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Je tek primeren
za sklepni hrustanec?

lzvlecek

Zdrav hrustanec omogoca normalno
funkcijo obremenjenih sklepov in s tem
Sportno aktivnost. Dolgotrajne cikli¢ne
obremenitve, predvsem pa ostre, udarne
obremenitve hrustanca lahko povzroci-
jo strukturne spremembe, ki vplivajo na
ravnotezje kataboli¢nih in anaboli¢nih
procesov v hrustan¢nem matriksu do te
mere, da lahko za¢ne hrustanec nepo-
vratno propadati. Po drugi strani pa sta
obremenjevanje in gibanje predpogoj za
ohranjanje normalne zgradbe in sestave
hrustan¢nega matriksa. Na ravnotezje
anabolicnih in katabolil¢nih procesov pri
hrustancu, poskodovanem zaradi preo-
bremenitve, in pri OA ugodno vplivajo
zmerne cikli¢cne obremenitve, hondro-
protektivne prehranske snovi, kot so:
glukozamin, hondroitin sulfat, nekateri
antioksidanti in omega-3 mas¢obne ki-
sline. Pregled literature kaze, da tek na
dolge razdalje pri zdravem 3portniku ne
povzroci nepovratnih poskodb in okvar
hrustanca in da ima lahko celo hondro-
protektivni uc¢inek.

Klju¢ne besede: tek; hrustanec; artroza;
regeneracija.

Is running appropriate for articular cartillage?

Abstract

Healthy cartilage allows for normal function of loaded synovial joints and thus sports activity. Long-t
impact loading of the cartilage can cause structural changes that influence balance of the catabolic
dral matrix. Deterioration of chondral matrix in excessive loading can become irreversible. On the oth
are beneficial for maintaining normal structure and composition of chondral matrix. Chondroprot
chondroitin sulfate, and other nutritients, such as antioxidantes have beneficial effect on maintainin
It appears that long-distance running does not increase the risk of osteoarthritis in healthy individu
protective effect against joint degeneration.
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H Uvod

Sinovialni sklepi nam omogocajo hi-
tro kontrolirano gibanje, potrebno za
izvajanje Sportnih aktivnosti, tudi teka.
Normalna funkcija teh kompleksnih
diartrodialnih sklepov je odvisna od
strukturne integritete in makromole-
kularne zgradbe sklepnega hrustanca.
Gibanje in cikli¢cho obremenjevanje je
nujno za normalen metabolizem, ra-
zvoj in ohranjanje hrustanca. Pretirane
obremenitve pri Sportnih aktivnostih
pa lahko povzrocijo morfoloske ter
strukturne spremembe hrustanca in
spremenijo njegove biomehani¢ne
lastnosti tako, da kompromitirajo nor-
malno funkcijo sklepa. S¢asoma vodijo
v progresiven razvoj artroze z bolecino
in v vse ve¢jo invalidnost. Tu se postavi
vprasanje prave mere fizi¢ne aktivno-
sti, tudi teka.

V tem prispevku poskusam na podlagi
pregledane strokovne literature od-
govoriti na naslednja vprasanja: kako
gibanje in obremenjevanje vpliva na
sklepni hrustanec, ali je tek primerna
aktivnost za razvoj in ohranjanje hru-
stanca, ali je tek primerna aktivnost
za ohranjanje funkcije degenerativno
spremenjenih sklepov ter ali/in kako
lahko upocasnimo razvoj degenerativ-
nih sprememb zaradi teka.

