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DEBLJINA: CIMBENIK RIZIKA
I PREDIKTOR RAZVOJA OSTEOARTRITISA

OBESITY: RISK FACTOR AND PREDICTOR OF OSTEOARTHRITIS

SIMEON GRAZIO, DIANA BALEN*

Deskriptori: Osteoartritis kuka — etiologija; Osteoartritis koljena — etiologija; Debljina — komplikacije; Indeks tjelesne
mase; Rizi¢ni ¢imbenici

Sazetak. Osteoartritis (OA) najceséa je zglobna bolest razvijenog svijeta i glavni je uzrok kroni¢ne onesposobljenosti, veéi-
nom kao posljedica OA koljena i/ili kuka. Unato¢ neprepoznavanju toénog uzroka vise je studija pokazalo da je prekomjer-
na tjelesna tezina jedan od najvaznijih ¢imbenika rizika, a i prediktor je progresije OA ponajprije koljenskog zgloba, u
manjoj mjeri zgloba kuka. Odnos indeksa tjelesne mase (BMI) i OA koljena uglavnom je linearan, a znacajni su trajanje
povecanog opterecenja i dobivanje na tjelesnoj tezini. Studije povezanost debljine i OA $aka su kontradiktorne, dok se ¢ini
da je gradijent rizika izmedu tjelesne tezine i OA kuka negdje izmedu onog za koljena i Sake. Onesposobljenost se moze
znacajno ublaziti ako se tjelesna tezina smanji za vise od 5,1%. Dvadeset sedam posto slucajeva ugradnje endoproteze kuka
1 69% endoproteze koljena moze se pripisati debljini. Nefarmakolosko lijeenje OA ukljucuje i lijeCenje debljine.

Descriptors: Osteoarthritis, hip — etiology; Osteoarthritis, knee — etiology; Obesitiy — complications; Body mass index;
Risk factors

Summary. Osteoarthritis (OA) is the most common articular disease of the developed world and a leading cause of chron-
ic disability, mostly as a consequence of the knee OA and/or hip OA. In spite of misrecognition of the exact cause, a num-
ber of studies have shown that obesity represents one of the most important risk factors and it is also a predictor for progres-
sion of OA, especially of a knee joint and less of the hip joint. Relationship between body mass index (BMI) and OA of the
knee is mainly linear, and duration of increased joint loading or gaining weight is also significant. Studies about obesity and
hand OA are contradictory. Risk gradient for BMI and the hip OA is somewhere between the knee and the hand gradient.
Disability may be significantly relieved if a body weight is decreased for more than 5.1%. Twenty seven percent of cases
of hip arthroplasty and 69% knee arthroplasty may be attributed to obesity. Nonpharmacologic treatment of OA includes

treatment of obesity.

Definicija osteoartritisa

Ne postoji opéeprihvacena definicija osteoartritisa (OA).
Ona se u 20. stoljeéu mijenjala od »hipertrofi¢nog artritisa«
do nedavno konsenzusom predlozene definicije koja glasi:
»OA je skupina bolesti koje su rezultat mehani¢kih i bio-
loskih zbivanja koja destabiliziraju sintezu i degradaciju
hondrocita i medustani¢ne tvari, te suphondralne kosti.
Moze biti potaknuta nizom ¢imbenika, uklju¢ujuci nasljed-
ne, razvojne, metabolicke i traumatske, a zahvaca sve struk-
ture diartrodijalnog zgloba.«! U OA nastaju morfoloske,
biokemijske, molekularne i biomehanic¢ke promjene stanica
i medustani¢ne tvari koje dovode do stanjenja, fibrilacije,
ulceracije i gubitka zglobne hrskavice, skleroze i eburniza-
cije suphondralne kosti, stvaranja osteofita i suphondralnih
cista. Klini¢ki, OA se, ovisno o fazi bolesti, o¢ituje zglob-
nom boli, zako¢enosc¢u, ograni¢enjem opsega pokreta, kre-
pitacijama, izljevom u zglob, deformacijama i razli¢itim
stupnjem upale, ali bez sistemskih promjena.

