta medu starijim osobama (9). Dob povecava rizik od osteoartritisa na
slican nacin na sva tri mjesta (koljeno, Saka i kuk), dok zenski spol povecava rizik uglavnom
kod osteoartritisa Sake (7). Ucestalost ove bolesti ne moze se tocno odrediti. No, sigurno da je
rije o ,,bolesti civilizacije* koja se ¢esc¢e pojavljuje u razvijenim industrijskim zemljama nego
u nerazvijenim agrarnim zemljama (10). Postoje velike etnicke razlike u osjetljivosti:
prevalencija osteoartritisa kuka niza je u Africi, Kini, Japanu i indijskom potkontinentu nego u
europskim zemljama, a prevalencija osteoartritisa koljena je veca (11). Ucestalost bolesti raste
s dobi, pa se klini¢ki znakovi degenerativnih promjena nalaze u oko 10% populacije srednje
zivotne dobi, a nakon 75. godine Zivota u 85 do 95%, no Cesto bez bitnih subjektivnih tegoba
(10). Spol takoder ima odredeni utjecaj na distribuciju bolesti. Koljena i Sake su cesce
zahvacéene u zena, a kukovi kod muskaraca (12).

Procjenjuje se da je osteoartritis potvrden rendgenskom snimkom bio prisutan u 3,8%
ljudi diljem svijeta u 2010. godini. Ocito je da ¢e se ovi brojevi u buduénosti povecati zbog
dramati¢nog povecanja prosje€nog zivotnog vijeka povezanog sa starenjem stanovniStva i
pretiloS¢u (4), a procjenjuje se da ¢e do 2050. godine od ostaoartritisa bolovati 15% ukupnog
svjetskog stanovniStva starijeg od 60 godina (2).

U priblizno 5% slu€ajeva bolest se pojavljuje u mladih osoba s predisponirajuéim
stanjima, kao $to su prethodne traume, razvojne deformacije ili sustavne bolesti (SeCerna bolest,
hemokromatoza, juvenilni artritis ili izrazita pretilost). Tada se bolest naziva sekundarnim
osteoartritisom (10). Prema istrazivanju studije globalnog optere¢enja bolesti (GBD, eng.
Global Burden of Disease) iz 2010. godine osteoartritis kuka 1 koljena predstavljaju veliki teret
za pojedinca 1 zajednicu. Mjereno u veli¢ini godina Zivota prilagodenih na onesposobljenost
(DALY, engl. Disability-Adjusted Life Years) kojima se mjeri gubitak godina zivota koje je
moguce provesti u optimalnom zdravlju osteoartritis zauzima 38. mjesto (13). Taj gubitak moze
biti uzrokovan prijevremenom smréu (YLL, engl. years of life lost due to premature mortality)
ili u veli¢ini godina zivota provedenih s onesposobljenos¢u (YLD, engl. years of life lived with
disability). Prema veli¢ini YLD osteoartritis je zauzeo 11. mjesto. Navedeno jasno ukazuje da
osteoartritis kuka i koljena znaajno smanjuje broj godina zdravog zivota, primarno kao

posljedica onesposobljenosti, ali i prijevremene smrti (13).



2.2. Patofiziologija

Patogeneza degenerativnih promjena u zglobnoj hrskavici temelji se na gubitku
proteoglikana i raspadu kolagenskog skeleta medustani¢ne tvari. Te promjene nastaju zbog
povecanja aktivnosti lizosomskih proteolitickih enzima ili smanjenja sintetiCke aktivnosti
hondrocita. Opcenito se bioloski 1 mehanicki ¢imbenici isprepleéu zatvarajuci ,,circulus
vitiosus* etiopatogeneze degenerativnih promjena zglobne hrskavice. U etiopatogenezi
osteoartritisa, poremecaj bilo koje tkivne komponente hrskavice slabi homogenost njezine
slozene grade 1 smanjuje otpornost prema mehanickim naprezanjima te smanjuje amortizaciju
opterecenja sa sljedstvenim preopterecenjem suphodralne kosti i njenim remodeliranjem.
Djelovanje uzro¢nog ¢imbenika oste¢enja moze biti genski odredeno ili se moze pojaviti u bilo
kojoj karici metabolickog lanca, dok mehani¢ka naprezanja pojacavaju ili podrzavaju vec
zapoceti degeneracijski proces (14). Gotovo svaka izvanstanicna komponenta zglobne
hrskavice je zahvacena kod osteoartritisa (12).

Na temelju histoloske slike opisuju se tri razvojna stadija degeneracijskog procesa
zglobne hrskavice. U ranom i umjereno uznapredovanom stadiju degenerativhog procesa
zglobne hrskavice povecava se sinteza proteina, posebno kolagena i1 glukozaminoglikana. To
upucuje na ,regeneracijsku reakciju® zglobne hrskavice, dok u uznapredovanom stadiju
prevladava degenerativni proces 1 opsezno razaranje tkiva. S napredovanjem degenerativnog
procesa povecava se sinteza kolagena, ali 1 aktivnost enzima kolagenaze. To znaci da, unato¢
kvalitativnim promjenama 1 ubrzanom metabolizmu, ukupna koli¢ina kolagena ostaje
uglavnom nepromijenjena. U svim slojevima hrskavice postoji gubitak proteoglikana (14).
Javlja se pucanje povrSine hrskavice (fibrilacija), Sto dovodi do razvoja dubokih okomitih
rascjepa (fisura), lokalizirane smrti hondrocita 1 smanjene debljine hrskavice. Ovo je u pocetku
fokalno, uglavnom ciljaju¢i na najviSe optereceni dio zgloba, ali na kraju su veliki dijelovi
povrsine hrskavice oSteceni (11). S razvojem degenerativnog procesa dolazi do erozije zglobne
hrskavice, a u konacnici pojedini dijelovi suphondralne kosti mogu biti ogoljeni. Fibrilacijom
se oslobada detritus koji se talozi u tkivu sinovijalne membrane, $to dovodi do simptoma upale,
tzv. sekundarnog sinovitisa. Svi elementi zglobne hrskavice (kolagenska vlakna, proteoglikani,
hondrociti), ali i kristali apatita iz subhondralne kosti mogu sami ili posredovanjem svojih
metabolita zapoceti upalne promjene u sinovijalnoj membrani (14). Sinovija kod osteoartritisa
cesto je hiperplasti¢na 1 upalno infiltrirana, ali u znatno manjoj mjeri nego kod reumatidnog
artritisa 1 druge upalne artropatije. Vanjska kapsula se takoder zadeblja i1 steze, obi¢no

zadrZavajuéi stabilnost remodeliraju¢eg zgloba. Misi¢ koji okruZzuju zahvacene zglobove
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obi¢no hipotrofiraju uz nespecificnu atrofiju vlakana tipa Il odgovornih za brzinu i snagu
misiéne kontrakcije. Osteoartritis je takoder popracen abnormalnostima suphondralne kosti,
koja postaje skleroti¢na (kostane grdice postaju deblje i bolje medusobno povezane kao rezultat
povecanog opterecenja), a na mjestima najveceg preopterecenja razvijaju se suphondralne ciste
(kostane gredice pucaju i kroz pukotine u hrskavici u taj prostor se utiskuje sinovijalna
tekucina). Rubno, vezivna hrskavica podvrgava se endohondralnoj osifikaciji stvarajuci
osteofite (11).

