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Sazetak
Utjecaj debljine na muskuloskeletni sustav

Dragan Pervan

Moderan nacin Zivota obiljeZen je smanjenom tjelesnom aktivno$cu, sjedilackim poslovima te
unosom brzo dostupne, kalorijski bogate hrane koja obiluje mastima i ugljikohidratima. Zbog toga
se svjetska populacija danas suocava s epidemijom pretilosti medu djecom i odraslima. Prema
podacima Svjetske zdravstvene organizacije, u 2016. godini 340 milijuna djece u dobi 5-19 godina

te 51% osoba starijih od 18 godina imalo je prekomjernu tjelesnu masu ili je bilo pretilo (1).

Dobro je poznato kako je pretilost glavni i preventabilni uzrok brojnih kroni¢nih bolesti, poput
dijabetesa, kardiovaskularnih bolesti, metaboli¢ckih poremecaja, malignih bolesti, depresije i
upalnih reumatskih bolesti (2). Unato¢ velikoj globalnoj opterec¢enosti bolestima misi¢no-kostanog
sustava, Cesto se zaboravlja kako je pretilost takoder vazan rizi¢ni i etioloski ¢imbenik u
patofiziologiji tih bolesti. Prekomjerna tjelesna masa, obiljeZena indeksom tjelesne mase ve¢im od
25 kg/m? (1), u organizmu pokreée sistemnu, kroni¢nu upalu niskog intenziteta te predstavlja

znacajno mehanic¢ko preopterecenje za miSiéno-kostani sustav.

Bijelo masno tkivo lu¢i, izmedu ostalog, proupalne molekule poput IL-6, TNF-a i leptina koji
poticu unistavanje zglobne hrskavice te tako doprinose stanjima poput osteoartritisa i reumatoidnog
artritisa. Osim toga, nepovoljno djeluju na ¢vrstocu kosti i uspjeh terapije kod bolesti misSi¢no-

kostanog sustava.

Visak tjelesne mase predstavlja mehanicko opterecenje za zglobne hrskavice, a kada ono preraste
intrinzi¢ne bioloske sposobnosti hrskavice da podnese ta opterecenja, zapocinju degenerativne
promjene koje naposljetku zahvadaju sve zglobne strukture, kost i okolne misi¢e te dovode do

mvalidnosti.

Sve navedeno cini pretilost ozbiljnim, globalnim javnozdravstvenim problemom na koji je

potrebno preventivno djelovati te ga aktivno lijec€iti.

Kljucéne rijedi: pretilost, kroni¢na upala niskog intenziteta, mehanicko preopterecenje, adipokini,

degenerativne promjene



Abstract
The impact of obesity on the musculoskeletal system

Dragan Pervan

The modern way of life is characterized by reduced physical activity, sedentary jobs and the intake
of quickly available, calorie-rich food that is rich in fats and carbohydrates. This is the reason why
the world population is facing an epidemic of obesity among children and adults. According to
data from the World Health Organization, in 2016, 340 million children aged 5-19 and 51% of

people over 18 were overweight or obese.(1)

It is well known that obesity is the main and preventable cause of numerous chronic diseases, such
as cardiovascular disease, diabetes, metabolic disorders, malignant diseases, depression and
inflammatory rheumatic diseases (2). Despite the high global burden of musculoskeletal diseases,
it is often forgotten how obesity is also an important risk and etiological factor in the
pathophysiology of these diseases. Excessive body mass, characterized by a body mass index
greater than 25 kg/m?(1), triggers systemic, chronic low-intensity inflammation in the body and

represents a significant mechanical overload for the musculoskeletal system.

White adipose tissue secretes, among other adipokines, pro-inflammatory molecules such as IL-6,
TNF-a and leptin, which promote the destruction of joint cartilage and thus contribute to conditions
such as osteoarthritis and rheumatoid arthritis. In addition, they have an adverse effect on bone

strength and the success of therapy for diseases of the musculoskeletal system.

Excess body mass represents a mechanical load for the articular cartilages, and when it exceeds the
intrinsic biological ability of the cartilage to bear these loads, degenerative changes develop and

they eventually affect all joint structures, bone and surrounding muscles and lead to disability.

All of the above makes obesity a serious, global, public health problem that requires preventive

action and active treatment.

Key words: obesity, chronic inflammation of low intensity, mechanical overload, adipokines,

degenerative changes



1. UVOD

Zdravstveni sustavi diljem svijeta suocavaju se s rapidno rastuéim brojem osoba koje imaju
prekomjernu tjelesnu masu te sa svim posljedicama koje debljina ostavlja na pojedinca i drustvo.
Prema podacima Svjetske zdravstvene organizacije, u 2016. godini 340 milijuna djece u dobi 5-19
godina te 51% osoba starijih od 18 godina imalo je prekomjernu tjelesnu masu ili je bilo pretilo
(1). Zahvaljujuéi edukativnim javnozdravstvenim akcijama, podigla se svijest o pretilosti kao
vaznom rizi¢cnom ¢imbeniku za kardiovaskularne, metabolicke, maligne i reumatske bolesti. Ovaj
pregledni rad ukazuje na vaznost negativnih uc¢inaka pretilosti na misi¢no-kostani sustav. Bolesti
misi¢no-kostanog sustava vazan su ¢imbenik globalnog opterecenja boleséu. U 2019. godini,
upravo su ovi poremecaji bili odgovorni za 150 milijuna godina Zzivota prilagodenih na
onesposobljenost (DALY, disability-adjusted life years), a 98.1% od toga zauzimale su godine
zivota s nesposobnoséu (YLD, years of life lived with disability) (3). Zbog intenzivnih bolova i
funkcionalne ograni¢enosti, osobe koje pate od takvih bolesti manje su fizi¢ki aktivne §to pogoduje

razvoju pretilosti i zatvara zacarani krug, znatno smanjujuéi kvalitetu zivota.



