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Tetive su vezivne strukture koje pasivno prenose snagu
misi¢ne kontrakcije na kost i dnevno su izlozene meha-
nickom opterecenju. Gradene su od tenocita ulozenih
u ekstracelularni matriks u kojem kolagena vlakna tip I
odrzavaju ¢vrstocu strukture. Istezanje kolagenih vlaka-
na za vie od 10% izvorne duljine moze izazvati njihovo
pucanje. U razvoju degenerativne kroni¢ne tendinopa-

Kljucne rijeci

tije preklapaju se reaktivna akutna tendinopatija, pore-
mecaj reparacije i degenerativna tendinopatija. Akutno
stanje zahtijeva rasterecenje prvih dana, a u kroni¢noj
fazi preporuca se vjezbanje preko granice boli. Zadaca
klinicara je razlikovati reverzibilno od ireverzibilnog sta-
nja i iskoristiti preostali reparacijski potencijal ili plani-
rati kirurske metode lijecenja.

tendinopatija, kolagen, opterecenje, reparacija

Summary

Tendons are made of connective tissue and passively
transfer force from muscle contraction to the bone and
are daily exposed to mechanical loading. They are built
of tenocytes inserted in the extracellular matrix in which
collagen type I fibers maintain its strength. Stretching the
collagen fibers of more than 10% of the original length
can cause them to crack. In the development of chronic
degenerative tendinopathy there is overlapping of reac-
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tive acute tendinopathy, tendon dysrepair (failed heal-
ing) and degenerative tendinopathy. Acute condition re-
quires unloading in the first few days and in the chronic
phase, it is recommended to exercise even over the lim-
it of pain. The role of clinician is to distinguish revers-
ible from irreversible condition and utilize the remain-
ing reparations potential or to consider surgical treat-
ment methods.

tendinopathy, collagen fiber, strain, load, reparation
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Uvod

Izvanzglobni reumatizam je pojam koji podrazumijeva
veliku skupinu misi¢nokostanih bolnih sindroma nasta-
lih zbog patologije u ekstraskeletnim i ekstraartikularnim
strukturama ili mekim tkivima. Pod mekim tkivima pri-
marno se podrazumijevaju tetive, ligamenti, fascije, apo-
neuroze, retinakulumi, misici i burze, a sekundarno mogu
biti kompromitirani zivci i krvne zile. Oko 43% bolesnika

Grada tetive

upucenih reumatologu ima neku vrstu izvanzglobnog reu-
matizma. Veéinom su uzro¢no su povezani s mehanickim
preopterecenjem, ali mogu biti dio klinicke slike nekih dru-
gih bolesti. Tetive su integralni dio misi¢nokos$tanog susta-
va odgovorne za koordiniranu komunikaciju misic¢a i kosti.
Ovaj osvrt odnosi se iskljucivo na tendinopatiju izazvanu
prenaprezanjem ili degenerativnim procesima.

Tetiva je solidna elasti¢na struktura gradena od fibroznog
vezivnog tkiva koja povezuje misi¢ s kosti, pod kontrolom
misic¢a usmjerava pokret, prenosi i odolijeva snazi misi¢ne
kontrakcije, a misi¢ $titi od vanjskih sila. Enteza je naziv za
hvati$te tetive za kost, burze se kao amortizeri nalaze iz-
medu tetive i kosti na mjestima najveceg opterecenja. Te-
tive su razlicitih oblika (okrugle poput uzeta, spljostene)
i veli¢ine ovisno o lokalizaciji i funkciji mi$i¢notetivnog
kompleksa. Zdrava tetiva je sjajna, bijele boje s odrzanim
fibroelasti¢nim svojstvima (1). Miotendinozni spoj je naj-
vulnerabilniji dio tetive koji amortizira prijenos sile misic-
ne kontrakcije na tetivu. Osteotendinozni spoj na hvati-
$tu tetive za kost ima 4 sloja razlicitih histologkih obiljez-
ja: gustu tetivnu zonu, fibrozno-hrskavi¢nu zonu, mine-
raliziranu fibrozno-hrskavi¢nu zonu i kost. Tetiva ima hi-
jerarhijsku organizaciju grade satkanu od najmanjih pro-
kolagenih i kolagenih niti koje se spajaju u primarne, se-
kundarne i tercijarne snopice i snopove sve do kona¢nog
oblika ¢vrste, viskoelasti¢ne i otporne strukture. Epitenon
je rahla vezivna ovojnica odgovorna za vaskularnu, lim-
fnu i neuralnu opskrbu tetive. Proteze se u dubinu tetive
gdje obavija snopove i snopice gdje se zove se endotenon.
Paratenon je povrsinski sloj, iznad epitenona, graden od
kolagenih vlakana s nesto elastina i unutragnjim slojem
sinoviocita. Sinovijske ovojnice razvijene su na mjestima
najvec¢eg mehanickog opterecenja gdje je lubrikacija naj-
potebnija (2). Kolageno vlakno je najmanja tetivna jedi-
nica vidljiva pod svjetlosnim mikroskopom. Grada tetive
dozvoljava nebrojena dnevna mehanicka opterecenja bez