Brojne studije potvrdile su prisutnost proupalnih citokina koji su medijatori upale u
razvoju osteoartritisa zgloba. Medijatori upale stimuliraju hondrocite u otpusStanju enzima koji
uzrokuju njihovu degradaciju i apoptozu te degradiraju hrskavicni matriks. Proizvodnju
proupalnih citokina takoder stimuliraju mehanicki stres (hondociti su mehanosenzori i
mehanotransduktori), oksidativni stres, kao i stanice sinovijalnog tkiva te suphondralni
osteoblasti koji su takoder mehanosenzori i mehanotransduktori, tj, mijenjaju svoju
metabolicku aktivnost ovisno o opterecenju. Mnoge su studije dokazale da su u osteoartritisu
poviSene razine serumskih citokina, osobito razine interleukina 6 (IL-6), ¢imbenika tumorske

nekroze-a (TNF-a) 1 visoko osjetljivoga C-reaktivnog proteina (CRP) (15).
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ostecenje stanice

'

otpustanje lizosomskih enzima
ili
smanjenje sinteze proteoglikana

gubitak (iscrplienje)
proteoglikana iz
medustanicéne tvari

raspad kolagenske mreze

Slika 1. Etiopatogeneza osteoartritisa. Povecéanje aktivnosti lizosomskih proteolitickih enzima,
smanjena sinteza medustanicne tvari, gubitak proteoglikana i raspad kolagenskog skeleta u
medustanicnoj tvari smanjuju otpornost hrskavice na mehanicka naprezanja i temelj su

nastanka osteoartritisa. Preuzeto iz (14).
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Slika 2. Nastanak sekundarnog sinovitisa u osteoartrtisu. Svi gradbeni elementi zgloba izravno
ili posredovanjem svojih metabolita mogu zapoceti upalne promjene u sinovijalnoj membrani.

Preuzeto iz (14).

2.3. Patologija

Makroskopski je hrskavica u pocetku barSunasta, a poslije razorena, prekrivena
hiperplasticnom sinovijom. U uznapredovanom se stadiju periferno mogu nac¢i osteofiti i
hiperplasti¢na, upalno infiltrirana sinovija koja stvara panus.

Mikroskopski se u ranoj fazi bolesti u hrskavici nalaze ZariSne nekroze s ispraznjenim
lakunama, oko kojih su nakupine reaktivnih umnozenih hondrocita. Slijedi fibrilacija kolagena
te destrukcija hrskavice s ogoljelom skleroticnom subhondralnom kosti. U podlezecoj kosti
mogu se nac¢i podrucja osteonekroze zauzeta granulacijskim tkivom ili novostvorenim vezivom,

katkad u formi pseudoisti¢nih Supljina.
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S obzirom na opseg destrukcije hrskavice, promjene sinovijalne membrane relativno su
oskudne. Proliferacija sinovije karakterizirana je umnozenim, razli¢ito krupnim resicama, ¢ija
je vezivna stroma edematozna, slabo vaskularizirana te ¢esto vezivno, miksoidno ili masno
promijenjena, prozeta oskudnim mononuklearnim upalnim infiltratom. Oko eventualnih
otkinutih djeli¢a hrskavice 1 kosti nalazi se reakcija na strano tijelo, sa stvaranjem granuloma i
orijaskih stanica tipa stranog tijela (10).

Oste¢enje najdonjeg, kalcificirajuéeg sloja zglobne hrskavice koja prilezi uz
suphondralnu kost su Cesta, a prijeloma puknu¢a omogucuju sinovijalnoj teku¢ini da bude
usmjerena u subhondralne regije u jednosmjernom mehanizmu nalik kuglastom ventilu (12).
Katkad kombinacijom ostecenja kosti i proliferacijom sinovije moze nastati intraosealna
sinovijalna cista, gdje se proliferirajuca sinovija i sinovijalna tekuéina utiskuju u oSte¢eno tkivo

subhondralne kosti (10).

2.4. Dijagnoza

Dijagnoza osteoartritisa kuka 1 koljena moze se postaviti na temelju dobre anamneze
(pritom treba voditi racuna o prevalenciji, riziku s obzirom na dob, spol i indeks tjelesne mase),
radnom mjestu, simptomima kao §to su mehanicka bol u zglobu, kratkotrajna jutarnja ukocenost
uz pojavu kratkotrajne ukocenosti nakon svakog duZeg mirovanja u toku dana i ogranicenje
funkcije) 1 kvalitetnog klinickog pregleda (palpabilne krepitacije pri pokretanju zgloba,
ogranicenje pokreta, uvecanje kostanog dijela zgloba) (2). Obi¢na radiografija je trenutno 'zlatni
standard' za morfolosku procjenu osteoartritisa kuka 1 koljena. Klasi¢ne znacajke su fokalno
suzavanje zglobnog prostora, osteofiti, skleroza suphondralne kosti i subhondralne ciste.
Uvodenje novih slikovnih tehnika poput magnetske rezonancije (MRI) omogucuje vizualizaciju
ne samo defekta hrskavice 1 subhondralnih promjena kostiju, nego 1 lezija koStane srzi (edem
kosti na mjestima najveceg opterecenja), sinovijalne upale (sinovitisa) i rascjep meniska (11).
Klasi¢na radioloska obrada nije potrebna za postavljanje dijagnoze osim u bolesnika s
atipi¢énom prezentacijom, no ona omogucuje procjenu tezine i uznapredovalosti osteoartritisa i
u bolesnika kod kojih dijagnoza nije dvojbena. Tako se, bez dodatnih pretraga, dijagnoza
tipi€nog osteoartritisa koljena moze postaviti ako je bolesnik u dobi od 45 1 viSe godina, tuzi se
na bol u koljenu povezanu s aktivno$cu, jutarnja ukocenost traje krace od 30 minuta, u aktivnom
pokretu postoje krepitacije, prisutno je uvecanje koStanog dijela zgloba i nema hiperemije koze.

Dodatno mogu biti prisutni deformiteti — fiksirana fleksija u koljenu i/ili varus (rjede valgus)
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polozaj koljena, nestabilnost, napetost periartikularno ili duz zglobne pukotine, bol pri
kompresiji patele. Laboratorijske pretrage krvi, urina ili sinovijalne tekucine nisu potrebne da

bi se postavila dijagnoza osteoartritisa koljena (2).

2.4.1. Radioloski nalaz

Radioloska dijagnostika ima ograni¢enu ulogu u postavljanju dijagnoze osteoartritisa
koljena, a potrebna je samo onda kada je klinicka dijagnoza nesigurna ili postoje nespecificni
anamnesticki ili klinicki pokazatelji te u procjeni tezine tipicnog osteoatrotisa i predoperativnoj
pripremi (2). Osteofiti 1 asimetri¢no suzenje zglobnog prostora uz suphondralnu sklerozu kosti
su tipi¢ni radiografski znakovi osteoartritisa te se koriste u razli¢itim sustavima ocjenjivanja
tezine, ako i klasifikacijskim i dijagnosti¢kim kriterijima (16). Medutim, nisu uvijek prisutni u
istoj mjeri u zahvacenim zglobovima. U nekih osoba s osteoartritisom koljena, zapazamo
suzenje zglobnog prostora u odsutnosti znadajnog osteofita, i obrnuto. Cimbenici povezani s
ovim odstupanjem nisu jasni, ali ova razlika vjerojatno odrazava razlike u podlezec¢im
patogenetskim mehanizmima i oznacava razlicite fenotipove (17). Moglo bi se pretpostaviti da
je patogeneza stvaranje osteofita drugacija od nastajanja suzene zglobne pukotine (18).
Takoder, Cesto stupanj radiografskih promjena nije istoznacan s jac¢inom boli i disfunkcijom
zgloba. Pri standardnoj radiografskoj obradi kuka 1 koljena preporuka je uciniti snimke pod
optere¢enjem (tj. stojeci), jer tada je Sirina zglobnog prostora istoznacna debljini zglobne
hrskavice, te se bolje prikazuje deformacija zgloba (npr. varus ili valgus koljena). U
osteoartritisu koljena Cest je 1 radiografski nalaz depozita kristala CPPD-a u hijalinoj pokrovnoj
hrskavici kondila femura 1 tibije te u zglobnim meniscima (toCkaste skleroticne promjene —

intenziteta kosti unutar hrskavice 1 meniska).