2. DEBLJINA

2.1. Epidemiologija

Debljina je, prema definiciji Svjetske zdravstvene organizacije (SZO), abnormalno ili prekomjerno
nakupljanje masnog tkiva u tolikoj mjeri koja Steti zdravlju (1). Zdravstveni sustavi diljem svijeta
suocavaju se s rapidno rastuc¢im brojem osoba koje imaju prekomjernu tjelesnu masu i sa svim
posljedicama koje debljina ostavlja na pojedinca i drustvo u cijelosti. Statisti¢ki podaci su
zabrinjavaju¢i. U 2016. godini, u svijetu je 39% osoba u dobi od 18 godina i nadalje imalo
prekomjernu tjelesnu masu, a 13% ih je bilo pretilo. Iste je godine preko 340 milijuna djece u dobi
5-19 godina imalo prekomjernu tjelesnu masu ili je patilo od pretilosti. 2020. godine je
ustanovljeno da je 39 milijuna djece mlade od 5 godina pretilo (1). Uzrok porasta broja ljudi s
prekomjernom tjelesnom masom diljem svijeta vjerojatno lezi u promjeni nacina zivota,
urbanizaciji i digitalizaciji. Globalno je doslo do porasta konzumacije visokokalori¢ne hrane
bogate mastima i Secerima, a fizi¢ka aktivnost se smanjuje zbog sjedilackog nacina zivota, na¢ina

obavljanja posla i transporta (1,4)

Mehanizam nastanka prekomjerne tjelesne mase jest neravnoteza izmedu unesene i potrosene
energije (1). Tako odredeni genotipi predisponiraju pojavi pretilosti, ona se nece ispoljiti bez
pogodnih okoli$nih ¢imbenika vezanih uz prehranu i na¢in zivota. Energija se u tijelu trosi za
obavljanje temeljnih Zivotnih stani¢nih funkcija, za termogenezu te za fizicku aktivnost, koja
najvise pridonosi varijacijama utroSene energije (4). Naime, viSak energije unesene hranom
pohranjuje se u obliku masnog tkiva koje se tijekom vremena nakuplja i uzrokuje debljinu.
Zanimljiv je na¢in na koji homeostatski mehanizmi reguliraju tjelesnu masu pojedinca. Tjelesna
masa nastoji se odrzati onakvom kakva je bila dulje vrijeme, bez obzira je li to bila normalna
tjelesna masa, manja ili ve¢a od normalne. Kratkoro¢no odstupanje od uobicajene tjelesne mase
pokre¢e nadzorne mehanizme koji u slucaju gubitka kilograma Stede energiju, a u slucaju
nakupljanja kilograma isporuc¢uju veée koli¢ine energije. Stoga bi pretila osoba, koja postigne
normalnu tjelesnu masu, za odrzavanje iste trebala unositi oko 15% manje energije od osobe koja

nikada nije bila pretila. (4)



2.2. Klini¢ki parametri za utvrdivanje stupnja uhranjenosti

Kako bismo govorili o pretilosti, potrebno je odrediti parametre po kojima ¢emo ustanoviti istu.
Danas se za odredivanje stupnja uhranjenosti osobe koristi Indeks tjelesne mase (ITM) (2). ITM
predstavlja omjer vrijednosti tjelesne mase s mjernom jedinicom u kilogramima i kvadrata
vrijednosti tjelesne visine izrazene u metrima kvadratnim. Prema tome, ITM> 25 kg/m2 odreduje
kategoriju prekomjerne tezine ili predpretilosti, a ITM> 30 kg/m2 podrazumijeva pretilost. Pretilost
je dalje podijeljena u razred I (ITM 30-34,99 kg/m2), razred II (35-39,99 kg/m2) 1 razred III (tzv.
morbidna pretilost > 40 kg/m2). Novija kategorija je tzv. super pretilost (ITM > 50 kg/m2) (5)

Osim I'TM, u klinici koristimo 1 druge antropometrijske mjere za procjenu stanja uhranjenosti, kao
Sto su opseg struka (waist circumference, WC), omjer struka i bokova (waist-to-hip ratio, WHR)

te mjerenje debljine koznog nabora. (2,6)

Mjerenjem opsega struka procjenjujemo abdominalnu ili centralnu pretilosti koja se ¢e$¢e nalazi u

muskaraca. Opseg struka vec¢i od 102 cm u muskaraca te veéi od 88 cm u Zena ukazuje na pretilost
).

Pomoc¢u kalipera mozemo mjeriti debljinu koZnog nabora te prema tome procijeniti postotak
masnog tkiva u odnosu na ukupnu tjelesnu masu. Rezultat vise od 25% u muskaraca te vise od 30%

u Zena upucuje na pretilost (2).

Omjer opsega struka i bokova grubo procjenjuje distribuciju masti u tijelu. Veca koli¢ina masti u
podrudju trbuha, odnosno veci opseg struka u odnosu na opseg bokova povezuje se s povecanim
rizikom odredenih medicinskih stanja. SZO je prema WHR odredila 3 kategorije: niskog,
umjerenog i visokog rizika. Kategoriju niskog rizika za Zene odreduje WHR manji od 0.80, a za
muskarce WHR manji od 0.95. Umjereni rizik za Zene predstavlja WHR 0.81-0.85, za muskarce

WHR 0.96-1.0, a sve iznad toga spada u kategoriju visokog rizika (7).



2.3. Masno tkivo kao endokrini organ

Masno je tkivo dugo smatrano kao pasivnho mjesto pohrane energije. Danas se zna da je ono
kompleksan endokrini organ koji utje¢e na brojne fizioloske procese te je percepcija uloge masnog
tkiva u bolesti i zdravlju znatno promijenjena. Adipociti, ali i druge stanice masnog tkiva, luce
sirok spektar bioaktivnih molekula koje nazivamo adipokini. Adipokini moduliraju apetit,
potros$nju energije, osjetljivost na inzulin, endokrini i reproduktivni sustav te utjecu na kostani
metabolizam. Osim toga, vazan je njihov utjecaj na upalne procese i imunoloske odgovore u kojima
mogu poticati ili suprimirati upalu (2). Hipertroficni adipociti u masnom tkivu pretilih osoba
proizvode abnormalnu koli¢inu proupalnih adipokina $to uzrokuje regrutiranje rezidentnih i
cirkuliraju¢ih monocita iz kostane srzi u tkivo gdje se diferenciraju u makrofage (8). Ti isti
makrofazi potom otpustaju dodatnu koli¢inu proupalnih molekula poput interleukina-6 (IL-6),
¢imbenika tumorske nekroze (TNF- a) i leptina koje privlace nove makrofage te se tako zatvara
zacarani krug koji pogoduje kroni¢noj upali (9,10). U prilog ovim ¢injenicama govori i postotak
makrofaga u masnom tkivu pretilih osoba koji iznosi 40-50%, a u onih koji nisu pretili manje od

10% (10,11).