Fizikalna svojstva tetive

posljedica na strukturu i funkciju. U normalnoj dnevnoj
aktivnosti ¢ovjeka koristi se manje od 25% tetivnog po-
tencijala istezanja (3). Histoloski se nalaze tenoblasti i te-
nociti ulozeni u ekstracelularni matriks ili medustani¢nu
tvar s nesto endotelnih stanica i hondrocita. Tenoblasti su
nezrele stanice vretenastog oblika s intenzivnim metabo-
lizmom, a tenociti izduzene zrele stanice smanjene me-
tabolicke aktivnosti (2). Tenoblasti i tenociti ¢ine 90-95%
svih stanica tetive, a ostatak su hondrociti na hvatistu za
kost, sinovijske stanice u tetivnoj ovojnici i stanice endo-
tela i glatkih misica u stijenkama krvnih Zila. Ekstracelu-
larni matriks je organiziran kao trodimenzionalna mreza
makromolekula (kolageni, elastin, proteoglikani, nekola-
geni proteini) koje imaju strukturnu i regulatornu ulogu
(4). Tenociti sintetiziraju kolagen, proteoglikane i sve pre-
ostale komponente matriksa. Potro$nja kisika tetiva i liga-
menata je 7,5 puta manja nego u misi¢cima. Dobro razvi-
jen anaerobni metabolizam tetivama osigurava dugotraj-
no opterecenje bez ostecenja tkiva, a s druge strane slaba
aerobna aktivnost usporava njihovo cijeljenje (5). Sadrze
70% vode, a ostatak je suha tvar sa 65-80% kolagena tipa
Ii oko 2% elastina (6). Ekstracelularni matriks se sastoji
od proteoglikana (PG), glukozaminoglikana, glukoprote-
ina i drugih proteina. Hidrofilni PG omogucavaju difu-
ziju molekula topivih u vodi, a glukoproteini fibronektin
i trombospondini s adhezivnima svojstvima sudjeluju u
reparacijskim procesima. Mehanicki podrazaji stimuliraju
ekspresiju tenascina C, glukoproteina s izrazenim adhe-
zivnim i elasti¢nim karakteristikama (2,7).

Tetive su elasti¢ne tvorbe koje prenose snagu misi¢ne
kontrakcije na kost i usmjeravaju pokret. Slozena histo-
loska grada i arhitektonika tetivi daje izvanrednu flek-
sibilnost i nesmetano toleriranje uobicajenih mehanic-
kih opterecenja (8). Biomehanicke karakteristike (istez-
ljivost, otpornost, ¢vrstoca) tetive ovise o polozaju i sta-
tusu kolagenih vlakana. U mirovanju su kolagena vlakna
paralelno valovito poredana, kod istezanja se izravnava-
ju do granice elasti¢nog limita i vracaju u pocetno stanje
nakon opterecenja. Pove¢anjem sile vlaka preko granice
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elasti¢nog limita dolazi do mikro i makro ozljede tkiva.
Kada se tetiva promatra kao materijal tada se njena fizi-
kalna reakcija na opterecenje najbolje prikazuje krivu-
ljom stresa i istezanja (deformacija).

Stupanj istezanja tetive ili ligamenta izrazava se u posto-
cima kao promjena duljine pod optere¢enjem u odnosu
na inicijalnu duljinu. Pocetni dio krivulje do 2% isteza-
nja (eng. toe region) predstavlja fazu postupnog izrav-
navanja valovito rasporedenih kolagenih vlakana. Ako
opterecenje ne prelazi 4% tkivo tetive vraca se na pocet-