Epidemiologija i vaZnost osteoartritisa

OA je najceséa zglobna bolest razvijenog svijeta, jedan
od naj¢eséih uzroénika boli,* te je uzrok onesposobljenosti
u najmanje 10% osoba starijih od 60 godina.* Samo OA
koljena uzrokuje onesposobljenost kao kroni¢ne sréane i
plucne bolesti zajedno.” OA znaéi velik trosak za drustvo u
cjelini,® i to kako za pruzatelje zdravstvene skrbi,”® tako i za
same bolesnike.’
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Prevalencija OA, u istrazivac¢koj praksi, ovisi o tome po-
stavlja li se dijagnoza klinicki ili radioloski. Procjenjuje se
da u razvijenim zemljama 27-44% populacije ima radio-
grafske promjene u smislu OA, dok njih 7-11% ima simp-
tomatski OA.!""> Prevalencija radiografskih promjena ovisi
o odabiru ciljane populacije glede postojanja simptoma, a
istrazivanja se naj¢es¢e odnose na jedan ili dva zgloba.?

Na osnovi rezultata 50-ak godina epidemiologije OA
moze se zakljuciti da od 100 osoba starijih od 65 godina,
njih 60 ima patohistoloske promjene (prema nalazima au-
topsije), 30 osoba ima radioloske promjene, 15 ima simpto-
me, a njih 5-8 ¢e zatraziti lije¢ni¢ku pomo¢.'* Kako je tesko
ustanoviti to¢an pocetak OA, velika se ve¢ina epidemioloskih
istrazivanja odnosi na razvijeni (potvrdeni) OA.>

Glede broja i distribucije zahvacenih zglobova u OA
pojedini su zglobovi ¢es¢e zahvaceni nego ostali, kao Sto su
distalni interfalangealni zglobovi (DIP), trapezo-metakar-
palni zglob (prvi karpo-metakarpalni zglob), koljena, kuko-
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vi i fasetni zglobovi kraljeznice. Zahvacenost jednog zgloba
povezana je sa zahvacéenosti i drugih zglobova ¢esce nego bi
se to moglo objasniti samom slu¢ajnos¢u ili utjecajem
dobi.'* Rezultati razli¢itih istraZivanja znac¢ajno se razlikuju,
pa se tako u osoba dobi 80 i vise godina prevalencija OA za
DIP zglobove krece izmedu 40—80%, za proksimalne inter-
falangealne zglobove (PIP) 30-60%, za trapezo-metakarpal-
ni zglob 30—60%, za koljena 30-50%, a za kukove 10-20%,
s time da su dvije lokalizacije zahvacene u najmanje 1/3
osoba (najcesce koljena i Sake), a 3 su zglobne etaze zah-
vacene u oko 10% osoba.!"'>"'7 Nije jasno koliko su navede-
ne razlike rezultat stvarnih razlika medu prouc¢avanim popu-
lacijama, a koliko su posljedica metodoloskih razlika.

Uzroci OA i ¢éimbenici rizika

Etioloski, OA se moze podijeliti na primarni i sekundar-
ni. Primarni OA je multifaktorska bolest nepoznata uzroka
koja ukljucuje biokemijske, metaboli¢ke, endokrinoloske
¢imbenike 1 ¢imbenike koji mogu biti modificirani dobi,
spolom, nasljednim i bihevioralnim utjecajima.>'® Sekun-
darni OA vezan je uz poznati dogadaj ili bolest, a naj¢esce
nastaje zbog promijenjenih mehani¢kih odnosa (npr. lose
srasli ili intraartikularni prijelomi, slabost mekih tkiva, kon-
genitalne ili razvojne anomalije, metabolicke, endokrino-
loske, neuropatske, kostane, upalne neinfektivne reumatske
bolesti, nakon infekcije zgloba, krvne diskrazije, epifizitis i
dr.).’? Potrebno je $to bolje razlugiti ¢imbenike koji uzro-
kuju bolest od ¢imbenika koji dovode do progresije bolesti.
Iako ne postoji opleprihvadeni stav, u novije se vrijeme
primjecuje konceptualni pomak u smislu trenda da se ter-
min »rizi¢ni ¢imbenici« sve vise zamjenjuje terminom »uz-
roci«.!?