B Zgradba hrustanca in
njegove biomehanske
lastnosti

Zrel sklepni hrustanec je zgrajen iz red-
ko posejanih hondrocitov v zunajceli¢-
nem matriksu (brezcelicna tkivna podia-
ga, osnova). Celice tvorijo manj kot 10 %
prostornine hrustan¢nega tkiva, ostalo
so makromolekule (kolagen in pro-
teoglikani). Ker hrustanec ni oZziljen, je
prehrana celic odvisna od difuzije skozi
matriks in primarno temelji na anae-
robnem metabolizmu. Ko je skeletna
rast zaklju¢ena, se celice redko delijo,
vendar skozi ves Zivljenjski ciklus sinteti-
zirajo zunajceli¢ni matriks. Zunajceli¢ni
matriks sestavljajo voda (80 %), v kateri
so raztopljeni tkivni plini, metaboliti,
drobne proteinske molekule in visoka
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koncentracija kationov za ravnoteZje
z negativno nabitimi proteoglikani, ki
skupaj s kolagenom in nekolagenskimi
proteini sestavljajo visoko organizirano
makromolekularno zgradbo, kjer se
kolagenske niti vezejo v mrezo dolgih
fibril, v katere so vezani proteoglikani,
ki nase vezejo vodo. Od njihovega
razmerja in organiziranosti so odvisne
biomehanske lastnosti hrustanca.

Hrustanec se na tla¢ne in natezne sile
odziva kot viskoelasti¢ni material: vi-
skoznost je lastnost tekocinskega, ela-
sticnost pa ¢vrstega dela zgradbe. Na
pritisk se hrustanec zaradi iztisnjenja
tekocine deformira, pri razbremenitvi
pa se povrne v prejdnje stanje in tekoci-
no vsrka. Ciklicno obremenjevanje zato
povzroci tekocinski tok, potreben za lu-
brikacijo sklepa in za kroZenje tekocine
s hranilnimi snovmi ter presnovki, saj v
hrustancu ni zil niti limfnega sistema.

Preobremenitev hrustanca povzrodi
prekinitev v kolagenski mrezi, zaradi
Cesar se poveca vsebnost vode, zmanj-
$a pa se koncentracija proteoglikanov
v matriksu. Zaradi spremenjenega raz-
merja se spremenijo viskoelasti¢ne la-
stnosti, odpornost hrustanca na obre-
menitev se zmanjsa, nadaljnje obreme-
njevanje pa vodi v progresivho okvaro
zgradbe in odpoved biomehanskih la-
stnosti hrustanca. Klinicno se to kaze
s progresivno degenerativno artrozo
(Buckwalter in Mow, 1994).

M Poskodba hrustanca
in njegove
reparativhe moznosti

Odgovor hrustanca na travmo in nje-
gove reparativne sposobnosti so odvi-
sne od tipa in obsega poskodbe, Se po-
sebno od tega, ali je poSkodovana tudi
subhondralna kost. Sportna poskodba
lahko povzrodi frakturo ali rupturo hru-
stancnega matriksa z makroskopsko
vidnimi razpokami sklepne povrsine,
lahko pa poskoduje makromolekular-
no ogrodje in okvari celi¢no funkcijo
brez makroskopskih sprememb na
povrsini hrustanca. V tem prispevku se
bom omejil predvsem na poskodbe

Slika 1: Artroskopska slika okvarjenega hrustanca
medialnega kondila stegnenice (T je tibija /goleni-
ca/, F je femur /stegnenica/, M je meniskus).

hrustanca zaradi preobremenjevanja,
torej na poskodbo matriksa, do katere
lahko pride pri teku brez nezgode.

Poskodba matriksa brez zunaj vidnih
poskodb je lahko posledica akutne ne-
posredne tope poskodbe ali pa pona-
vljajocih visokoenergetskih obremeni-
tev sklepa. Fiziolosko obremenjevanja
takih poskodb pri zdravem 3Sportniku
ne povzroca. Ostre ponavljajoce obre-
menitve (udarne, angl. impact loading),
ki so pogoste pri doskokih, hitrih dece-
leracijah, na primer pri teku navzdol in
po trdih podlagah, pa lahko povzrocijo
poskodbe notranje zgradbe hrustanca.
Podobne poskodbe in okvare lahko
povzrocijo travmatske ali iatrogene
(kirurske) okvare sinovialne ovojnice,
dolgotrajna imobilizacija sklepa, neka-
tera zdravila, izpiranje sklepa in vnetja
sklepne ovojnice.