Tijekom pracenja, radioloSka obrada preporucuje se samo u slucajevima neocekivano
brze progresije simptoma ili promjena u klinickim karakteristikama, odnosno u slucaju
pogorSanja Ciji uzrok treba utvrditi, 1 pri odlu¢ivanju o potrebi upucivanja ortopedu kada je
tezina radioloski promjena jedan od ¢imbenika koji odlucuju o prikladnosti kirur§kog lije¢enja

2).
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Slika 3. Rtg zgloba koljena zahvacen osteoartritisom, pokazuje osteofite na rubu zgloba (bijele

strelice), subhondralnu sklerozu (crne strelice) i subhondralnu cistu (plava strelica). Preuzeto

iz (11).

2.5. Klinicka slika

Osteoartritis ima karakteristi¢nu distribuciju, uglavnom usmjerenu na kukove, koljena,
proksimlne i distalne interfalangealne zglobove $aka, vratni i slabinski dio kraljeznice. Glavni
simptomi su bol i funkcionalno ograni¢enje. Uzroci boli kod osteoartritisa nisu u potpunosti
poznati. Osjetni zavrSetci prisutni su u sinoviji, zglobnoj ¢ahuri, ligamentima, meniscima,
suphodralnoj kosti, okolnim masnim jastu¢i¢ima te u manjem broju rubno u hrskavici, dok veci
dio pokrovne hijaline hrskavice nije inerviran. Bol u osteoartrtisu se moze povezati s poveéanim
tlakom u suphondralnoj kosti (uglavnom uzrokuju¢i difuznu noénu bol), trabekularnim
mikrofrakturama, distenzijom kapsule i sinovitisom niskog stupnja. Bol takoder moZe biti
rezultat burzitisa 1 entezopatije kao posljedica promijenjene biomehanike zgloba. Bol kod
osteoartritisa kuka tipi€no je bol lokalizirana u preponi, mada rjede moZe biti prisutna i
reflektirana bol s medijalne strane koljena. Bol kod osteoartritisa koljena najces¢e predstavlja
bol u razini medijalne strane zgloba (zglobne pukotine), a rjede je prisutna prednja koljenska
bol 1 bol zakoljeno. Za mnoge osobe funkcionalno ogranicenje posljedi¢no osteoartritisu Sake,
koljena ili kuka jednak je, ako ne i veéi problem od boli. Korelacija izmedu prisutnosti
strukturnih promjena, procijenjena slikovnim pregledom, te simptomi kao Sto su bol i1
ograni¢enje funkcije s posljedicnom invalidnosti tj. ograni¢enjem u sudjelovanju znacajno
variraju ovisno o lokalizaciji. Osteoartritis kuka uzrokuje znacajno vece ostecenje funkcije i
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posljedi¢nu nesposobnost nego koljena, a najmanje ih uzrokuje osteoartrotis Sake. Navedeno
ukazuje kako se ¢imbenici rizika za bol, nesposobnost i invaliditet mogu razlikovati od onih za
strukturne promjene. U koljenu, na primjer, smanjena misi¢na snaga kvadricepsa i nepovoljni
psihosocijalni ¢imbenici (tjeskoba, depresija) jace koreliraju s boli 1 invalidno$¢u nego stupanj
radiografske promjene. Radioloski dokazi osteoartritisa vrlo su Cesti u osoba srednje Zivotne
dobi i starijih osoba, a bolest moze koegzistirati s drugim stanjima, pa je vazno zapamtiti da bol

u bolesnika s osteoartritisom moze biti posljedica drugog uzroka (11).

Tablica 1. Simptomi i znakovi osteoartritisa. Preuzeto i promijenjeno prema (11).

Simptomi i znakovi osteoartritisa

BOL

e podmukli pocetak tijekom mjeseci ili godina

e promjenjive ili intermitentne prirode tijekom vremena (,,dobri dani, losi dani)

e uglavnom se odnosi na kretanje i noSenje tezine/tereta, dok rastere¢enje mirovanjem
umanjuje bol

e samo kratka (< 15 min) jutarnja uko¢enost

e obi¢no bolan samo jedan ili nekoliko zglobova

ZNAKOVI

e ogranic¢eno pokretanje zgloba zbog zadebljanja kapsule ili blokiranja pokreta u zglobu
osteofitima
e pipljive, ponekad 1 ujne, grube krepitacije zbog hrapave zglobne
povrsine
e kostano proSirenje zgloba
e deformacija, obicno bez nestabilnosti
e Dbolna osjetljivost u liniji zglobone pukotine ili periartikularna osjetljivost
e slabost miSica i1 hipotrofija misic¢a

e povremeno prisutan prolazni sinovitis s izljevom u zglobu i hipertermijom zgloba
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Slika 4. Prikaz bolesnice s osteoartritisom koljena i DIP zglobova Saka s vidljivim

Heberdenovim ¢évoricima. Preuzeto iz arhive mentorice.

2.5.1. Osteoartritis koljena

Na koljenu osteoartitis uglavnom zahvaca patelo-femoralni 1 medijalni tibio-femoralni
odjeljak, zahvacéaju¢i na kraju cijeli zglob. Moze biti izoliran ili se pojavljuje kao dio
generaliziranog osteoartritisa (osteoartritis koji zahvaca najmanje 3 zglobne razine). Veéina
pacijenata s primarnim osteoartritisom koljena ima bilateralnu i1 simetricnu ukljucenost. Kod
muskaraca je trauma cCesto vazniji Cimbenik rizika i moze rezultirati unilateralnim
osteoartritisom. Bol je obi¢no lokalizirana u medijalnom i prednjem dijelu koljena i gornjeg
dijela tibije. Patelo-femoralna bol je obi¢no gora uspinjuéi se i silazeci stepenicama ili pri hodu
po nagibima. Bol u straznjem dijelu koljena ukazuje na prisutnost komplicirane poplitealne
ciste (Bakerova cista). Dugotrajno hodanje, ustajanje sa stolice, ulazak ili izlazak iz auta ili

savijanje da bi se obule cipele i ¢arape moze biti tesko.
Nalazi lokalnog pregleda mogu ukljucivati:

» asimetri¢an (antalgi¢an) hod s kra¢im opterec¢enjem na bolnoj strani

» varus ili, rjede, valgus i/ili fiksirani fleksijski deformitet
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» osjetljivost zglobne linije i/ili periartikularna osjetljivost (sekundarna anserinski
burzitis 1 entezopatija medijalnog ligamenta Sto uzrokuje osjetljivost gornjeg
medijalnog dijela tibije)

» slabost 1 hipotrofija miSi¢a kvadricepsa

» ogranicena fleksija i ekstenzija s grubim krepitacijama

» kostana oteklina oko linije zgloba.

Cesto je talozenje kristala CPPD-a povezano s osteoartritisom koljena. To mozZe
rezultirati izraZzenijom upalom komponentom (ukoc€enost, izljevi) i dodatnim akutnim napadom

sinovitisa §to moZze biti povezano s brzim radiografskim i klinickim napredovanjem (11).

Slika 5. Prikaz koljena bolesnika s osteoartritisom. Preuzeto iz arhive mentorice.

2.5.2. Osteoartritis kuka

Osteoartritis kuka najées¢e zahvaéa superiorni aspekt zgloba. Cesto je jednostran pri
prezentaciji, te ¢esto napreduje sa superolateralnom migracijom glave bedrene kosti i ima loSu
prognozu. Manje uobicajeni sredi$nji (medijalni) osteoartritis pokazuje veci gubitak srediSnje
hrskavice i uglavnom je ograniCen na zene te je ¢esto obostran pri prezentaciji i moze biti
udruzen s generaliziranim osteoartritisom. Ima bolju prognozu od superiornog osteoartritis
kuka 1 progresija do aksijalne migracije glave bedrene kosti je rijetka. Kuk pokazuje najbolju
korelaciju izmedu simptoma i radiografskih promjena. Bol u kuku je obi¢no maksimalno jaka
u prednjem dijelu prepone, s varijabilnim Sirenjem prema straznjici, anterolateralnom bedru i

medijalnoj strani koljena. Lateralna bol u kuku, koja je jaca pri lezanju na toj strani s
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osjetljivos¢u nad velikim trohanterom sugerira sekundarni trohanteri¢ni entezitis 1/ili burzitis.
Uobicajene funkcionalne poteskoce su iste kao i kod osteoartritisa koljena. Dodatno, ograni¢ena
abdukcija kuka kod Zena moze uzrokovati bol tijekom spolnog odnosa i otezanu intimnu

higijenu.