Unato¢ nepoznavanju toénog uzroka vise je studija poka-
zalo da je prekomjerna tjelesna tezina jedan od najvaznijih
¢imbenika rizika, a i prediktor je progresije OA.2»

Prekomjerna tjelesna teZina

Debljina je stanje prekomjernog nakupljanja masti pove-
zano s naruSavanjem zdravlja. Prema definiciji Svjetske
zdravstvene organizacije tjelesna tezina se dijeli na normal-
nu tjelesnu tezinu, prekomjernu tjelesnu tezinu i debljinu
(pretilost), koje su definirane indeksom tjelesne mase (BMI
od engl. body mass index). Racuna se na na¢in da se tjelesna
masa (u kilogramima) podijeli s kvadratom tjelesne visine
(u metrima). Normalna tjelesna masa je vrijednost indeksa
tjelesne mase izmedu 18,5-24,9 kg/m?, indeks tjelesne mase
izmedu 25,0-29,9 kg/m? oznac¢ava prekomjernu tjelesnu te-
zinu, a debljina vrijednost indeksa tjelesne mase iznad 30,0
kg/m?. Razlikuju se tri stupnja debljine: prvi stupanj s in-
deksom tjelesne mase izmedu 30,0-34,9 kg/m?, drugi iz-
medu 35,01 39,9 kg/m?, a treci stupanj ili morbidna debljina
odnosi se na vrijednost indeksa tjelesna mase iznad 40,0 kg/
m?.2* Visi stupnjevi debljine povezani su s pove¢anom smrt-
nos$¢u u usporedbi s kategorijom normalne tjelesne tezine.”

Debljina je u Europi poprimila razmjere epidemije. U zad-
nja dva desetljeca prevalencija debljine se utrostrucila, a
predvida se da ¢e 2010. godine ¢ak 150 milijuna odraslih
(20% populacije) i 15 milijuna djece i adolescenata (10%
populacije) biti debelo. Danas je izmedu 30% i 80% odra-
slih u veéini europskih zemalja prekomjerne tjelesne tezi-
ne.?® U Hrvatskoj u prosjeku 58,2% Zena i 68,3% muskaraca
u dobi od 18 do 74 godine ima prekomjernu tjelesnu tezinu
(BMI veéi ili 25), s time da 35,5% Zena i 46,7% muskaraca
ima povecanu tjelesnu tezinu (BMI od 25 do 29,9), a 22,7%

zena i 21,6% muskaraca je pretilo (BMI veéi 30).2” Medu
djecom takoder postoji trend poveéanja broja pretila djece
koji se u zadnjih 5 do 10 godina gotovo udvostru¢io.?®

Patogeneza OA i debljine

Mehanizam djelovanja debljine na razvoj osteoartritisa
nije potpuno jasan.'

U patogenezi osteoartritisa karakteristiéni su gubitak pro-
teoglikana i destrukcija kolagenskog skeleta medustani¢ne
tvari u zglobnoj hrskavici, a sam proces zahvaca Citav zglob,
ukljucujuéi suphondralnu kost, ligamente, kapsulu, sinovij-
sku membranu i okolne miSice. Promjene nastaju zbog pove-
¢anja aktivnosti lizosomskih proteolitickih enzima ili sma-
njene sintetske aktivnosti hondrocita. Uz to dolazi do pojave
»zamora materijala«. Kako proces napreduje zglobna hr-
skavica degenerira, §to rezultira fibrilacijom, fisurama, ero-
zijama i u kona¢nici potpunim gubitkom zglobne hrskavice.
Dolazi do skleroze, stvaranja cista, eburnizacije suphon-
dralne Kosti te stvaranja nove kosti u obliku osteofita.?

Kao mogu¢i mehanizam djelovanja debljine na razvoj os-
teoartritisa u literaturi se navodi da debljina povecava opte-
recenje na zglob $to dovodi do abnormalnog naprezanja i
destrukcije zglobne hrskavice i drugih struktura, a djeluje i
indirektno na sistemske ¢imbenike uzrokujuci bol, §to re-
zultira nepokretnos$éu, loSom funkcijom misica i slabijom
prehranom zgloba kao jo§ jednim mehanizmom razvoja
OA.*1"3 Brojni, mahom noviji radovi upozoravaju da pore-
meceno izlucivanje adipokina u krv, koji mogu imati infla-
matorni i modulirajuéi uéinak na upalni proces, kao $to su
leptin, adipokin i rezistin, moze biti mehanizam kojim u de-
belih ljudi masno tkivo djeluje na razvoj OA.>*3¢ Tim ili mo-
guéim drugim mehanizmima pojacano se izlu¢uju proinfla-
matorni citokini, kao $to su interleukin 6 (IL-6) i ¢imbenik
nekroze tumora (TNF od engl. tumor necrosis factor).>#