Proupalni adipokini iz masnog tkiva pokrecu kroni¢nu upalnu reakciju niskog intenziteta koja
pogoduje razvoju kroni¢nih bolesti kao §to su tip 2 dijabetesa mellitusa, kardiovaskularne i

autoimune bolesti te malignomi (2,10).

Leptin je jedan od najistrazivanijih i najpoznatijih adipokina. Ciljno mjesto djelovanja mu je
ponajprije mozak, to¢nije mozdano deblo i hipotalamus. U hipotalamusu stimulira anoreksigene, a
inhibira oreksigene neurone te tako utjeCe na apetit, hranjenje, a stoga i unos energije te tjelesnu
masu. Pad razine leptina u krvi sredis$nji ziv€ani sustav interpretira kao signal gladovanja te pokrece
cijeli niz reakcija u svrhu suocavanja s novonastalim stanjem. Javlja se osjec¢aj gladi te se pokreéu
autonomni i neuroendokrini odgovori za ustedu energije, uklju¢ujuéi smanjen tonus simpati¢ckog
zivéanog sustava, razinu rada Stitnjace i reproduktivnih hormona, potro$nju energije i rast (12).
Razine leptina u krvi koreliraju sa stupnjem pretilosti te se on smatra markerom koli¢ine pohranjene
energije u masnom tkivu organizma (10). Pretile osobe imaju visoke razine leptina u krvi, no
njegov utjecaj na osjecaj sitosti i prestanak uzimanja hrane izostaje. Nemoguénost leptina da ispolji
svoje anoreksigene ucinke kod pretilih pojedinaca, definira se kao rezistencija na leptin. Toc¢ni

patofizioloski mehanizmi ovog fenomena nisu poznati, no pretpostavlja se da u takvih pacijenata

4



postoji zapreka u prolasku leptina kroz krvno-mozdanu barijeru (13). Visoke razine leptina,
hiperleptinemija, pridonosi kronicnom upalnom stanju u pretilosti zahvaljujuéi svojim
proinflamatornim svojstvima. S druge strane, kroni¢na upala moze oslabiti djelovanje leptina te

stvoriti otpornost na isti, interferirajuci sa signalizacijom receptora leptina (10).

Masno tkivo po anatomskoj lokalizaciji moZemo podijeliti na supkutano i visceralno. Supkutano
masno tkivo nalazi se pod koZom, obi¢no na podru¢jima trbuha, bokova, straznjice i bedara.
Visceralno masno tkivo oblaze unutarnje organe, pretezno se nalazi u mezenteriju i omentumu te
se izravno drenira u portalnu cirkulaciju (14). Ce3ée se vida kod muskaraca prekomjerne tjelesne
mase ili pretilih (6). Buduci da se nalazi unutar trbusnih Supljina, tesko je vidljivo u odnosu na
potkozno, no metabolicki je aktivnije te stoga postoji ¢vrsca korelacija izmedu visceralnog masnog

tkiva te kroni¢nih bolesti (14).



3. UTJECAJ DEBLJINE NA MUSKULOSKELETNI SUSTAV

Opée je poznato da debljina poveéava rizik za kardiovaskularne bolesti, dijabetes, metabolicke
poremecaje, maligne bolesti, depresiju, upalne reumatske bolesti, no ono Sto Cesto ostaje
zanemareno jest utjecaj prekomjerne tjelesne mase na muskuloskeletni sustav (2). Dva su temeljna
mehanizma kojima debljina uzrokuje muskuloskeletne tegobe: mehanicko preopterec¢enje viskom

masnog tkiva te sistemna kroni¢na upala.

3.1. Mehanicko preopterecenje

Mehanicko preoptereéenje je viSak opterecenja u lokomotornom sustavu uzrokovano poveéanom
tjelesnom masom i adipozno$c¢u. Kako raste visak kilograma, tako raste i optere¢enje na nosivim
zglobovima kao §to su kukovi, nozni zglobovi, kraljeZnica, a posebice koljena (2). Koljeno je
prilikom kretanja izlozeno velikim silama te se procjenjuje da prilikom hodanja podnosi silu
jednaku trostrukoj tjelesnoj tezini, a prilikom penjanja na stepenice Sesterostrukoj (15). Dakle,
povecanjem tjelesne tezine rastu i sile kojima je izloZeno koljeno. Takvo preopterecenje vremenom
dovodi do degeneracije hrskavice te doprinosi patoloskim stanjima poput osteoartritisa. Naime,
hrskavica koja u zglobovima ublazava prijenos sila na kost postaje istro$ena, Sto dovodi do
slozenim boli, upale i smanjene pokretljivosti zgloba. Primijeeno je da pretile osobe imaju
promijenjen obrazac hoda zbog promjena u pokretu, slabosti misic¢a, i promijenjenog drzanja §to
posljedi¢no dovodi do nejednako rasporedenih sila te abnormalnog optereéenja pojedinih dijelova
zgloba (16-18). Visak tjelesne mase moze promijeniti raspodjelu sila tijekom hodanja ili drugih
kretnji te tako dolazi do nejednake raspodjele opterecenja u zglobovima, $to rezultira oSte¢enjima

unutar zglobova, tetiva i ligamenata te posljedicnom nestabilnosti, smanjenom pokretljivosti i boli.



3.2. Sistemna kroni¢na upala

Sistemna kroni¢na upala povezana s pretilo§S¢u moZe imati znacajne implikacije na miSi¢no-kostani
sustav. Povecana proizvodnja proupalnih adipokina utjeée na razli¢ite komponente misi¢no-
kostanog sustava. Molekule poput TNF-a i IL-6, poticu unistavanje hrskavice 1 zglobnog tkiva te
tako doprinose stanjima poput osteoartritisa i reumatoidnog artritisa, koje karakterizira bol u
zglobovima, ukocenost i smanjena pokretljivost. U osoba koje pate od osteoartritisa, povisene su
razine leptina u sinovijalnoj tekuéini, hrskavici te u osteofitima. Osim aktivacije svojih receptora
na upalnim stanicama i poticanja upalnog odgovora, leptin moze potaknuti proizvodnju brojnih

matriksnih metaloproteinaza koje sudjeluju u razgradnji hrskavi¢nog matriksa (2,10).