nu duljinu neopterecene tetive. Faza anatomske dezin-
tegracije strukture od mikroskopskih do makroskop-
skih ostecenja (ruptura) nastupa kada se prolongira ili
povecava opterecenje sa istezanjem ve¢im od 4% izvor-
ne duljine (9). Cvrsto¢a i otpornost ovise o promjeru i
koli¢ini kolagena u tetivi. Izracunato je da povrsina teti-
ve 1 cm? podnosi opterecenje ¢ak 500-1000 kg (10). Op-
terecenje Ahilove tetive za vrijeme tr¢anja iznosi 9 kN
$to odgovara tjelesnoj tezini uvecanoj za 12,5 puta (11),
najvedi rizik za rupturu tetive predstavlja naglo i nepra-
vilno istezanje, a od svakodnevnih radnji ekscentri¢na
misi¢na kontrakcija (12). Da bi tkivo histologki i funkci-
onalno bilo punovrijedno mora obavljati svoju fiziolos-
ku zadacu. Fizi¢ka aktivnost odrzava i poboljsava ¢vr-
stocu, elasticnost i volumen tetiva, a imobilizacija i sta-
renje imaju suprotni efekt.

Tendinopatija

Slika. Fizikalna svojstva zdrave tetive
- krivulja stresa i istezanja (9)
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Pojam tendinitis oznacava akutno stanje, tendinoza je pa-
tohistoloski izraz za degenerativne promjene, a tendino-
patija podrazumijeva klinicku dijagnozu kroni¢nog po-
remecaja i najces¢i je termin u klinickoj praksi. Etiologi-
ja kronic¢ne tendinopatije nije u potpunosti jasna, a po-
znato je da nastaje u predisponirane osobe pod utjecajem
nekih definiranih vanjskih faktora. Kao intrinzicki (unu-
trasnji, personalni) faktori rizika spominju se: dob, spol?,
prokrvljenost, nutricija, prirodene anatomske varijante
(npr. razlika duzine nogu, genu valgum), labavost zglo-
bova, tjelesna tezina i sistemske bolesti. Od ekstrinzickih
(vanjskih, promjenljivih) faktora rizika izdvojeni su: za-
nimanje, sportske aktivnosti, fizicko preopterecenje, fre-
kvencija opterecenja, pogreske i losa tehnika treninga,
umor, losa obuca i oprema, klimatski uvjeti te povrsina
na kojoj se provode aktivnosti (9). Neke nasljedne (Mar-
fanov sindrom, Ehlers-Danlos sindrom, osteogenesis im-
perfekta, miopatije i distrofije), endokrine i metabolicke
(dijabetes, renalna insuficijencija, hipotireoza, debljina),
anapose reumatske (spondiloartritisi, reumatoidni artri-
tis, giht i pseudogiht) bolesti svojim patofizioloskim pro-
cesom u pravilu zahvacaju vezivna tkiva i tendinopatija
je o¢ekivano klinicko ocitovanje (9). Kao potencijalni su-
dionici degenerativnih procesa na stani¢noj razini u te-
tivi spominju se hipoksija, ishemija, oksidativni stres, hi-
pertermija, disregulacija apoptoze, medijatori upale, flu-
orokinoloni i matriks metaloproteinaze (13-17). Poreme-
¢aj funkcije tenocita, pojacano stvaranje proteoglikana,
dezintegracija kolagenih vlakana i neovaskularizacija su
najvazniji patoloski procesi u razvoju tendinopatije. Kod
akutne ozljede obi¢no je poznat nacin i vrijeme nastan-
ka s vrlo dobrim izgledima za izlje¢enje. Kroni¢na, “me-
hanicka” tendinopatija posljedica je niza mikrotrauma s
kroni¢nom iritacijom tkiva, kroni¢nom boli i disfunkci-
jom. Kod akutne traume uzrok je prepoznatljiv vanjski