Zanimljivo je da, uz jednu iznimku,* nije nadena poveza-
nost OA koljena i metabolickih ¢imbenika koji koreliraju s
debljinom (npr. serumskih lipida, razine GUK-a ili mokraéne
kiseline, vrijednosti krvnog tlaka ili tjelesne distribucije ma-
sti). 245

Klini¢ke studije povezanosti OA i debljine

Prekomjerna tezina se smatra sprecivim (preventabilnim)
¢imbenikom rizika od razvoja osteoartritisa koljena.*® Rela-
tivni rizik debljine glede OA koljena je puno visi nego za
npr. ¢imbenike rizika povezane s poslom.*’

U Framinghamskoj studiji, prospektivnoj studiji koja je
1948. zapoceta u gradu Framinghamu (SAD, savezna drzava
Massachusetts), a u kojoj se istrazuju rizici od kardiovasku-
larnih bolesti, dokazano je da poveéanje rizika od OA kolje-
na izmedu najvise i najnize petine BMI-a iznosi 4-7 puta, a
¢ini se da je taj odnos linearan.?' Chingfordska studija je
pokazala da ispitanici najvise tercile BMI-a imaju povisen
rizik od OA koljena (OR=2,38, 95% CI=1, 294, 39). Prije-
laz iz jednostranog u obostrani OA u najvi$oj tercili bio je
46%, dok je kod najnize tercile taj prijelaz bio svega 10%.484°
U obje navedene studije BMI je bio povezan sa svim uzor-
cima OA koljena (tibiofemoralni, patelofemoralni i mije-
$ani), iako je debljina najvise utjecala na mijesani oblik bo-
lesti.®*! Noviji podaci Rotterdamske studije na uzorku od
1392 muskarca i 1926 zena starijih od 55 godina, uskladeni
prema spolu, dobi i trajanju pracenja, pokazali su poveza-
nost BMI-a s incidentnim OA koljena (radioloski i klinicki)
te blagu povezanost s progresijom OA koljena (1. stupanj na
Kellgren-Lawrenceovoj ljestvici), iako bez znacajne promje-
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ne $irine zglobnog prostora. Istovremeno, nije nadena pove-
zanost s incidencijom ili progresijom OA kuka.” T u is-
trazivanju na 835 bolesnika s femoropatelarnim OA i isto
toliko kontrolnih ispitanika uskladenih prema dobi, spolu i
mjestu stanovanja nadeno je da je prekomjerna tjelesna
tezina, u bilo koje promatrano vrijeme povezana s OA kolje-
na. Povecan rizik bio je i u muskaraca s blagim povecanjem
BMI-a, koji su jo§ unutar granica referentnih vrijednosti za
normalnu tezinu.>® Studija NHANES (National Health and
Nutrition Examination Survey), provedena na uzorku od
3905 ljudi dobi izmedu 45 i 74 godine, pokazala je poveza-
nost debljine s obostranim, ali i, iako u manjoj mjeri, s jed-
nostranim OA koljena.*? Nije bilo zna¢ajno jate povezanosti
BMI-a i OA koljena u ispitanika sa zglobnim simptomima u
odnosu na one bez simptoma.>* Na uzorku od 1180 studena-
ta medicine koji su prosje¢no praéeni ¢ak 36 godina inci-
dencija OA koljena bila je u vezi s BMI-om u dobi od 20 do
29 godina (za muskarca visine 180 cm za svakih 8 kg vise u
dobnoj grupi 20 do 29 godina relativni rizik je 1,7) i 30-39
godina. U ostalim dobnim skupinama rizik je takoder bio
povisen, ali manje. Za BMI u dobi od 20 do 29 godina inci-
dencijaudobiod 65 godina bila je 12,8% unajvisoj tezinskoj
grupi (24,7-37,6 kg/m?), a u najnizoj tezinskoj grupi (BMI
15,6-22,8 kg/m?) 4,0%. Razlike su bile evidentne ve¢ nakon
50. godine Zivota i imaju uzorak ovisan o dozi, odnosno o
kumulativnoj veli¢ini opterecenja tjelesnom tezini, Sto dovo-
di do zakljucka da je kumulativno izlaganje vecoj tezini tije-
kom mladosti vjerojatno vazno u nastupu OA.** U istoj stu-
diji nije nadena povezanost incidencije OA kuka i BMI-a.