Pregledom se moze otkriti:
e antalgican hod (naginjanje gornjeg dijela trupa na stranu bolnog kuka pri oslonu na tu
nogu uz skra¢enu fazu oslonca)
e slabost i hipotrofija kvadricepsa i glutealnih misica
osteoartritisa kuka; druge kretnje mogu naknadno biti ogranicene i bolne
e osjetljivost prednjeg dijela prepone lateralno od pulsa femorale arterije
o fiksirani fleksijski i vanjski rotacijski deformitet kuka

e ipsilateralno skracenje noge posljedi¢no kranijalnoj i centralnoj femoraloj migraciji

Pretilost je povezana s brzim napredovanjem osteoartritisa kuka (11).

2.6. LijecCenje

Cilj lijecCenja ostaoartritisa koljena jest minimalizirati bol, optimizirati funkcionalnost
zahvacenog zgloba i1 educirati bolesnika radi djelotvorne samopomoci. S obzirom na skroman
ucinak pojedinacnih metoda lijeCenja, vazno je kombinirati nekoliko metoda, tzv.
multimodalno lijeCenje.

U suradnji s bolesnikom treba izraditi individualizirani plan lijecenja, a takav plan
podrazumijeva kontinuirano/trajno lije¢enje prilagodeno potrebama, ciljevima i vrijednostima
bolesnika (2).

U ljjecenu vazno je djelovati na modificiraju¢e ¢imbenike rizika, kao $to je pretilost, Sto
je 1 kljuéni cilj javno-zdravstvenih 1 medicinskih intervencija (7). U¢inak pretilosti na koljena
je izraZeniji kod osoba mlade dobi §to bi moglo biti korisno za javno-zdravstvene poruke (7).
Terapijski pristupi u buducnosti ¢e vrlo vjerojatno uzeti u obzir fenotipove kako bi povecali
ucinkovitost lijecenja (17).

Lijecenje osteoartritisa kuka 1 koljena dijeli se na nefarmakolosko, farmakolosko 1 kirurSko (2).
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2.6.1. Edukacija

Vazno je u potpunosti objasniti prirodu stanja, ukazati na ulogu relevantnih ¢imbenika
rizika kao Sto su pretilost, preopterecenje, nasljednost i trauma. Pacijenta treba obavijestiti da
je uspostavljena trajna strukturna promjena i da, iako izljecenje trenutno nije moguce, bol se
moze smanjiti 1 funkcija se ¢esto moze poboljsati, kao i usporiti napredovanje bolesti (11).
Smjernice navode i to da se izrazi poput ,,istrosilo se* 1 ,,kost o kost* treba izbjegavati jer vode
u pesimizam (,,ionako se nista ne moze uciniti‘) ili stvaraju pogresna vjerovanja (,,u takvom
slucaju i vjezbanje je opasno‘); drugim rije¢ima, bolesniku treba uvijek ulijevati dozu
optimizma jer to pozitivno utjece na ishod. NaglaSava se i to da je realisti¢no postavljen cilj
potrebno periodicki provjeriti i prilagoditi (2). Takoder, potrebno je raspraviti o prognozi,
napomenuvsi da je opcenito dobra za nodalni osteoartritis Sake i bolja za osteoartritis koljena

nego kuka (11).

2.6.2. Promjena zZivotnog stila i nefarmakolosko lijecenje

Pretilost je ¢imbenik rizika koji se moze mijenjati i ispravno identificirana populacija s
veéim rizikom za osteoartritis mogla bi pomo¢i u preventivnim strategijama za smanjenje
simptomatologije ili ¢ak buducu progresiju osteoartritisa (7). Tjelesna nesposobnost kod
pretilih osoba s osteoartritisom koljena moZe se znacajno poboljSati umjerenim rezimom
redukcije tezine (19). Gubitak teZine ima znacajan povoljan u¢inak na simptome ako je bolesnik
pretio 1 vjerojatno je jedan od ucinkovitijih dostupnih tretmana za osteoartritis donjih udova.
VjeZzbe snaZenja miSica koji su dinamicki stabilizatori zgloba i aerobni trening takoder imaju
povoljan ucinak na osteoartritis, po moguénosti uz vodenje od strane fizioterapeuta. Posebno
su vjezbe za jacanje kvadricepsa blagotvorne kod osteoartritisa koljena, a gluteusa kod
osteoartritisa kuka. Razne smjernice uljucuju¢i i RACGP daju snaznu preporuku za vjezbanje
na tlu svim oboljelim od osteoartritisa koljena bez obzira na dob, razinu strukturnog oStecenja,
funkcionalan status ili jac¢inu boli. Preporuka obuhvaca sve vjezbe na tlu, hodanje, vjezbe
snazenja miSica 1 vjezbe ravnoteze medu kojima su posebno izdvojene vjezbe fai chi kao nacin
vjezbanja prikladan za osobe u kojih postoji visok rizik za pad (2). Obuca koja apsorbira udarce,
prilagodba svakodnevnih aktivnosti, koriStenje Stapa kod bolnog osteoartritisa koljena ili kuka
1 cipele za izjednacavanje duljine nogu mogu poboljsati sve simptome (11). Iako su se
intervencije s ciljem da se smanje klinic¢ki ishodi osteoartritisa pokazale u¢inkovitima (20,21),
nije lako implementirati promjene navika kod ljudi (7). Akupunktura 1 transkutana elektricna

stimulacija Zivaca (TENS) su se pokazale ucinkovitima kod osteoartritisa koljena. Lokalna
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primjena topline ili hladno¢e ponekad moze dati privremeno olaksanje (11). lako se tjelovjezba
preporucuje svim pacijentima s osteoartritisom, postoji znatno viSe dokaza za koriStenje
tjelovjezbe u lijeCenju osteoartritisa koljena i kuka nego u lijeCenju osteoartritisa Sake. Dok
pacijenti traze preporuke o "najboljoj" tjelovjezbi i1 idealnoj dozi (trajanje, intenzitet i
ucestalost), trenuta¢ni dokazi nisu dostatni da bi se preporucile specificne vjezbe. U vecini
studija koje su procjenjivale ulogu aerobnih vjezbi u lijeCenju osteoartritisa, hodanje je najcesci
oblik tjelovjezbe koji se ocjenjivao, bilo na traci za tréanje ili kao nadzirano, fitness hodanje u
zatvorenom prostoru u zajednici. Druge studije promatrale su nadziranu grupnu voznju
biciklom na stacionarnim biciklima. Vjezbe jaCanja ukljucivale su koriStenje izokinetickih
strojeva 1 vjezbi s utezima, trening koji je ukljuéivao vjezbe otpora sa i bez rekvizita kao $to su
elasti¢ne trake i izometrijske vjezbe. Neuromuskularni trening razvijen je za poboljSanje snage
misi¢a, senzomotorne kontrole i funkcionalne stabilnosti koja se posebno vidi kod osteoartritisa
koljena, uz niz dinamic¢kih manevara povecane sloZenosti. Vjezbe u vodi ¢esto obuhvacaju

aspekte aerobnih kondicijskih vjezbi i vjezbi za poboljSanje raspona pokreta zglobova (22).

2.6.4. Farmakolosko lijecenje

Uz preporuku za vjeZbanje, sve smjernice ukljucivo 1 smjernice Nacionalnog instituta
za izvrsnost u zdravstvu (NICE) navode da za ublazavanje boli treba preporuciti paracetamol
te lokalnu 1 sustavnu primjenu nesteroidnih protuupalnih lijekova (NASAIL) (2). Tek ako
izostane ucinak paracetamola i lokalne primjene NSAIL-a, propisuju se peroralni NSAIL,
selektivni inhibiotori enzima COX-2 ili slabi opiodi (tramadol), i to u najnizoj djelotvornoj dozi,
uz gastroprotekciju inhibitorima protonske pumpe prema potrebi vode¢i racuna o
komorbiditetima 1 koterapiji (2). NSAIL su znatno ucinkovitiji od paracetamola 1 mogu se
uspjesno kombinirati s paracetamolom ili opioidinim analgeticima u slucaju jake boli. Jaki
opijati povremeno mogu biti potrebni. Antineuropatski lijekovi, kao npr. amitriptilin,
gabapentin i1 pregabalin ponekad se koriste u bolesnika sa simptomima koje je teSko kontrolirati

ali dokazi za njihovu ucinkovitost su neadekvatni (11).