Osim toga, isti citokini mogu poremetiti ravnotezu izmedu stvaranja i resorpcije kosti, poticuci
sintezu 1 rad osteoklasta §to dovodi do gubitka koStane mase i povecanog rizika od osteoporoze

(19). Tako oslabljene kosti predstavljaju poveéanu osjetljivost na prijelome i deformacije kostura.

Kroni¢na upala moze odgoditi zacjeljivanje ozljeda misi¢no-kostanog sustava, kao $to su prijelomi,

tendinitis ili istegnuéa ligamenata.



4. BOLESTI MUSKULOSKELETNOG SUSTAVA POVEZANE S
DEBLJINOM

4.1. Epidemiologija

Muskuloskeletni ili lokomotorni sustav omogucéava ljudskom tijelu kretanje, stabilnost, oblik i
potporu drugim tkivima i organima. Cine ga misiéi, tetive, kosti, zglobovi, ligamenti, burze i

hrskavice (20).

Iako miSi¢no-kostane bolesti imaju minimalan utjecaj na mortalitet, vrlo su zna¢ajan uzrok boli i
invalidnosti u svijetu (21). Otprilike 1.71 milijardi ljudi u svijetu pati od miSi¢no-kostanih
poremecaja i te oni predstavljaju glavni uzrok invalidnosti u svijetu (22). U 2019. godini, upravo
su ovi poremecaji bili odgovorni za 150 milijuna godina zivota prilagodenih na onesposobljenost
(DALY, disability-adjusted life years), a 98.1% od toga zauzimale su godine Zivota s
nesposobnoséu (YLD, years of life lived with disability) (3). Budu¢i da poremecaji ovog tipa
uzrokuju kroni¢nu bol te, s obzirom na funkciju lokomotornog sustava, ograni¢avaju kretanje,
znatno smanjuju kvalitetu Zivota pacijenata. Osim toga, uzrokuju uranjeno umirovljenje S$to

smanjuje sposobnost uklju¢ivanja u drustvo (22).

Unato¢ multifaktorijalnoj etiologiji misi¢no-kostanih bolesti, pretilost se uvijek isti¢e kao klju¢an

i reverzibilan uzrok u nastanku i progresiji istih (21,23)



4.2. Osteoartritis

Osteoartritis je kroni¢na, degenerativna bolest misi¢no-kostanog sustava koja zahvaca cijeli zglob,
subhondralnu kost, ligamente, sinovijalnu membranu i okolne miSi¢e, a rezultira potpunim
unistenjem zglobne hrskavice (21). MozZe se pojaviti na svim zglobovima u tijelu, no naj¢esci je na
najopterecenijim zglobovima kao $to su oni na kraljeznici i donjim ekstremitetima, a osim toga,
¢esto se javlja i na malim zglobovima Sake. Osteoartritis distalnih interfalangealnih zglobova cest
je u postmenopauzalnih Zena. (24) Osteoartritis je vodeéi uzrok invalidnosti u svijetu (21).
Procjenjuje se da je u 2010. godini bio potvrden rendgenskom snimkom u 3,8% populacije diljem
svijeta. Ocekuje se da ¢e ovi brojevi u buducnosti jo$ viSe rasti zbog produljenja prosje¢nog

Zivotnog vijeka, starenja stanovni$tva i porasta incidencije pretilosti (25).

Iako je etiologija osteoartritisa slozena i multifaktorijalna te postoje ¢imbenici na koje se ne moze
utjecati, poput dobi, spola i genetskih predispozicija, ¢ak 85% pacijenata koji boluju od
osteoartritisa ima prekomjernu tjelesnu tezinu ili je pretilo (2,26). Pretilost je dakle, osobito u
mladih osoba, glavni preventabilni uzrok osteoartritisa (26). Ona djeluje mehanizmom mehanicke
preoptereéenosti nosivih zglobova gdje postoji nesrazmjer izmedu fizickog stresa na hrskavici te
njene sposobnosti da podnese taj stres pa hrskavica podlijeZze razgradnji ¢ime pocinju artrotski
procesi (2,24). Osim toga, lu¢enjem upalnih medijatora, poput IL-6 i TNF- a iz adipoznog tkiva,
pokrece se sistemna kroni¢na upala koja pogoduje nastanku i razvoju osteoartritisa (2). Ve¢ je
spomenuto kako leptin u zglobu povisuje razine proupalnih citokina te razgradujucih enzima poput
matriksnih metalopreoteinaza (MMP) i dusikovog oksida (NO). Nadalje, promijenjen obrazac
kretanja u pretilih osoba uzrokuje nejednaku raspodjelu sila u zglobovima, $to dovodi do zari$nih
preoptereéenja zglobne hrskavice i razvoja degenerativnih promjena (18). Osim genetike, spola,
dobi i pretilosti, u ¢imbenike rizika spadaju i razvojne abnormalnosti, promjene biomehanike

zglobova, ozljede, hormonalni poremecaji te ponavljajuéa preopterecenja u fizi¢kih radnika (27).