Poskodba se kaZe z izgubo proteogli-
kanov ali s porusenjem strukture ma-
triksa, $e preden so vidni drugi znaki
poskodbe. Do izgube proteoglikanov
in spremembe njihove molekularne
strukture lahko pride zaradi povecane
degradacije ali zmanjsanja sinteze mo-
lekul. Izguba proteoglikanov zmanjsa
trdnost (angl. »stiffness«) hrustanca in
poveca njegovo hidravli¢cno propu-
stnost. Te spremembe povzrocijo Se
veCjo obremenitev preostalega ma-
kromolekularnega ogrodja, vklju¢no s
kolagenskimi viakni, kar $e poveca ob-
¢utljivost hrustanca na nadaljnje obre-
menitve.



Te poskodbe lahko povzrocijo tudi
pretrganja ali razobli¢enje kolagenske
mreze, lahko pa se pretrgajo vezi med
proteoglikani in kolagenskimi vlakni.
Eksperimentalno je bilo dokazano, da
ostre ponavljajo¢e obremenitve skle-
pnega hrustanca pri psih povzrocijo
edem hrustanca, kolagenskih vlaken
in spremembe v razmerju kolagenskih
vlaken in proteoglikanov. Te spremem-
be pomenijo hujso okvaro matriksa kot
samo zmanjsanje vsebnosti proteo-
glikanov (Donohue, Buss, Oegema in
Thompson, 1983). Ugotovljeno zmanj-
sanje natezne trdnosti hrustanca v po-
dro¢ju okvare prve stopnje po Outer-
bridgu (fibrilacija povriine sklepnega
hrustanca) in edem hrustanca na hu-
manih stegneni¢nih kondilih je bistve-
no manjse kot na obrobju okvarjenega
hrustanca, ker so obremenitve ne pre-
hodu iz zdravega v patolosko spreme-
njeno tkivo vedje (Akizuki, Mow, Muller,
Pita, Howell in Manicourt, 1987).

Dosedanje raziskave dokazujejo, da se
hondrociti odzovejo na izgubo pro-
teoglikanov s povecano sintezo. Ce
je izguba proteoglikanov velika, lahko
traja vec tednov ali celo mesecev, da
jo nadomestijo. Ce makromolekularne
strukture ne uspejo popraviti ali ¢e se
izguba makromolekul matriksa nada-
ljuie npr. z nadaljnjim preobremenje-
vanjem, zac¢ne hrustanec propadati.
Kdaj postane proces nepovraten in
vodi v progresivno izgubo hrustan-
ca, ni jasno. Predvidevamo, ¢e ostane
osnovno kolagensko ogrodje celo in ¢e
ostane dovolj hondrocitov Zivih, lahko
hondrociti vzpostavijo normalni ma-
triks, ¢e lahko izgubo proteoglikanov
dovolj hitro nadomes¢ajo s sintezo. Ce
tega ne zmorejo, za¢ne hrustanec pro-
gresivno propadati. To lahko prepreci-
mo tako, da obremenitve zmanjsamo
v okvir fizioloskih obremenitev za tako
dolgo, dokler hondrociti ne vzpostavijo
normalne strukture matriksa. Potreben
Cas pa je odvisen od stopnje okvare, od
Stevila Zivih hondrocitov in od njihove
sposobnosti za sintezo proteoglikanov.