Opéenito je manji stupanj povezanosti debljine i OA kuka
u usporedbi s onim koljena. Prema rezultatima studije
NHANES I postoji povezanost s obostranim, ali ne i jedno-
stranim OA kuka.>* U studiji Zoetermeer debljina je utjecala
na razvoj OA desnog, ali ne i lijevog kuka u muskaraca, no
nije bila povezana s OA kuka u zena.® Studija na uzorku
poljoprivrednika nije nasla znac¢ajnu povezanost OA kuka s
BMI-om.>

OA koljena, osobito u pretilih osoba povezan je sa zna-
¢ajnim smanjenjem kvalitete zivota i moguénosti fizickog
vjezbanja u odnosu na osobe bez OA, mjereno testom We-
stern Ontario and McMasters Universities (WOMAC),
specifiéno osmisljenim za OA velikih zglobova nogu,’’ ge-
neri¢kim instrumentom funkcionalne sposobnosti, Short
Form-36 (SF-36),%® testom maksimalnoga kardiopulmonal-
nog vjezbanja, 6-minutnim hodom i testom aerobnog kapa-
citeta.” Pretile Zene s OA zglobova nogu u odnosu na one
bez OA imaju 2,5 puta vedi rizik od razvoja teSkoca s kre-
tanjem i u aktivnostima svakodnevnog Zivota (ASZ).%

Velika prevalencija OA na zglobovima Saka potvrdena je
u populacijski baziranoj Rotterdamskoj studiji, gdje je na
uzorku od 3906 ispitanika starijih od 55 godina nadeno da
67,0% Zena i 54,8% muskaraca ima radioloske promjene u
smislu OA na barem jednom od zglobova, a najcesce su bili
zahvacéeni DIP zglobovi.®! Povezanost debljine i OA zglo-
bova Saka ostaje kontroverzna. Podaci prospektivne studije
Tecumseh Community Health idu u prilog ¢injenici da je
pocetna tjelesna tezina znacajan neovisan prediktor rizika
od OA $aka.®? Nasuprot tomu, u studiji Baltimore Longitu-
dinal nije nadena povezanost povecéanja tjelesne tezine i in-
cidencije i progresije OA $aka.® Studija blizanaca je potvr-
dila da je debljina vazan ¢imbenik rizika od razvoja OA ti-
biofemoralnog zgloba i patelofemoralnog zgloba koljena,
ali i karpometakarpalnih zglobova ruku Zena. Za svaki kilo-
gram tjelesne tezine znacajno je porastao rizik od razvoja
OA sake od 9 do 13%, iako debljina nije utjecala na OA DIP
i PIP zglobova.*
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I intervencijske studije potvrduju vaznost tjelesne tezine
kao ¢imbenika rizika od OA koljena.®® Da intenzivni gubi-
tak tjelesne tezine poboljsava fizicku funkciju u starijih pre-
tilih osoba s OA koljena, pokazano je u studiji u kojoj je
skupina na programu gubitka na tjelesnoj tezini tijekom 6
mjeseci imala znacajno poboljSanu tjelesnu gradu, rezultate
6-minutnog testa hodanja, vremena penjanja po stubama i
rezultate upitnika WOMAC.* U studiji ADAPT (The Ar-
thritis, Diet, and Activity Promotion Trial), u grupi koja je
kombinirala dijetni rezim prehrane i vjeZbanje s ciljem
smanjenja tjelesne tezine, osim poboljSanja pokretljivosti,
rezultata 6-minutnog testa hoda, vremena penjanja po stu-
bama, navodi se i smanjenje boli u koljenu za vise od 30%.%”
Christensen i sur. su objavili da je smanjenje tjelesne tezine
za 10% povezano s poboljSanjem funkcije za 28% (mjereno
upitnikom WOMAC). Metaregresijskom analizom utvrdeno
je da se onesposobljenost moze znacajno smanjiti ako se
tjelesna tezina smanji za vise od 5,1% ili po stopi >0,24%/
tjedan (npr. tijekom 20 tjedana).®® Podaci iz Framinghamske
studije pokazuju da smanjenje tjelesne tezine za 5,1 kg
smanjuje rizik od razvoja OA koljena za 50% u Zena Ciji je
BMI visi od 25.% Svako smanjenje jedinice tjelesne teZine
dovodi do priblizno Cetverostrukog smanjenja sile na koljen-
ski zglob prilikom aktivnosti svakodnevnog Zivota (ASZ),
jer je kod ASZ koljeno izlozeno silama 3—7 puta veé¢im od
tjelesne tezine, a dolazi i do promjene abdukcijskog mo-
menta.”