Degeneracija zglobne hrskavice je glavna znaajka osteoartritisa. Hondrociti su u normalnim
zglobovima terminalno diferencirane stanice, no u osteoartritisu se pocinju dijeliti te ubrzano
proizvode komponente hrskavicnog matriksa. Istovremeno dolazi do ubrzanje razgradnje glavnih
komponenti matriksa kao Sto su agrekan i kolagen tipa II Sto €ini hrskavicu ranjivijom i
podloZznijom ozljedama uzrokovanih opterecenjem. Tako dolazi do zariSne nekroze hondrocita,

pucanja i stanjenja hrskavice. Tako oStec¢ena hrskavica viSe ne moze ublazavati sile koje se prenose



na kost pa se ispod nje subhondralna kost pregraduje te dolazi do sklerozacije, a uslijed zariSnih
osteonekroza mogu nastati i pseudociste, ispunjene bistrom ili sluzavom tekué¢inom. Na rubovima
bolesnog zgloba, nastaju hrskavi¢ne formacije koje enhondralnom osifikacijom prezlaze u
osteofite, kostane promjene koje nastaju kao kompenzatorni mehanizam u svrhu povecanja
povrSine na koju se prenosi opterecenje. S vremenom, zbog upale i bolom ograni¢enih kretnji
zgloba, dolazi do promjena zglobne ¢ahure koja se skvréava i zadebljava te, uz sve gore navedene

promjene, dovodi do deformacije i kontrakture zgloba (24,27).

Porijeklo boli kod osteoartritisa nije u potpunosti jasan, no pretpostavlja se da uzrok lezi u
povecanom pritisku u subhondralnoj kosti, trabekularnim mikrofrakturama, distenziji zglobne
Cahure te upali sinovijalne membrane (24,27). Katabolicki enzimi i mehanicki stres uzrokuju
razgradnju hrskavice te se njen detritus nade u sinovijalnoj tekuéini $to uzrokuje upalu i zadebljanje
sinovijalne membrane. Takvi sinoviociti oslobadaju proupalne citokine i matriksne hidroliticke

enzime u sinovijalu tekuc¢inu. (24,28)

Uz anamnezu i klini¢ki pregled potebno je napraviti rendgensku snimku na kojoj se , kao znakovi
osteoartritisa, mogu vidjeti smanjenje zglobne pukotine, $to predstavlja gubitak zglobne hrskavice,
zatim skleroza subhondralne kosti, pseudociste, pojava osteofita na rubu zgloba , smanjen volumen
okolnih misica i hipertrofija okolnog masnog tkiva, a u odmaklim stadijima bolesti i deformacije

zglobova (2,24).

U klini¢koj slici prevladavaju bolovi, ukocenost te ograni¢ena pokretljivost zglobova. Povremeno
se moze uociti i oteklina, a javljaju se i krepitacije prilikom pokretanja zahvaéenog zgloba. Kod
uznapredovale bolesti, javlja se hipotrofija okolnih misi¢a te deformacije zgloba. Ujutro ili nakon
duzeg stajanja ili sjedenja, kretnje su otezane i bolne, a kako se pacijent razgibava simptomi se
smanjuju. Bol se ublazava i mirovanjem, odnosno rastere¢ivanjem zgloba. Krepitacije su rezultat
trenja neravnih hrskavi¢nih povrsina prilikom kretnje. Oko velikih zglobova kao $to je koljeno,
javlja se hipotrofija misi¢a, u ovom slucaju kvadricepsa, $to doprinosi nestabilnosti zgloba i uz
antalgi¢ne kretnje deformira uobicajen obrazac hodanja. Kod osteoartritisa kuka, moZe se uociti
pozitivan Trendelenburgov znak, kao znak slabosti aduktora na zahvacenoj strani tijela. Hipotrofija
misica nastaje zbog dugotrajne nedovoljne uporabe misi¢a jer su kretnje koje on proizvodi bolne.
Hipotrofija moZe nastati i na drugim miSi¢ima uslijed opéeg mirovanja pacijenta koji podnosi

bolove (2,24). Na malim zglobovima 3Sake, to¢nije na distalnim interfalangealnim zglobovima
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javljaju se karakteristi¢ni, bolni Heberdenovi ¢vori¢i, dok se na proksimalnim interfalangealnim
zglobovima mogu pojaviti Bouchardovi ¢vori¢i. Navedeni ¢voriéi predstavljaju posterolateralne

otekline tetiva ekstenzora (27).

U terapiji osteoartritisa cilj je minimalizirati bol te maksimalno povecati i odrzavati opseg pokreta
u zahvadenom zglobu kako bi se zadrzala funkcionalnost te izbjegle deformacije i kontrakture
zahvacenog zgloba. Budu¢i da nijedna od dosada dostupnih terapijskih opcija ne pruza
zadovoljavajuée rezultate, potrebno je multimodalno lije¢enje (2). LijeCenje moze biti
medikamentozno, fizikalno i kirursko. Od lijekova primjenjuju se analgetici, antireumatici te
miotonolitici u svrhu popustanja miSiénog spazma (24). U lijeCenju vazno je djelovati na
modificiraju¢e ¢imbenike rizika (26). U pretilih bolesnika gubitak tjelesne tezine Cesto se vrlo
dobro odrazava na simptome osteoartritisa te je vjerojatno najbolji pristup lijeCenju osteoartritisa
donjih udova. Osim toga, vjezbe snazenja miSi¢a i aerobni trening takoder povoljno utje¢u na
simptome osteoartritisa, jer su misi¢i dinamicki stabilizatori zgloba (2,24,27). Pokazalo se da
lokalna i ukupna miSi¢na masa u tijelu pozitivno korelira s volumenom zglobne hrskavice, osobito
u medijalnom odjeljku koljena, §to upucuje na vaznost miSi¢éne mase i snage u prevenciji razvoja
osteoartritisa (29). Stoga su kod osteoartritisa koljena korisne vjezbe za jaanje kvadricepsa, a kod
zahvacenosti kuka valja jacati miSi¢e gluteusa (2,27) Bitno je naglasiti da pristup lijecCenju
isklju¢ivo vjezbanjem u usporedbi s kombinacijom vjezbanja i prilagodene prehrane ima manje
benefita u smislu boli 1 funkcionalnosti zgloba jer je omjer snage i tjelesne mase prediktor brzine

simptomatskog oporavka artritisa koljena. (23,30)
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4.3. Tendinopatije

Tendinopatije su ceste bolesti miSi¢no-kostanog sustava koje zahvadaju tetive, ¢ija je uloga
podnijeti, pohraniti te isporuciti znacajnu silu pri obavljanju svakodnevnih aktivnosti (31). lako se
pod ovim pojmom podrazumijevaju i asimptomatska oStecenja tetive, ove se bolesti Cesto
prezentiraju s boli u ozlijedenoj tetivi koja se javlja ili naglasava tijekom palpacije zahvaéenog

podrugdja ili tijekom aktivnih i pasivnih pokreta u koje je tetiva ukljucena (32).