2.6.5. Intraartikularne injekcije

U slucaju nedostatnog kupiranja umjerene do jake boli, preporuka je intraartikularna
primjena kortikosteroida, ali ne 1 intraartikularna primjena hijaluronske kiseline (2). U lijecenju
su ucinkovite intraartikularne injekcije glukokortikoida za osteoartritid koljena 1 takoder se

koriste za ublaZavanje simptoma u lijeCenje osteoartritisa na prvom CMC zglobu. Trajanje
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ucinka je obicno kratko, ali pokusi serijskih injekcija glukokortikoida svakih 3 mjeseca u
osteoartritisu koljena pokazali su ucinkovitost do jedne godine. Dugorocno je visestruka
intraartikularna primjena glukoktikoida Stetna jer dovodi do degradacije hrskavice 1 vezivnog
tkiva sa posljedicnom nestabilnoS$¢u zgloba te povecava rizik od infekcije zgloba. Jedina
okolnost u kojoj dobrobit intraartikularne injekcije glukortikoida nadilazi nepovoljne uc¢inke je
egzacerbacija sinovitisa s izljevom u zglobu. Intraartikularne injekcije hijaluronske kiseline
ucinkovite su kod osteoartritisa koljena umjerenog do srednjeg stupnja, ali lijecenje je skupo, a
ucinak kratkotrajan, tj., to predstavlja samo simptomatsko lijeCenje i ne utjece na tijek bolesti
(11). Za intraartikularnu primjenu PRP-a, tj. autologne krvne plazme obogacene trombocitima

jo$ nema jasnih preporuka i jasnih dokaza o u¢inkovitosti.

2.6.6. Kirursko lijecenje

Sve su smjernice suglasne da je u slu€aju pravilno odabranih bolesnika potpuna zamjena
koljena najisplativija i klini¢ki najkorisnija metoda lijeCenja terminalnog stadija osteoartritisa
koljena (2). Kirurski zahvat treba razmotriti kod pacijenata s osteoartritisom ¢iji simptomi i
funkcionalna oSteenja znacajno utjeCu na njihovu kvalitetu Zivota unato€¢ optimalnoj
medicinskoj terapiji 1 savjetima za promjenu Zivotnog stila. Operacija totalne zamjene zgloba
kuka i koljena je daleko najces¢i kirurski zahvat u bolesnika s osteoartritisom. MoZe promijeniti
kvalitetu Zivota za osobe s tesSkim osteoartritison koljena ili kuka te je indicirano kada uz bol 1
ostecenje funkcije postoji i znacajno ostecenje strukture na rendgenskoj snimci. Iako se kirurski
zahvat ugradnje endoproteze zloba ne smije poduzeti u ranoj fazi tijekom razvoja osteoartritisa,
vazno ga je uzeti u obzir prije nego Sto je funkcionalno ogranicenje postalo uznapredovalo s
obzirom da bi to moglo utjecati na ishod (11). Procjenjuje se da se oko 25 % bolesnika
nepotrebno podvrgava zahvatu zamjene koljenskog zgloba (minimalni simptomi, malo
radiologki indiktivnih znakova, nerealistiéna o&ekivanja) i vazno je to izbjeéi (2). Cimbenici
specifi¢ni za pacijenta, kao Sto su dob, spol, puSenje i pretilost, ne bi trebale biti prepreke
prilikom upucivanju na zamjenu zgloba (11).

Najbolji ishodi nakon operacije potpune zamjene koljenskog zgloba ocekuju se u
bolesnika koji predoperativno imaju radioloske promjene 3. do 4. stupnja prema Kellgren-
Lawrencewoj klasifikaciji, dobro kontrolirane komorbiditete, indeks tjelesne mase 20 — 30
kg/m?i dobrog su mentalnog zdravlja. Kod mlade populacije sa simptomatskim osteoartritisom
koljena izvode se korektivni zahvati na goljenicnoj ili bedrenoj kosti, pri ¢emu se korekcijom

odnosa mehanicke i anatomske osi (korektivna varizirajuca/valgiziraju¢a osteotomija) radi
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ublazavanja simptoma i bar djelomi¢nog poboljsanja funkcije koljena, nastoji odgoditi ugradnja
umjetnog koljena (2).

Preko 95% zamijenjenih zglobova nastaviti funkcionirati i u drugom desetlje¢u nakon
operacije, a ve¢ina pruza dozivotnu funkciju bez boli. Do 20% pacijenata, medutim, nisu
zadovoljni ishodom, a malo njih dozivljava malo ili nikakvo poboljsanje boli. Od drugih

kirurskih zahvata najcesc¢e se radi artroskopska toaleta zgloba (11).
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3. UTJECAJ STILA ZIVOTA NA KOSTI

Procijenjeno je da genetika uvelike utjece na kvalitetu kostiju osobe, 1 to ¢ak 80%, dok
je ostalih 20% produkt vanjskih ¢imbenika (23). Ipak, vanjski ¢imbenici presudni su za
oc¢uvanje zdravlja kostiju do starije Zivotne dobi. Kako je ve¢ naglaseno, osteoartritis se
najcesce javlja u starijoj zivotnoj dobi uzrokovan starenjem i dugogodiSnjim nacinom Zzivota
osobe. Zdrava prehrana i redovita tjelesna aktivnost klju¢ni su za prevenciju bolesti kostanog
sustava. Dok povecana tjelesna aktivnost dovodi do jacanja kosti, debljina rezultira gubitkom
kostane mase (24). Ipak, danas vecina ljudi odabire sedentaran nacin Zivota uvjetovan
napretkom tehnologije. Na sedentarnost utjee 1 1o§ socio-ekonomski status, a posljedicno
dolazi do slabog unosa nutrijenata. S obzirom na to da je hrana glavni izvor energije ovjeka,
njena kvaliteta presudna je za obavljanje tjelesne aktivnosti. Rezultat smanjene tjelesne

aktivnosti i nekvalitetne prehrane je nakupljanje masnog tkiva i razvoj pretilosti.

3.1. Debljina

Debljina je kroni¢na bolest definirana viSkom masnog tkiva, u odnosu prema ostaloj
tjelesnoj masi, koje zahvaéa gotovo svaki organ i tkivo u tijelu s posljedi¢nim Stetnim u¢inkom
na ljudsko tijelo. Pretilost karakterizira nenormalno ili prekomjerno nakupljanje masnoce koje
predstavlja zdravstveni rizik za pojedinca (25). Radi se o multifaktorijalnom stanju koje je
uzrokovano kombinacijom poligenskih odrednica, stilom Zivota, bolestima 1 lijekovima koji
dovode do abnormalnog ili prekomjernog nakupljanja masti (26). Naj€es¢i pokazatelji pretilosti
osobe su: neaktivnost, loSe prehrambene navike 1 genetski ¢imbenici (27). Za odredivanje
stupnja uhranjenosti osobe koristi se Indeks tjelesne mase (ITM). ITM pokazuje omjer
vrijednosti tjelesne mase izraZzene u kilogramima 1 kvadrata vrijednosti tjelesne visine izrazene
u metrima (28). Svjetska zdravstvena organizacija definirala je nekoliko stupnjeva teZine
povecanja tjelesne mase na temelju ITM-a. Tako, prekomjernu tezinu odreduje ITM > 25
kg/m2, a pretilost ITM > 30 kg/m?2 (25,28). Pretilost je dalje podklasificirana u razred I (ITM
30-34,99 kg/m2), razred II (35-39,99 kg/m2) i razred III (tzv. morbidna pretilost > 40 kg/m?2).
Novija kategorija je tzv. super pretilost (ITM > 50 kg/m?2) (29).