Zanesljivih neposrednih klini¢nih me-
tod za ugotavljanje poskodbe matriksa
nimamo, prav tako ne metod, s kateri-

mi bi lahko neposredno spremljali nje-
govo reparacijo. Neinvazivne slikovne
preiskave, predvsem MRI in scintigra-
fija, nam omogocajo le grobo in po-
sredno oceno stanja matriksa, njego-
ve okvare in reparacije (Buckwalter in
Mow, 1994).

l Kako razbremenjeva-
nje in omejitev giba-
nja vpliva na norma-
len hrustanec

Dlje ¢asa trajajoce razbremenjevanje in
omejitev gibanja povzrodi spremembe
v sestavi matriksa, morfologiji in me-
hani¢nih lastnosti. SCasoma razgradnja
matriksa preseze sintezo, kompozicija
ogrodnih struktur novonastalega ma-
triksa glede na smeri obremenitve je
slabde urejena, ¢vrstost in moc tkiva pa
se poslabsata. Hondrociti spremenijo
svojo sinteti¢no aktivnost, zmanjia se
koncentracija proteoglikanov, zmanjsa
se volumen in poslab3dajo biomehanic-
ne lastnosti hrustanca. Ceprav ciklicno
obremenjevanje imobiliziranega skle-
pa pomaga pri ohranjanju hrustanca,
je za vzdrZevanje normalne funkcije si-
novialnega sklepa potrebno tako obre-
menjevanje kot gibanje. Spremembe
v hrustancu se z omejenim gibanjem
kmalu pojavijo (Buckwalter in Woo,
1994). Eksperimentalne $tudije na psih
so dokazale zmanjsan nivo glikozami-
noglikana Ze po 40 dneh omejenega
gibanja (po zlomu golenice) (Olah in
Kostensky, 1972). Sest tednov imobiliza-
cije je povzrocilo stanjsanje hrustanca,
znizanje sinteze proteoglikanov in ne-
zmoznost agregacije proteoglikanov.
Po odstranitvi imobilizacije so se spre-
membe v treh tednih gibanja v pesjaku
normalizirale. Intenziven tek na tekalni
napravi po odstranitvi imobilizacije pa
je reparativne procese onemogocil, kar
kaze, da povecano in visokofrekven-
tno obremenjevanje poskodovanega
hrustanca ovira njegovo reparacijo.
Kontinuirana imobilizacija sklepa pov-
zro¢i nazadnje nepovratne spremem-
be: kontrakturo, izgubo hrustanca in
fragmentacijo preostalega hrustanca.
Raziskava na podganah je pokazala, da

se po 30 dneh imobilizacije Se lahko
vzpostavi normalno stanje, po 60 dneh
pa ne vec (Palmoski in Brandt, 1982).

l Kako povecano obre-
menjevanje in gibanje
vpliva na normalen
hrustanec

Povecano obremenjevanje in gibanje
lahko do dolo¢ene mere poveclata
tvorbo matriksa glede na njegovo de-
gradacijo. Pri psih je povecana obre-
menitev z obteZitvijo pri zmernem
teku 4 km dnevno povzrocila poveca-
nje koncentracije glikozaminoglikana
in debeline hrustanca. Pri napornej-
Sem teku 20 km dnevno pa se je de-
belina hrustanca zmanjsala, prav tako
koncentracija glukozaminoglikana, kar
pomeni, da povecevanje obremenitve
in gibanja nad dolo¢en nivo kvarno
vpliva na hrustanec (Kiviranta, 1987).

Sklepna nestabilnost predvidoma po-
veca obremenitve hrustancain posko-
duje hrustanec. Nekatere eksperimen-
talne studije so pokazale, da v zacetku
stimulira tvorbo matriksa. Debelina
hrustanca pri psih, pri katerih so prere-
zali sprednjo krizno vez, se je, izmerje-
na z MR, po treh letih celo povecala .

Vse kaze, da kratkotrajno povecanje
obremenitve ugodno ucinkuje na hru-
stanec, dolgotrajne povecane obre-
menitve pa na mehanske lastnosti in
vzdrzljivost hrustanca vplivajo negativ-
no (Buckwalter in Woo, 1994).