Od pocetka 21. stolje¢a, prevalencija tendinopatije je u porastu u cijelome svijetu, $to je rezultiralo
dugotrajnim nedostacima funkcije i kod sportasa i kod nesportasa svih dobnih skupina (33).
Tendinopatija najé¢esée zahvaca gornji ud, poglavito rame i lakat te donji ud, osobito kuk, koljeno
te glezanj (34). Incidencija tendinopatije donjih udova iznosi 10,52 na 1000 osoba-godina, Sto ¢ak

premasuje incidenciju osteoartritisa (8,4 na 1000 osoba-godina) (35,36).

Etioloski postoje brojni modificirajué¢i i nemodificirajuéi ¢imbenici rizika uklju¢eni u razvoj
tendinopatije. Medu modificirajuéim ¢imbenicima svoje mjesto zauzimaju i pretilost , poviSene
razine kolesterola i dijabetes melitus, a osim na incidenciju i tezinu tendinopatija, utje¢u i na
ucinkovitost fizikalne terapije (23.31,37-40). Pretilost, dakle, osim ve¢ opisanih mehanizama
mehani¢kog preoptereéenja, sistemne kroni¢ne upale te promijenjenog obrasca kretanja, utjece na
pojavu tendinitisa neizravnim putem preko metaboli¢kih poremecaja kao $to je to Secerna bolest.
Kod osoba koje se ne bave sportom, pretpostavlja se da u etiologiji tendinopatije prevladavaju
metaboli¢ki ¢imbenici te da mogu utjecati na ishode terapije (41). Velika vaznost gore navedenih
¢imbenika rizika je upravo u tome, $to se za razliku od drugih, mogu sprijeciti i modificirati te tako

iskoristiti kao alat u prevenciji i lije¢enju ovih bolesti.

Pregledi histoloskih uzoraka zahvadenih tetiva upucuju na “neuspjele odgovore na cijeljenje” s
nasumi¢nom proliferacijom te unutarstanicnim abnormalnostima tenocita, fragmentiranjem i
neorganizirano$¢u kolagenih vlakana, poveéanjem nekolagenskog matriksa u smislu nakupljanja

glikozaminoglikana i bujanja malih krvnih Zila povezanih s neoinervacijom (42).

Mehanizam nastanka tendinopatije je viSestruk i sloZen. Razli¢ite studije donijele su viSe teorija
koje objasnjavaju patofiziologiju tendinopatije. Cini se da patoloski proces zapo&inje opetovanim
preoptere¢enjem tetive te tako dovodi do strukturne ozljede kolagenskih vlakana (31). U

normalnim okolnostima, rana ozljeda matriksa tetive pokrece u¢inkovit proces cijeljenja, medutim,
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slaba intrinzi¢na sposobnost cijeljenja tetive ili nedostatak odgovarajuéeg oporavka moze dovesti
do nakupljanja manjih oSte¢enja matriksa tijekom vremena (43). Ove pocetne strukturne promjene
tipi¢no su asimptomatske, no progresivna akumulacija ostecenja, upalnih medijatora i aktiviranih

nociceptora na kraju dovode do pojave simptoma. (31)

U gornjim ekstremitetima, tendinopatija najc¢eSée zahvaca nadgrebeni misi¢ (musculus
supraspinatus) u sklopu rotatorne manzete te fleksore i ekstenzore lakta. U donjim se pak
ekstremitetima najceS¢e nalaze tendinopatije na peti (Ahilova tetiva i plantarna fascija), velikom
obrtatu bedrene kosti (trochanter major femoris), koljenu (tetiva patele) te gleznju (straznji
goljeni¢ni misié, musculus tibialis posteior). Bolesnici se Zale na bol i uko¢enost ujutro ili nakon
duljeg mirovanja. Kod osoba s Ahilovom tendinopatijom otezano je hodanje zbog boli i ukoc¢enosti
nakon duljeg razdoblja sjedenja. U ranoj fazi bolesti, osoba osjeéa simptome samo na pocetku
bavljenja sportom ili nekom drugom aktivno$c¢u, a nakon zagrijavanja nema nikakve tegobe, no s

vremenom dolazi do stalne iscrpljujuce boli tijekom aktivnosti. (31)

Dijagnoza tendinopatije temelji se na anamnezi i klinickoj slici gdje pacijent javlja bolnost i
ukocCenost tetive izazvane aktivnos$éu. Za lako dostupne tetive, za potvrdu dijagnoze se koristi
osjetljivost na palpaciju. Osim gore navedenih simptoma, moze se pojaviti i oteklina u podrucju

zahvacene tetive. (31)

Slikovne dijagnosti¢ke metode se ne smatraju potrebnima za klini¢ku dijagnozu tendinopatije (44).
Ultrazvuk moze biti koristan u slu¢aju dvojbi izmedu diferencijalnih dijagnoza te za isklju¢ivanje
drugih uzroka boli (31). Nalazi ultrazvuka povezani s tendinopatijom ukljuc¢uju zadebljanje tetive,
hipoehogene zone, gubitak organizacije kolagenih vlakana te mogucéu neovaskularizaciju (45). Jo$
uvijek se Cesto koristi izraz 'tendinoza' za opisivanje prisutnosti mikrostrukturalnih promjena
vidljivih slikovim dijagnostickim metodama. Medutim, tendinoza moZe biti prisutna i bez boli te
se nalaz mora tumaciti uzimajuciu obzir klinicki pregled; prisutnost aktivnosc¢u izazvane boli tetive

ili gubitak njene funkcije neophodni su za postavljanje dijagnoze (31).

Tendinopatija je joS uvijek terapijski izazov jer nijedan od poznatih modaliteta lijeCenja ne
garantira potpuni uspjeh, stoga velik dio pacijenata ima kroni¢ne tegobe. Cilj terapije je smanjiti
simptome, posebice bol, poboljsati funkciju i pospjesiti cijeljenje tetiva. Trenutni terapijski pristupi

ukljuc¢uju primjernu lijekova, terapiju injekcijama, ekstrakorporalnu terapiju udarnim valovima
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(ESWT), terapijsku primjenu ultrazvuka i lasera niske energije, no posebnu vaznost ima vjezbanje

te edukacija pacijenta (31).