Iako ITM ne mozZe mjeriti postotak tjelesne masnoce niti visceralno masno tkivo, smatra
se korisnim indikatorom debljine te se njime sluzimo u vecini epidemioloskih studija (6). U
klini¢koj praksi jos se koriste dvije metode: mjerenje opsega struka te mjerenje debljine koznog
nabora. Mjerenje opsega struka ukazuje na trbusnu, tj. centralnu pretilosti (¢eS¢u u muskaraca

1 snaznije povezanu s raznim krvozilnim bolestima). Tako, opseg struka ve¢i od 102 cm u
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muskaraca, te ve¢i od 88 cm u zena upucuje na pretilost. Mjerenje debljine koznog nabora tzv.
kaliperom dobivamo informaciju o postotku tjelesne masti kada rezultat > 25% u muskaraca te
> 30% u zZena upucuje na pretilost. Novije metode poput denzitometrije X zrakama dvostruke
prodornosti (eng. Dual-energy X-ray absorptiometry - DXA) 1 bioelektri¢ne impedancije (eng.
Bioelectrical impedance analysis - BIA) mogu odrediti i sastav tkiva, tj. udio ukupne masti i

viceralne masti te miSi¢énog tkiva u ukupnoj tjelesnoj masi.

Statisticki gledano, 2016. godine 1,9 milijardi ljudi u cijelom svijetu bilo je prekomjerne
tjelesne tezine. U europskim zemljama prevalencija pretilosti je 35-40% medu odraslom
populacijom (26). Pretilost je sve vazniji ¢imbenik rizika u podlozi globalnog opterecenja
bolescu (11). Stopa porasta globalne prevalencije pretilosti i prekomjerne tjelesne tezine
posljednjih godina ukazuje na okolisni uzrok na razini populacije.

Trenutna epidemija pretilosti ne moze se objasniti jednostavno ponaSanjem pojedinca i
losim izborom nego je potrebno razumijevanje okruzenja koje potic¢e ljude da jedu vise i manje
vjezbaju. To ukljucuje dostupnost jeftine hrane bogate energijom koja se intenzivno prodaje,
povecanje u koristenju uredaja koji Stede rad (npr. dizala i daljinski upravljaci) i porast pasivnog
prijevoza (automobili umjesto hodanja ili voZnje biciklom) (11). Uz dodatne zdravstvene rizike
za pojedinca, ukljuc¢ujuéi kroni¢ne bolesti kao $to su bolesti srca, dijabetes, hipertenzija i
povisen kolesterol, pretilost je povezana s ve¢im troskovima zdravstvene skrbi. Procjenjuje se
da ¢e pretili pacijenti imati 46% vise bolnickih 1 27% viSe ambulantnih troskova (30,31).
Povecana tjelesna tezina vazan je Cimbenik rizika za mortalitet i morbiditet, povec¢anu
invalidnost 1 skraceni zivotni vijek. Pretilost iskazuje snazan negativan utjecaj na misi¢no-
koStani sustav 1 povezana je s incidencijom i napredovanjem osteoartritisa, osobito koljena (26).
Za borbu protiv pretilosti 1 njezinog utjecaja na zdravlje, ne trebamo samo pomo¢i onima koji
ve¢ jesu pretili nego i razvijati strategije koje utjecu na cijelu populaciju i promijeniti okruZenje

koje potice pretilost (11).
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4. POVEZANOST DEBLJINE I OSTEOARTRITISA

I prekomjerna tjelesna tezina i pretilost povecavaju rizik od osteoartritisa Saka, kukova
i koljena, a povezanost je najsnaznija s osteoartritisom koljena (7). Pretilost i osteoartritis
medusobno su uzro¢no-posljedi¢no povezani: razvoj pretilosti povecava rizik od osteoartritisa
1 obrnuto (32).

Prevalencija osteoartritisa poveéava se s povecanjem dobi i [TM-a (33). Rizik od
osteoartritisa koljena povecan je gotovo Cetiri puta u pretilih Zena i gotovo pet puta u pretilih
muskaraca.

Rizik od osteoartritisa kuka, koljena 1 Sake raste s porastom ITM, odnosno prekomjerna
tjelesna tezina povecavaja rizik od osteoartritisa koljena 2 puta, pretilost I. stupnja 3,1 puta i
pretilost III. stupnja 4,7 puta (7). UocCena povezanost izmedu prekomjerne tjelesne
tezine/pretilosti 1 rizika od osteoartritisa koljena i kuka bila je prisutna u svim dobnim
skupinama nakon dobi od 40 godina. Medutim nakon 40-te godine Zivota, povecéani rizik od
osteoartritisa koljena povezan s pretilos¢u varirao je s dobi (tj. bio je najvisi u dobi od 55 do 60
godina), dok je ta povezanost osteoartritisa kuka 1 petilosti bila konstantna neovisno o dobi (7).

Prekomjerna tezina povecava opterecenje na zglobove, §to uzrokuje stres i1 razgradnju
hrskavice i remodeliranje suphondralne kosti, a §to dovodi do osteoartritisa (32). Primijec¢eno
je da pretile osobe imaju poremecen obrazac hoda zbog kinematic¢kih promjena, slabosti misic¢a,
neuskladenosti zglobova i1 promijenjenog su drzanja Sto posljedicno dovodi do abnormalnog
opterecenja zgloba (34,35). Mehanicko preopterec¢enje zglobova koji nose teZinu i aktivacija
metaboli¢kih ¢imbenika koji pridonose oStecenju zglobova predloZzeni su kao moguci

mehanizmi koji objasnjavaju kako tezina povecava rizik od osteoartritisa (36).

4.1. Povezanost debljine i osteoartritisa koljena

Smatra se da promjenjiva kombinacija mehanickih, humoralnih, metabolickih i
genetskih ¢imbenika igra ulogu u patogenezi osteoartritisa (37,38). Radi se o metabolicki
aktivnom 1 dinamickom procesu s uniStavanjem i popravkom zglobnog tkiva. Osteoartritis
koljena utjece ne samo na zglobnu hrskavicu ve¢ i na subhondralnu kost, ligamente, kapsulu,
sinovije 1 okolno misi¢no tkivo (39).

Poznato je da je pretilost snazan, ali promjenjiv ¢imbenik rizika za osteoartritis koljena

(40). Uz pretilost, prekomjerna tezina povecava opterecenje zglobova, §to rezultira Stetnim
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ucincima na zglobove koji nose tezinu (41,42). Povecana tezina povecava rizik od osteoartritisa
koljena ¢ak i nakon isklju¢ivanja raznih ¢imbenika ukljucujuéi spol, socio-ekonomski status,
pusenje, prehranu i konzumaciju alkohola (43).

Dodatna masa moze opteretiti zglobnu hrskavicu izvan bioloskih moguénosti, Sto
uzrokuje degenerativne promjene (41,42). Poviseni ITM rezultira povecanim optere¢enjem na
medijalni i lateralni dio koljena (44). Masa adipoznog tkiva, a ne skeletna misi¢na masa,
¢imbenik je rizika za ostecenje hrskavice. Tako, za svaki kilogram poveéanja ukupne tjelesne
masti povecava se rizik od oStecenja hrskavice (OR=1.31, 95% CI: 1.04, 1.64) i1 edema kosti
(OR=1.09, 95% CI: 1.01, 1.18), a navedeno su odlike ranog osteoartritisa koljena (45).

Metabolicki i humoralni ¢imbenici mogu objasniti zasto je veéa ucestalost osteoartritisa
zglobova koji ne nose tezinu kao §to su zglobovi Saka u osoba s vi§Sim ITM-om i ve€om masom
masnog tkiva (46—48). Metabolicki sindrom povecava rizik od osteoartritisa koljena, ali ne i
osteoartritisa kuka $to sugerira da mehanicki ¢imbenici ne moraju biti iskljuc¢ivo odgovorni, a

mozda i objasnjava vecu povezanost pretilosti i osteoartritisa koljena u odnosu na kuk (49).