M Vpliv obremenjevanja
in gibanja na posko-
dovani hrustanec

Hondrociti lahko nadomestijo izgubo
proteoglikanov po poskodbi hrustan-
ca, Ce ostane kolagenski matriks nepo-
Skodovan in ¢e ostane vitalnih zado-
stno Stevilo hondrocitov. Hodrociti pa
ne morejo premostiti prekinitev tkiva,
kot so na primer hondralni ali osteo-
hondralni zZlomi. Po poskodbi hrustan-
ca hondrociti za¢asno povecajo svojo
sintetsko in proliferativno dejavnost,
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vendar ne migrirajo na mesto defekta,
da bi ga izpolnili z novimi celicami in
matriksom. Pri osteohondralnih zlomih
defekt izpolni fibrinski strdek iz posko-
dovanega subhondralnega Zilja, vanj
pa migrirajo mezenhimalne celice, ki
tvorijo vezivno tkivo, ki je po kvaliteti
nekaj med vezivnohrustanZnim in hru-
stancnim tkivom in ima drugacne bio-
mehanske lastnosti kot hialini sklepni
hrustanec.

Kontrolirano obremenjevanje in giba-
nje lahko stimulira reparacijo poskodo-
vanega hrustanca, ¢e je okvara omeje-
na na izgubo proteoglikana. Nobenih
dokazov ni, da bi normalna uporaba
sklepa pospesila reparacijo prekinjene-
ga hrustanca. Ve¢ Studij pa je dokazalo
pozitiven ucinek pasivnega gibanja na
kvaliteto novotvorjenega vezivnohru-
stanc¢nega tkiva, ki izpolnjuje defekt po
osteohondralni poskodbi in ugoden
vpliv na tvorjenje hrustan¢nega tkiva
pri perihondralnih in periostalnih pre-
sadkih. Kljub temu pa samo zgodnje
gibanje ne more zanesljivo obnoviti
normalne sklepne povriine. lzguba
proteoglikanov v matriksu poveca
permeabilnost hrustanca. Ponavljajo-
Ce intenzivne obremenitve, ki pove-
¢ajo izgubo proteoglikanov, preden
ga hondrociti uspejo nadomestiti, pa
povzrocajo nadaljnjo poskodbo (Buck-
walter in Woo, 1994).

Bl Vpliv NSAID,
hondroprotektivov
in prehranskih snovi
na metabolizem
sklepnega hrustanca

Predklini¢ne in klinicne raziskave so
potrdile, da hondroprotektivi, kot so
glukozamin, hondroitin sulfat, in druge
prehranske snovi , kot so antioksidan-
ti, lahko vplivajo na razvoj artroze brez
stranskih ucinkov, ki jih imajo nesteroi-
dna protivnetna zdravila (NSAID).

Hondroprotektivi so osnovne sestavi-
ne metabolizma hrustanca in stimu-
lirajo regeneracijske procese, tako da
uravnavajo ravnotezje kataboli¢nih in
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anaboli¢nih procesov pri normalnem
hrustancu in pri artrozi.

Novejse raziskave kazejo, da so vnetni
in oksidativni stresi karakteristicni za
vse faze artrotskih sprememb. Hondro-
protektivi dokazano inhibirajo 3tevilne
od teh procesov. Preprecujejo apop-
tozo hondrocitov zaradi oksidativnega
stresa, zmanjsujejo vnetno degenera-
cijo hrustanca, ki jo povzrocajo vnetni
mediatorji, in reaktivirajo zaradi vnetja
zavrte anabolne procese komponent
v zunajcelicnem matriksu. Se posebno
v kombinaciji z drugimi prehranskimi
snovmi, kot so antioksidanti in ome-
ga-3 mascobne kisline, te sestavine
sinergisticno ugodno ucinkujejo na
degenerativno spremenjene  sklepe
(Jerosch, 2011).

Manj je raziskav, ki potrjujejo ucinko-
vitost hondroprotektivov in drugih
prehranskih preparatov za obnovo
hrustanca pri regeneraciji hrustanca
zaradi preobremenjevanja in akutnih
poskodb. In vitro raziskave pa so doka-
zale zascitni ucinek glukozamin-hon-
droitin sulfata na sintezo tkivnega pro-
teoglikana v hrustan¢nih eksplantih.
Visoke koncentracije tega kompozita
so bile ucinkovite tudi po treh tednih
ciklicnega obremenjevanja tako, da so
se koncentracije proteinoglikana pove-
Cale za 65 % in so omejile poskodbo
matriksa in umrljivost hondrocitov pri

akutni preobremenitvi (Wei in Haut,
2009).