Debljina i rizik ugradnje
endoproteze kuka i koljena

Kao posredna mjera ucinka debljine na razvoj OA moze
nam posluziti i stopa ugradnje endoproteze koljena i kuka.

Liu i sur. su u studiji na uzorku od 490 523 sredovje¢ne
zene dokazali da je mehanicko optere¢enje najvazniji ¢im-
benik u u¢inku BMI-a na razvoj OA koji zahtijeva ugradnju
endoproteze. Procjenjuje se da se ¢ak 69% ugradnje endo-
proteza koljena i 27% endoproteza kuka moze pripisati de-
bljini.”" Tablica 1. prikazuje relativni rizik ugradnje endo-
proteze koljena i kuka u odnosu na BMI. Promjena tjelesne
tezine od normalne na prekomjernu nosi povisen rizik od
OA koljena koji zahtijeva artroplastiku.” Debljina je zna-
¢ajan ¢imbenik rizika od pojave komplikacija u smislu in-
fekcije,” te dislokacije endoproteze kuka nakon njezine
ugradnje.” U istrazivanju Changulani-ja i sur. vidjelo se da
je prosjec¢na dob bolesnika koji zahtijevaju ugradnju endo-
proteze kuka 10 godina niza kod pretilih, dok je kod bole-
snika koji zahtijevaju ugradnju endoproteze koljena 13 go-
dina niZa kod pretilih nego kod ljudi normalne teZine.”” U
studiji s 2495 bolesnika kojima je ugradena endoproteza

Tablica 1. Relativni rizik ugradnje endoproteze kuka i koljena u odnosu
na indeks tjielesne mase (Liu B i sur., 2007.).
Table 1. Relative risk of hip and knee joint replacement according to
BMI (Liu B et al., 2007)

Indeks tjelesne
mase (kg/m?)

Relativni rizik za ugradnju  Relativni rizik za ugradnju
endoproteze kuka endoproteze koljena

Body mass Relative risk for hip Relative risk for knee
index (kg/m?) endoprothesis endoprothesis

<22,5 1,00 (0,88-1,13) 1,00 (0,76-1,32)
22,5-24,9 1,31 (1,19-1,44) 1,65 (1,37-1,98)
25,0-27.4 1,52 (1,38-1,67) 3,19 (2,75-3,69)
27,5-29,9 1,64 (1,46-1,85) 5,63 (4,88-6,48)

30+ 2,47 (2,25-2,71) 10,51 (9,52-11,62)
Prvrijednost < pgo; <0,0001

p-value ’ !
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kuka mjereni su funkcionalni status i njihovo zadovoljstvo
pet godina nakon ugradnje. Nadeno je da je funkcijski status
i zadovoljstvo bolesnika bili nesto nizi kod pretilih Zena
nego kod onih normalne tjelesne tezine, $to nije nadeno u
muskaraca.”

Lijecenje osteoartritisa

Lijecenje OA koljena i kuka je multidisciplinarno i mul-
timodalno, a ukljucuje edukaciju, opée mjere, funkcijonal-
no lijecenje i farmakoterapiju.

Preporuke za lijecenje OA koljena i kuka znanstveno-
struéne grupe OARSI (engl. Osteoarthritis Research Society
International) osnivaju se na principima medicine temeljene
na dokazima. lako prema tim preporukama nema bitne raz-
like izmedu nefarmakoloskog (ES=0,25; 95%CI=0,16-0,34)
i farmakoloskog lije¢enja (ES=0,39; 95%CI1=0,31-0,47),
ono nefarmakolosko se u praksi rijetko primjenjuje (tablica
2). Vjerojatni razlozi tomu su nedostatak vremena, troskovi,
a mozda i manjak uvjerenja da je takvo lijeGenje korisno.”’