4.1.1. Mehanicki cimbenici

Pri svakodnevnim aktivnostima zglob koljena izloZen je optere¢enju koje je dva do pet puta
vece od tjelesne tezine. Reaktivne sile preko patelofemoralnog zgloba povecavaju opterecenje
koljena na najmanje tri puta tjelesne tezine prilikom penjanja ili spusStanja stepenicama, pa sve
do sedam 1 osam puta tjelesne teZine prilikom izvodenja ¢ucnja (50). Prekomjerna tezina
povecava optereCenje koje nose svi dijelovi zgloba, potencijalno opterecujuéi zglobnu
hrskavicu aksijalnim opterecenjem 1ili kao rezultat ponovljenih mikrotrauma, Sto dovodi do
troSenja 1 oStecenja (37).

Povec¢ani mehanicki stres povezan je s lezijama koStane srzi i zadebljanjem
subhondralne kosti, vjerojatno kroz stvaranje upalnog fenotipa osteoblasta (51). Stovise,
kompresijski stres inducira aktivaciju mehanoreceptora na povrSini hondrocita (52), Sto
rezultira  katabolickim  fenotipom obiljeZenim smanjenom sintezom komponenti
ekstracelularnog matriksa i pove¢anom proizvodnjom enzima metaloproteinaza (MMP), kao
MMP-3 i MMP-13 i agrekanaza, posebice metaloproteinaza s trombospondinskim motivima
(ADAMTS)-5 te povecanim stvaranjem proupalnih citokina (IL-1B 1 TNF-a), te povecane
aktvnosti enzima COX-2 1 prostaglandina E (PGE) (53). Postoje kvalitetni dokazi da se gubitak
hrskavice dogada u istim regijama kao i suphondralne promjene kosti, $to je vjerojatno

uvjetovano medusobnom komunikacijom izmedu suphondralnih osteoblasta pod pritiskom 1
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odgovaraju¢ih hondrocita (54). Navedeno znaci da se na MR-u edem kosti najcesc¢e vidi u dijelu

zgloba gdje je hrskavica oStecena, odnosno ispod oStecene hrskavice.

Tablica 2. Strukturne promjene zgloba u pretilih osoba uzrokovane osteoartritisom. Preuzeto
iz (55).

STRUKTURA PROMIJENE UZROKOVANE REFERENCA
DEBLJINOM

- Rane lezije hrskavice koljena Widhalm et al. (56)
- Povecanje oStecenja hrskavice Anandacoomarasamy

koljena etal. (57)
- Smanjena degradacija hrskavice Chen et al. (58)
pocevsi od povrSinske zone

Hrskavica

- Povecana incidencija horizonalnih Chen et al. (58)
fisura

Osteohondralni SpOj Povecana duljina, povecano podrucje
fisura

- Povecan volumni udio kosti, Reina et al. (59)
vise trabekula plocastog tipa,
povecan trabekularni prostor,
poveéan broj trabekula
Subhondralna kost - Povecana lezija koStane srzi

- Povecano stvaranje osteoida, Muratovic et al. (60)
smanjena mineralna gustca kostiju i Chen et al. (58)
smanjen volumen kosti
Osteofiti - Veca incidencija osteofita koljena Hart et al. (61)

- lzrazena fibroza Harasymowicz et al.

Povecana infiltracija makrofaga (62)

Povecana ekpresija Toll-like 4

receptora, poveéana koncentracija

adiponektina i markera povezanih s

masnim tkivom, peroksisomskim

proliferatorom aktivirani receptor

gama y (PPARY)

Povecan broj hematopoetskih stanica,

tip M2- makrofaga

Menisk - IP;loe\rfle;(s:lz(lga incidencija ekstruzije Englund et al. (63)
- Ve¢i adipociti Harasymowicz et al. (62)

Infrapatelarno Povecana ekpresija PPARy

masno tkivo Povecan broj hematopoetskih stanica,
tip M2- makrofaga

Sinovija

4.1.2. Humoralni ¢imbenici
Objasnjenja koja se isklju€ivo fokusiraju na mehanicki uc€inak teZine ne uspijevaju

objasniti sve aspekte epidemiologije osteoartritisa koljena u pretilih. Dok biomehanicki uc¢inci
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svakako igraju znac¢ajnu ulogu, humoralni ¢imbenici takoder mogu igrati ulogu. Razni citokini
i ¢imbenici rasta doprinose razvoju degenerativnih intraartikularnih promjena.

Masno tkivo moze proizvoditi abnormalne razine odredenih hormona i faktora rasta koji
utjeCu na hrskavicu ili podlijezecu kost §to moze dovesti do degeneracije (37). Osteoartritis je
cesto povezana sa sinovitisom niskog stupnja, a sve ve¢i broj dokaza potvrduje da je sinovijalna
upala povezana s bolovima i disfunkcijom zglobova (64). Cini se da je patogeneza sinovitisa
povezana s degradacijom hrskavice: katabolicki enzimi i1 mehanicki stres induciraju
oslobadanje produkata razgradnje hrskavice iz ekstracelularnog matriksa u sinovijalnoj
teku¢ini. Fragmente hrskavice fagocitiraju sinovijalne stanice, sinoviociti, Sto aktivira
sinovijalnu membranu (64). Kao posljedica toga, sinovijalna membrana postaje hiperplasti¢na
1 hipertrofi¢na, a sinoviociti oslobadaju proupalne citokine i matriksne hidroliticke enzime kao
Sto su metaloproteinaze u sinovijalnoj tekucini (64).

Osim mehanic¢kih faktora, pretilost se smatra kronicnom upalnom boles¢u koju
karakterizira proizvodnja citokina i bioaktivnih peptidnih molekula sli¢nih citokinima zvanih
adipokini koji mogu djelovati na razlicita tkiva u cijelom tijelu (65). Adipokine ne stvaraju
samo adipociti ve¢ 1 druge stanice prisutne u masnom tkivu. Adipokini moduliraju apetit,
potroS$nju energije, osjetljivost na inzulin, endokrini 1 reproduktivni sustav te utjecu na kostani
metabolizam. Nadalje, adipokini sudjeluju u regulaciji upalnih procesa i imunosnih odgovora
djelujuc¢i proupalno i1 protuupalno. Smatra se da proupalni adipokini sudjeluju u razvoju
otpornosti na inzulin te povecanju rizika od kardiovaskularnih bolesti. Hipertrofi¢ni adipociti
pretilog masnog tkiva proizvode abnormalnu koli¢inu proupalnih adipokina/citokina Sto
uzrokuje regrutiranje rezidentnih 1 cirkuliraju¢ih monocita dobivenih iz koStane srzi u tkivo
(66). Monociti se zatim diferenciraju u makrofage masnog tkiva (ATM), koji okruZuju ostatke
mrtvih adipocita tvorec¢i osebujne figure zvane strukture poput krune (67). Unato¢ tome $to su
ATM glavni proizvodaci proupalnih citokina u masnom tkivu pretilih, pretilost je povezana s
velikom infiltracijom stanica iz urodenog i1 adaptivnog imunoloSkog sustava kao S§to su
mastociti, eozinofili, neutrofili 1 prirodne stanice ubojice koje doprinose odrZzavanju niske
razine upale (68).

Adipokini, ukljucujuéi leptin, adiponektin i rezistin mogu igrati vaznu ulogu u
patofiziologiji osteoartritisa koljena. Poznato je da je leptin koji primarno luce adipociti vazan
posrednik u pretilosti i osteoartritisu (69).

Leptin se moze detektirati u sinovijalnoj tekucini pacijenata s osteoartritisom, a njegove
razine koreliraju s ITM-om. Takoder, nadena je poviSena ekspresija leptina u hrskavici ljudi s

osteoartritisom te u osteofitima. Leptin moze inducirati ekspresiju brojnih matriksnih
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metaloproteinaza koje sudjeluju u razgradnji hrskavicnog matriksa. Uloga adiponektina u

osteoartritisu znatno je manje jasna (6,39).