Vjezbanje je najucinkovitiji konzervativni pristup lije¢enju tendinopatije te se drugi nacini lijeCenja
obi¢no kombiniraju s vjeZzbanjem. Pacijenti bi trebali slijediti propisane programe vjezbanja koji
ukljucuju jacanje tetiva, opterecenje i progresiju vjezbanja dulje od 12 tjedana Najcesée se provode
programi koji ukljucuju vjezbe s ekscentricnim kontrakcijama misic¢a jer upravo te vjezbe Cesto
imaju uspjesne ishode. Ipak, svakom bolesniku treba pristupiti individualno te ga ukljuciti u

donosenje odluke o na¢inu vjezbanja, kako bi se polucio najbolji rezultat (31).
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4.4. Cvrstoca Kosti i rizik od prijeloma

Dugi niz godina se mislilo kako pretilost ima zaStitni u¢inak na kost te kako mrSave osobe Zenskog
spola imaju najveci rizik od prijeloma (46,47). Taj je zakljuak bio donesen na temelju nalaza
povecane mineralne gustoée kosti (BMD, bone mineral density) u osoba s povec¢anim [TM-om (48-
51). Medutim posljednjih se godina javljaju studije koje ukazuju na to da pretilost ima negativne

ucinke na kost (46).

Vec¢i BMD u pretilih ispitanika, moze se pripisati mehani¢kom ucinku tjelesne tezine na kost (52-
55). Kod pretilih osoba dolazi do porasta tjelesne mase i na ratun masnog tkiva, ali i nemasnog
tkiva te se upravo potonje povezuje s pozitivnim ucinkom na gustoéu kosti (46). Naime,
opterecenje kosti povecava njenu gustocu djeluju¢i na stani¢noj razini (56). U odsutnosti
mehani¢kog opterecenja, osteociti odumiru procesom apoptoze (57). U prisutnosti optereéenja
osteociti ne ulaze u apoptozu, djelovanje osteoklasta je potisnuto, a stimulirana je diferencijacija

osteoblasta (58-61).

Povisen BMD u pretilih osoba, osim s u¢inkom mehani¢kog optere¢enja, tumaci se i djelovanjem
estrogena. Poznato je kako estrogeni pozitivno utjeCu na gustocu kosti, stimuliraju¢i njeno
formiranje te inhibiraju¢i njenu resorpciju, a masno je tkivo jedan od glavnih izvora enzima

aromataze koji je neophodan u sintezi estrogena (24,47).

Unato¢ gore navedenim mehanizmima i povecanju BMD u pretilih osoba, ta pove¢ana gustoca

kostiju ne §titi od prijeloma (62).

PoviSena razina proupalnih citokina i leptina iz masnog tkiva pretilih osoba uzrokuje blagu,
kroni¢nu upalu za koju se smatra da ima los utjecaj na kost (46). Leptin ima dvostruki, pozitivan i
negativan uc¢inak na kost, no ¢ini se kako negativan ucinak prevladava, buduc¢i da je u miseva
kojima nedostaje gen za leptin ili njegov receptor, nekoliko autora otkrilo smanjenje kostane mase
te poveéanje masnog tkiva u kostanoj srzi femura (47,63,64). S druge strane, pokazalo se da
adiponektin, koji se u pretilih osoba nalazi samo u niskim koncentracijama, stimulira stvaranje
kostiju (65). TNF-a dovodi do povecane ekspresije RANK-liganda $to potice proces rad
osteoklasta 1 resorpciju kosti (66-68). Kao i TNF-a, IL-6 takoder potice resorpciju kosti (69-71).
Sve je viSe podataka koji upuéuju na povezanost abdominalne pretilosti i osteopenije te

osteoporoze (46). Visceralno masno tkivo u istrazivanjima je Cesto bilo povezano s nizim
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volumenom kostanih trabekula, smanjenom brzinom koStane formacije te ve¢om kortikalnom

poroznoscu (72).

Drugi moguéi mehanizam je bujanje masnog tkiva u kostanoj srzi Sto moZe dovesti do smanjenja
kostane mase u pretilih. Pluripotentne mezenhimalne stanice koStane srzi predstavljaju zajednicke
progenitorske stanice osteoblastima te adipocitima, pa se poveéana diferencijacija progenitorskih
stanica u adipocite odrazava manjim brojem osteoblasta (46,73). Pokazalo se da je u pretilih
ispitanika postotak masnog tkiva u kostanoj srzi ve¢i nego u osoba s normalnom tjelesnom tezinom,
a poveéan se postotak uocava i u starijoj dobi, postmenopauzalnom razdoblju te u osteoporozi,

stanjima u kojima je rizik fraktura najveci (74,75).

Niska miS$i¢éna masa u kombinaciji s visokim postotkom masnog tkiva pracena je funkcionalnim
ograni¢enjima 1 manjom kvalitetom kosti §to se odrazava vec¢im rizikom za pad i frakture (76).
Misiéi su dinamicki stabilizatori zglobova, uvjetuju okretnost, spretnost te ravnotezu i tako
smanjuju rizik od pada i ozljede. Buduéi da je pretilost ¢esto uzrokovana sjedilackim nac¢inom
zivota i manjkom aktivnosti, u pretilih osoba Cesto susre¢emo misi¢nu hipotrofiju i slabost, §to

doprinosi pove¢anom riziku od prijeloma kosti.
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4.5. Plantarni fascitis

Plantarni fascitis ili plantarna fasciopatija, ¢est je poremecaj stopala karakteriziran boli na mjestu
insercije plantarne fascije u kalkaneus te je prema nekim izvorima najcesé¢i uzrok boli u plantarnom
dijelu pete (23,77,78). Velik dio populacije tijekom zivota iskusi bar jednu epizodu plantarnog
fascitisa, Sto potvrduje i podatak da je upravo plantarni fascitis uzrok otprilike milijun posjeta
lije¢niku godisnje. Primjeéena je i povecana incidencija u osoba Zenskog spola u dobi 40-60 godina

(24,79).