Tablica 2. OARSI preporuke za lijecenje OA koljena i kuka — nefar-
makolosko lijecenje (Zhang Wi sur., 2008.).
Table 2. OARSI recommendation for knee OA and hip OA treatment —
nonpharmacologic treatment (Zhang W et al., 2008)

Snaga preporuke (%)
Vrsta lije¢enja Stupanj dokaza Strenght of
Type of therapy Degree of evidence recommendation

95% CI
Informacija i edukacija Ia (edukacija) 92 (95-99)
Information IV (adherencija)
and education Ta (education)

IV (adherence)

Telefonski kontakt la 66 (57-75)
Phone calls
Upuéivanje na FT v 89 (83-96)
(vjezbe)
Referral to physical
therapist (exercises)
Vjezbe — aerobne, Ia (koljeno/knee), 96 (92-99)
snazenja, opsega pokreta 1V (kuk/hip),
Exercise — aerobic, b (kuk u vodi)
strenghtening, motion
range
Smanjenje prekomjerne Ta 96 (92-100)
tjelesne teZine
Reduction
of overweight
Pomagala za hod v 90 (84-96)
(Stap, Stake)
Walking devices
(walking sticks, stilts)
Ortoze za koljeno Ia 76 (69-83)
Knee orthoses
Obuca, ortopedski ulogci IV (obuca), Ia (ulosci) 77 (66—88)
Footweare
Termoterapija Ta 64 (60-68)
Thermotherapy
TENS ITa 58 (45-72)
Akupunktura Ta 59 (47-71)
Acupuncture

Zakljucak

Debljina je vazan ¢imbenik rizika i prediktor razvoja OA,
poglavito onoga koljena. Za razliku od dobi, spola, nasljeda
i nekih drugih ¢imbenika radi se o preventabilnom ¢imbe-
niku rizika. Stoga je, uz druge mjere i nacine lijeCenja vazno
naglasiti lijeCenje OA i smanjenjem prekomjerne tjelesne
tezine, a u svrhu smanjenja incidencije OA, boli, kroni¢ne
onesposobljenosti i troSkova drustva u cjelini.
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TROFICKI SINDROM TRIGEMINALNOG ZIVCA
— DIJAGNOZA, LIJECENJE I PROGNOZA

TRIGEMINAL TROPHIC SYNDROME — DIAGNOSIS, TREATMENT AND PROGNOSIS

STJEPAN GRABOVAC, IVICA LUKSIC*

Deskriptori: Bolesti trigeminalnog zivca — dijagnostika, komplikacije, lije¢enje; Kozni ulkus — etiologija, lijecenje;
Prognoza

Sazetak. Trigeminalni trofi¢ki sindrom rijedak je klini¢ki entitet koji se javlja kod bolesnika s centralnom ili perifernom
lezijom petoga kranijalnog Zivca. lako mu je simptomatologija jasno vidljiva, dijagnozu nije lako postaviti. Do danas je u
anglosaksonskoj literaturi opisano stotinjak slu¢ajeva. U Hrvatskoj su prema naSim saznanjima samo 4 prepoznata bole-
snika kod kojih je postavljena dijagnoza trigeminalnoga trofickog sindroma. Cilj je rada olaksati postavljanje dijagnoze te
dati smjernice lije¢enja ovog za bolesnike veoma neugodnog sindroma.

Descriptors: Trigeminal nerve diseases — diagnosis, complications, therapy; Skin ulcer — etiology, therapy; Prognosis

Summary. Trigeminal trophic syndrome is a rare clinical entity, which appears in cases where patients have a central or
peripheral lesion of the fifth cranial nerve. Although the symptoms are visibly clear, the diagnosis is not easy to establish.
There have been about 100 cases reported in Anglosaxon literature up to now. In Croatia, according to our findings, there
are only 4 recognized cases of diagnosed trigeminal trophyc syndrome. The aim of this paper is to make an easier diagnosis

and to give treatment guidelines for this, for a patient very unpleasent syndrome.

Trigeminalni troficki sindrom (TTS) najcesce se javlja
kod bolesnika koji boluju od neuralgije trigeminalnog Zivca.
Opisan je i kod bolesnika s tumorima mozga, poremecajima
vertebrobazilarne cirkulacije, poslije meningoencefalitisa,
trauma mozga a jedan dio uzroka TTS-a ostaje nepoznat.