B Hrustanecin tek

Vpliv teka na hrustanec $e ni povsem
razjasnjen, saj so raziskave omejene na
preiskave na zivalih in na klini¢ne nein-
vazivne preiskave.

Raziskava vpliva teka na nedorasle
morske prasicke je pokazala, da tek
pospesuje zorenje hrustanca in da
ugodno vpliva na prostorsko zgradbo
in sestavo matriksa. Hkrati pa je raziska-
va pokazala, da lahko povecana fizicna
aktivnost v mladosti vpliva na znacilno
povecanje pojavnosti artroze v starosti
(Julkunen idr, 2010).

Klinicna MRI preiskava pred in po 30
minutnem teku je pokazala od 4 do
12 odstotno zmanjsanje debeline hru-
stanca na stegneni¢nih in goleni¢nih
sklepnih  povrsinah. Spremembe se
niso razlikovale glede na starostno sku-
pino ali predhodni nivo $portne aktiv-
nosti (Mosher, Liu in Torok, 2010). Dru-
ga MRI raziskava je pokazala pogostej-
Se patoloske spremembe kolenskega
sklepa pri maratonskih tekacih (v 80 %)
kot pri aktivnih rekreativnih Sportnikih
(v 58 %). Poskodbe hrustanca so bile
nekoliko pogostejse in obseznejse pri
maratoncih Ze pred prete¢enim mara-
tonom, medtem ko se po pretecenem



maratonu MRI spremembe hrustanca
niso bistveno poslabsale (Stahl, Luke,
Ma, Steinbach, Majumdar in Link, 2008).
Druga podobna raziskava je pokazala,
da pri tekacih brez artroze nefizioloske
maksimalne obremenitve pri marato-
nu v desetih letih ne povzrocijo trajnih
poskodb notranjih struktur kolenskega
sklepa. Prav tako ni razkrila dispozicije
tekacev na dolge proge za zgodnejso
artrozo (Krample, Newrkla, Kroener in
Hruby, 2008). Tudi druge raziskave kaze-
jo, da tek na dolge razdalje pri zdravih
tekacih ne poveca tveganja za artrozo
kolena in kolka. Nasprotno, tek na dol-
ge razdalje bi lahko imel celo zas¢itno
vlogo pri razvoju degenerativnih spre-
memb (Cymet in Sinkov, 2006).

B Zakljucki

Vpliv teka na sklepni hrustanec 3e ni
dokon¢no razjasnjen, raziskave pa ven-
darle kaZejo, da niti dolgotrajne obre-
menitve, kot na primer pri maratonu,
pri zdravem S$portniku ne povzrocijo
nepovratnih poskodb in okvar hru-
stanca, nekateri indici kaZzejo celo na
zas¢itno vliogo teka na dolge razda-
lje. Vendarle je treba biti previden: pri
7e razviti OA lahko Ze nekoliko vecje
obremenitve neugodno vplivajo na
ravnotezje sinteze in degradacijo hru-
stan¢nega matriksa, kar lahko povzroci
hitrejSe propadanje hrustanca in hitro
ter mocno poslabsanje OA. Podobno
je potrebno za dalj3e obdobje omejiti
obremenitve po akutni poskodbi ali po
operacijskih posegih na obremenjenih
sklepih. Na ravnoteZzje anabolnih in ka-
tabolnih procesov pri hrustancu, po-
skodovanem zaradi preobremenitve, in
pri OA ugodno vplivajo zmerne cikli¢-
ne obremenitve, hondroprotektivne
prehranske snovi, kot so glukozamin,
hondroitin sulfat, nekateri antioksidanti
in omega-3 mascobne kisline, ki skupaj
delujejo sinergisti¢no.
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