4.1.3. Genetski cmbenici

Genetski ¢imbenici igraju ulogu u patogenezi osteoartritisa. Obiteljske studije su
procijenile da se nasljednost osteoartritisa kre¢e od oko 43% za koljeno do izmedu 60% 1 65%
za kuk i Saku. U vecini slucajeva nasljede je poligenenetsko, a posredovano s nekoliko
genetskih varijanti malog ucinka. Osteoartrits moze, medutim, biti sastavni dio viSestrukih
epifiznih displazija, koje su uzrokovane mutacijama u genima koji kodiraju komponente
matriksa hrskavice (11). Studije gena i studije povezanosti na cijelom genomu pokazuju da je
osteoartritis genetski heterogena bolest (12).

Iako postoji razumijevanje genetske osnove osteoartritisa i snazne povezanosti
genetskih ¢imbenika i pretilosti (70), postoje opre¢na gledista glede snage genetske povezanosti

pretilosti i osteoartritisa koljena (37).

4.2. Povezanost debljine i osteoartritisa kuka

Osteoartritis kuka karakteriziran je fluktuiraju¢om boli, krepitacijama i smanjenim
rasponom pokreta, S$to rezultira poteSko¢ama pri kretanju bolesnika i snazno utjeCe na
funkcionalnu sposobnost i kvalitetu zivota (71) .

Prevalencija osteoartritisa kuka u odraslog stanovniStva je 6.2% (72), od cega 85%
slucajeva ima i neki oblik prekomjerne tjelesne tezine (7). Ipak, studije zasad ne pokazuju jasne
rezultate prilikom odredivanja pretilosti kao uzro¢nika nastanka osteoartritisa kuka (73).
Poznato je da se debljina viSe povezuje s bilateralnim osteoartritisom kuka nego s unilateralnim
(6). Iako debljina mozZe izazvati osteoartritis koljena i Saka, rezultati su manje dosljedni kad se
gleda osteoartritis kukova, §to potvrduju sljede¢i primjeri. Znacajan odnos izmedu pretilosti i
radiografskog osteoartritisa kuka pronadena je u nekim presjecnim studijama (19,74) kao i u
longitudinalnim studijama (75). U velikim longitudinalnim studijama Gelbera i suradnika (76)
1 Reijmana i suradnika visok indeks tjelesne mase nije bio povezan s osteoartritisom kuka (77).
Istrazivanje Elizabeth W. Karlson i suradnika iz 2003. godine (78) provedeno isklju¢ivo nad
zenama 50+ godina starosti, otkrilo je povezanost izmedu debljine i osteoartrtisa kuka. Prema

podacima iz istraZivanja, prekomjerna tjelesna teZina rizik je za progresiju osteoatritisa kuka te
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povecava potrebu za ugradnjom umjetnog kuka (78). Rizik je 20% veci ako je ITM prisutan od
ranije zivotne dobi (18+ godina) (78).

Sanse da ¢e genetika imati presudnu ulogu u formaciji osteoatritisa kuka velike su. No,
vrlo je vjerojatno da ¢e ta osoba patiti 1 od prekomjerne tjelesne tezine (72).

Pretilim osobama oboljelim od osteoartritisa kuka pripisuju se: farmakoloska,
nefarmakoloska i kirurska terapija (79). Nadalje, prilikom lijeCenja pacijenta od osteoartritisa
kuka preporucuje se vjezbanje kako bi se ublazili simptomi osteoatritisa (80,81) te odgodila
potreba za ugradnjom umjetnog kuka (82). Gubitak tjelesne teZine nuzno se ne preporucuje bas
zbog oprecnih stavova struke oko povezanosti debljine i osteoartritsa kuka. 2019. godine u
Australiji provedeno je istrazivanje (pilot study) (83) nad pretilim osobama s osteoartritisom
kuka kako bi se utvrdio utjecaj vjezbanja i gubitka tjelesne tezine na zglob kuka zahvacen
osteoartritisom. Sudionike testiranja poticalo se da izgube minimalno 10% svoje tjelesne mase
pod Sestomjese¢nim nadzorom struc¢njaka (83). Rezultati su pokazali postupno smanjenje boli
kuka s gubitkom tjelesne tezine, kod vecine sudionika (83). Medutim, niti jedna terapija ne
djeluje na potpuno uklanjanje boli kuka, jer je limitirana na ublazavanje boli, i na poveéanje
mobilnosti pacijenta i sposobnosti za obavljanje svakodnevnih aktivnosti (84). Ovaj problem

stvara izazov pred lije¢nike u pronalaZenju najboljeg oblika lijeCenja osteoartitisa kuka (71).
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5. ZAKLJUCAK

Prekomjerna tjelesna tezina povecava rizik od osteoartritisa koljena i kuka. Djeluje na
nastanak 1 progresiju bolesti, pocevsi od ranije zivotne dobi, a povezanost se objasnjava
mehanic¢kim 1 metaboliCkim uzrocima i dvosmjerna je, te je ¢vrs¢a u osteoartrtisu koljena. S
obzirom na to da je debljina ¢imbenik na koji se moze utjecati, potrebno ju je lijeciti i prije
nastanka osteoartritisa, a posebno nakon §to je bolest ve¢ nastupila. Smanjenje tjelesne tezine
moze dovesti do znaCajnog smanjenja rizika od razvoja kao i1 usporiti napredovanje
osteoartritisa te umanjiti simptome osteoartritisa i potrebu za uzimanjem analgetika. Kako
trenutno nema farmakoloSkog lijeCenja za osteoartritis koljena i kuka koje bi modificitralo tijek
bolesti, naglasak treba staviti na primarnu i sekundarnu prevenciju bolesti gdje regulacija
tjelesne tezine predstavlja jedan od kjucénih ciljeva. Od nefarmakoloskih mjera najucinkovitije
je rasterecenje zgloba regulacijom tjelesne tezine, modifikacijom aktivnosti i upotrebom
pomagala te ciljanim snaZenjem miSica kao stabilizatora zgloba. Lije¢nik obiteljske medicine
je osoba ne samo prvog nego i trajnog kontakta s bolesnikom, jer se radi o bolesnicima kojima
¢e trebati dugotrajno vodenje i koordinacija skrbi. Rezultat je manja potreba za lijekovima i
smanjenje opterecenja medicinskog sustava te ocuvane kvalitete Zivota bolesnika. Iznad svega,
pozeljno je poticati pacijenta da promisli o Zivotnim navikama koje su ga dovele do
prekomjerne tjelesne tezine, dobiti uvid u bolesti i lijekove koje su mogle dovesti do debljine
te ga potom multidisciplinarnim pristupom (uz pomo¢ nutricioniste, endokrinologa, fizijatra,
psihologa 1 eventualno drugih specijalista) potaknuti na promjenu Zivotnog stila s ciljem
smanjenja tjelesne mase i pratiti njegov napredak u redukciji prekomjerne tjelesne mase. Stoga,
u lijeCenju pretilosti 1 osteoartritisa edukacija je izrazito vazna jer je bolesnik suodgovoran za
ishod lijeCenja obje bolesti. Treba naglasiti kako gubitak tjelesne teZine ne pomaze samo u
sprjecavanju nastanka i napredovanja osteoartritisa nego i1 umanjuje rizik od pojave drugih

bolesti s kojima je pretilost povezana.
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Mjesto rodenja: Virovitica

Obrazovanje

2004.-2012. Osnovna Skola Petra Preradovic¢a, Pitomaca
2012.-2016. Gimnazija Petra Preradovica, Virovitica; prirodoslovno-matematicki smjer

2016.-2022. Sveuciliste u Zagrebu, Medicinski fakultet

Izvannastavne aktivnosti

2021. sudjelovanje u razmijeni studenata Cromsic - Rumunjska

2022. sudjelovanje u razmijeni studenata Cromsic - Ekvador

Strani jezici
Engleski jezik B2

Njemacki jezik A2

Spanjolski jezik A2
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