Vecina bolesnika s ovim sindromom Zali se na svrbez,
trnce, peckanje, crvenilo i neosjetljivost lica. Zbog gubitka
osjeta koza postaje suha, ljuskava, crvena a u predjelu pri-
rodnih nabora dolazi do stvaranja ranica koje prerastaju u
ulkuse. Patognomonican je ulkus u predjelu nosnog krila
koji kada jednom nastane, postaje kroni¢an i bitan je za po-
stavljanje kona¢ne dijagnoze.'™ Lije¢enje TTS-a je tesko i
rijetko uspjesno pocev od raznih mjera samozastite, fizikal-
nih vjezbi, protetskog lije¢enja, kirurskih rekonstrukcija ul-
kusa pa do zracenja lica u proslosti i simpatektomije. Bole-
snici s TTS-om imaju ozbiljne psihi¢ke tegobe u sklopu
kojih se razvija opsesivno-kompulzivni poremecaj jer bole-
snik gotovo mani¢no dira nastale ulkuse. Psihijatrijski tret-
man je nuzdan da bi lijeenje posljedica TTS-a imalo us-
pjeha.’

Prikaz bolesnika

U radu smo prikazali Cetvero bolesnika s TTS-om, tri
muskarca i zenu. Kod muskaraca je uz ozljedu V. Zivca
doslo i do lezije VII. i VIIIL. Zivca kao posljedica operacije
neurinoma statoakustikusa, dok je kod Zene bila izolirana
samo lezija V. zivca poslije operacije meningeoma. Kod
svih Cetiri bolesnika bile su zahvaéene sve tri grane trigemi-
nalnog Zivca.

1. slu¢aj: Bolesnik star 67 godina kod kojeg je u dobi od
55 godina u¢injena operacija neurinoma lijevoga statoaku-
stickog zivca. Koza lica je suha, ljuskava uz potpuni defekt
lijevoga nosnog krila. Prema kazivanju bolesnika odmah
nakon operacije izgubio je osjet lica. Ranica na nosnom kri-
lu pojavila se dva mjeseca nakon operacije, a potpuni nesta-
nak nosnog krila dogodio se dvije godine poslije (slika 1.).
Takoder je bila izrazena lijevostrana faciopareza po perifer-
nom tipu uz gluhod¢u lijevog uha i nepodrazljivost lijevog
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centra za ravnotezu. Bolesnik je lijecen fizikalnim vjezbama,
ali bez uspjeha. Psihicko stanje bolesnika je stabilno i bole-
snik nije bio zainteresiran za daljnje lijeCenje.

2. slu¢aj: Bolesnik 32 godine star kod kojeg je u dobi od
22 godine takoder operiran neurinom statoakustikusa. Kli-
nicki je uocljiv gubitak desnoga nosnog krila, a koza lica je
suha, crvena i ljuskala se (slika 2.). Na desnom oku izraZzen
je jak keratokonjunktivitis zbog gubitka kornealnog reflek-
sa 1 lagoftalmusa uzrokovanog parezom li¢nog Zivca. De-
fekt nosnog krila nastao je 2 mj. nakon operacije. Bolesnik
je zbog depresije vise puta psihijatrijski lijeen. Gluh je na
desno uho uz arefleksiju desnog labirinta. Kod njega je
ucinjena rekonstrukcija nosnog krila sa supkutanim petelj-
kastim reznjem koze zdrave strane ¢ela. Bolesnik se redovi-
to psihijatrijski kontrolira i 5 godina poslije rekonstrukcije
nema recidiva ulkusa na nosnom krilu.

3. slu¢aj: Bolesnik star 70 godina kod kojeg je u dobi od
50 godina operiran tumor statoakusti¢kog zivca. Klinic¢ki je
uocljiv defekt desnoga nosnog krila koji je nastao 2 godine
poslije operacije. Prisutna je pareza licnog zivca te gluhoca
i arefleksija desnog labirinta. Bolesnik navodi da se dobro
osje¢a, da mu ne smeta postojece stanje i ne zeli nikakve
pretrage i operacije. Odbija i fotografiranje. Na ORL pre-
gled javio se zbog nagluhosti na do tada ¢ujuce lijevo uho.

4. slucaj: Bolesnica stara 30 godina kod koje je prvi put
1997. godine operiran meningeom koji je vise puta recidivi-
rao (1999. g., 2000. g., 2005. g.). Godine 2002. pacijentica
je izgubila osjet lica, a iste godine primijetila je ranicu na
nosu. Godine 2005. pojavile su se ranice na ¢elu i bradi
(slika 3.). Pregledana je od specijalista raznih struka s pale-
tom dijagnoza: Ulcus rodens, Defectus alae nasi, Basalioma
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