Poremecaj se Cesto vida u fizicki aktivnih osoba, primjerice sportasa, ali nerijetko se dijagnosticira

i u osoba sa sjedilackim nac¢inom zivota (24,80-82).

Plantarni fascitis podrazumijeva degenerativne promjene istoimene fascije na mjestu njenog
hvatista na kalkaneus uslijed prenaprezanja. Histoloskim pregledom uzoraka zahvaéene facije
moze se vidjeti degeneracija i mikrorupture fascije, Sto potvrduje da se zapravo ne radi o upalnom
procesu, suprotno onomu na $to upuéuje naziv “plantarni fascitis* (77,83). Stanje moze biti praceno
pojavom petnog trna (calcar calcanei) na hvatistu fascije, no smatra se kako 20% osoba ima petni

trn, a nema nikakvih tegoba. (24)

U veéini slucajeva etiologija plantarnog fascitisa nije poznata, no pretpostavlja se da postoji
nekoliko uzroka, medu kojima se isti¢u pretilost, ograni¢ena dorzalna fleksija u gleznju, dugotrajno
nosenje tereta te provodenje veéeg dijela dana na nogama (78,84). Pretilost kao i noSenje tereta
povecava sile te optereéenje na plantarnoj fasciji te tako pridonose razvoju degenerativnih
promjena. Istrazivanja su pokazala da pacijenti koji imaju ITM veéi od 30kg/m? imaju 5 puta veéi
rizik za bol u plantarnom dijelu pete u odnosu na one s ITM-om manjim od 25 kg/m? (85). Ipak,
povecani ITM slabije je povezan s plantarnim fascitisom u ljudi koji se ¢esto bave nekom

aktivnos$éu, poput trkaca ili vojnog osoblja (77).

Cini se kako ograni¢ena dorzalna fleksija stopala ima najveéu pozitivnu korelaciju s pojavom
plantarnog fascitisa. Tijekom hodanja, dolazi do ekstenzije noge u koljenu te dorzifleksije u
gleznju, kako stopalo ne bi visilo 1 strugalo po podlozi. Ukoliko je Ahilova tetiva skracena te je

tako ograni¢ena dorzalna fleksija stopala, moze do¢i do prekomjerne pronacije stopala kako bi se
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kompenzirala ograni¢ena dorzifleksija, a takva prekomjerna pronacija povecava opterecenje na

plantarnoj fasciji i rizik plantarnog fascitisa (85-87).

Klinicka slika je obiljezena oStrom boli u anteromedijalnom dijelu pete koja je najjaca na pocetku
aktivnosti, slabi kako aktivnost napreduje te se opet pojacava nakon duzeg stajanja ili hodanja
(24,77.,88). Ovakva bol smanjuje kvalitetu zivota jer ogranicava pojedinca u svakodnevnim

aktivnostima.

Dijagnoza plantarnog fascitisa obi¢no se postavlja na temelju anamneze i klinickog pregleda (85).
Pacijenti se tuZe na ostru bol i osjetljivost na anteromedijalnom dijelu kalkaneusa osobito pri prvim
jutarnjim koracima ili pri noSenju tereta (78,84,88). Kod palpacije mjesta fascijalne insercije na
kalkaneus, javlja se bol i osjetljivost. U klini¢koj dijagnostici moZze posluziti i test vitla koji, prema
nekim studijama, ima specifi¢nost od 100% te osjetljivost od 32%. Test se smatra pozitivnim ako
pri fiksiranom gleznju i pasivnoj dorzofleksiji u prvom metatarzalnom zglobu pacijent osjeca bol
na mjestu hvatista plantarne fascije za kalkaneus (89). Ukoliko postoje dijagnosti¢ke dvojbe, moze
se pristupiti slikovnim dijagnostickim metodama (85). Ultrazvuk je uéinkovita i pristupa¢na
metoda, a promjene koje upucéuju na plantarni fascitis su zadebljanje fascije (debljina >4 milimetra)
(90) te smanjena ehogenost fascije (91). Lateralna rendgenska snimka korisna je utvrdivanje ili
isklju¢ivanje prisutnosti kostanog trna (calcar calcanei), koji se vidi kao izbocenje poput kljuna na

mjestu hvatista plantarne fascije za kalkaneus (24,92).

Lijecenje je uglavnom neoperativno i u otprilike 80% pacijenata donosi uspje$ne rezultate unutar
12 mjeseci od pocetka terapije (93). Neoperativno se lijeCenje sastoji od prilagodbe aktivnosti,
vjezbi jacanja i istezanja, masaze ledom, fizikalne terapije, primjene ortopedskih ulozaka s otvorom
i spuzvom pod petom, nesteroidnih protuupalnih lijekova te lokalne infiltracije kortikosteroida

(24,77)

Vrlo su vazne vjezbe istezanja Ahilove tetive, buduéi da je ograni¢ena dorzifleksija gleznja vazan
¢imbenik rizika, te istezanja same plantarne fascije, $to se pokazalo joS§ korisnije u terapiji

plantarnog fascitisa (85,94).
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5. ZAKLJUCAK

Unato¢ multifaktorijalnoj etiologiji miSi¢éno-kostanih bolesti, pretilost se uvijek isti¢e kao kljuc¢an
i reverzibilan uzrok u nastanku i progresiji istih (21,23.) Lucenjem proupalnih molekula te
mehanickim preoptereéenjem sastavnica muskuloskeletnog sustava, masno  tkivo stvara
nepovoljne uvjete koji pogoduju nastanku i razvoju bolesti poput osteoartritisa. Budu¢i da bolesti
muskuloskeletnog sustava znacajno smanjuju kvalitetu Zivota te su jedan od najzastupljenijih
¢imbenika globalnog optere¢enja boles¢u, potrebno ih je aktivno lijeciti te preventivno djelovati
na sve rizi¢ne i etioloske ¢imbenike. Svjetska zdravstvena organizacija je, u svrhu prevencije i
smanjenja prevalencije pretilosti, donijela “Globalni akcijski plan o tjelesnoj aktivnosti 2018. —
2030.: aktivniji ljudi za zdraviji svijet" koji pruza efikasne i izvedive mjere za povecéanje tjelesne

aktivnosti na globalnoj razini (1).
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