faktor dok kod kroni¢ne tendinopatije unutrasnji (kon-
stitucionalni, genetski) i vanjski imaju podjednaku ulo-
gu. Prirodena, biomehanicki nepovoljna funkcija susta-
va za kretanje iz bilo kojeg razloga predstavlja predispo-
ziciju za niz mikrotrauma i tendinopatiju. U 2/3 sportasa
(trkaci, nogometasi) s oSte¢enjem Ahilove tetive utvrden
je neki biomehanicki poremecaj (18). U 90% akutnih rup-
tura Ahilove tetive sportasa kao uzrok naveden je akce-
leracijsko-deceleracijski mehanizam ozljede (19). Bilo
koji oblik preopterecenja rizik je za razvoj tendinopatije,
audruzen s predisponiraju¢im faktorima postaje klju¢ni
¢imbenik. Svako opetovano opterecenje preko granice
elasti¢nog limita izaziva reakciju tetivne ovojnice i s vre-
menom degeneraciju tkiva. Opseznost i stupanj ostece-
nja ovise o stupnju, vrsti, frekvenciji i trajanju opterece-
nja. Kumuliran, opetovan i ucestali stres tetive u fiziolos-
kom rasponu ne dozvoljava reparacijske procese pa po-
staje uzrok lezije. Prvo dolazi do molekularnih promjena
u matriksu, a kasnije tetiva postupno slabi, mijenja sastav
i morfologiju. Ako se nakon mikrotraume omete repara-
cijska aktivnost tkiva nastaje slabost, deformacija ili rup-
tura (20). Tenociti su odgovorni za odrzavanje balansa
procesa izgradnje i razgradnje komponenata medusta-
ni¢ne tvari (21). Kod spontanih ruptura tetiva u pravilu
patohistoloski nalaz odgovara degenerativnoj patologiji
(22). Cijeljenje tkiva tetive odvija se po klasi¢cnom trofa-
znom principu cijeljenja i stvaranje fibroznog oziljka uku-
pno traje 6-10 tjedana ovisno o opseznosti i vrsti ozljede
(2). U fazi remodeliranja mjesta lezije vazna je uloga ci-
tokina i metaloproteinaza koji imaju anabolicku i kata-
bolicku ulogu (23,24). Tenociti su mehanosenzori tetiva
i mehanicki stimulus pretvarju u celularne signale i in-
tracelularne procese. Mehanicko opterecenje uzrok je
strukturnih ostecenja tetive, a s druge strane u reparacij-
skoj fazi neophodni stimulus tenocita za sintezu kompo-
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nenata matriksa de novo. Mehanicko opterecenje (vjez-
be) nakon ozljede obnavljaju morfologiju, gradu i fizikal-
na svostva tetive (25). Traumatizirana zacijeljena tetiva
rijetko postize ¢vrstocu zdrave tetive i podlozna je novim
ozljedama na manji stres (26). Kod tendinopatije postoji
kontinuitet patoloskih zbivanja koja se mogu promatrati
kao 3 razli¢ita, medusobno povezana procesa. To su: 1.
reaktivna tendinopatija s odrzanim potencijalom potpu-
nog oporavka, dominira proliferativna neupalna reakci-
ja tkiva na akutno opterecenje, moguce je zadebljanje te-
tive zbog hiperprodukcije proteoglikana i nakupljanja
vode dok su kolagena vlakna minimalno o$tecena; 2. po-
remecaj reparacije tetive nastaje kod kroni¢nog preopte-
recenja sa znacajnijim o$tecenjem matriksa i tenocita te
neovaskularizacijom pa potpuni reparacijski procesi ni-
su uvijek moguci; 3. degenerativna tendinopatija s ire-
verzibilnim promjenama funkcije tenocita i matriksa po-
sljedica je niza nepotpunih reparacijskih procesa s veli-
kim rizikom spontane rupture (27,28). Oko 97% sponta-
nih ruptura tetiva dogada se u bolesnika s degenerativ-
nom tendinopatijom (29). Bol se javlja u svim stadijima
tendinopatije, nastaje naglo ili postupno, a intenzitet va-
rira od bezbolnog do izrazito bolnog stanja neovisno od
stupnja patoloskih promjena. Tetive su dobro opskrblje-
ne senzornim zivéanim zavr$ecima. Bol nastaje zbog ek-
scesivnog opterecenja (kompresija, istezanje) jer se tada
povecava sinteza algogenih bioaktivnih tvari (laktat, ka-
teholamini, acetilholin, glutamat, supstancija P, prosta-
glandini, citokini), a kod kroni¢nog mehanickog stimu-
lusa odvija se proces neurovaskularne proliferacije s
mnostvom novosnastalih krvnih zila i nociceptora. Opi-
sani klasifikacijski model patoloskih promjena na tetivi
predlozen je s idejom boljeg prepoznavanja klini¢kog sta-
dija, razlikovanja reverzibilne od ireverzibilne faze i shod-
no tome odabira optimalne dijagnostike i lije¢enja. Kod
reaktivne tendinopatije (tendinitisa, akutnog stanja) i ra-
nog (reverzibilnog) poremecaja reparacije tkiva savjetuje
se rasterecenje, vjezbe bez opterecenja, krioterapija, ne-
steroidni antireumatici i lokalna primjena glukokortiko-
ida. Rasterecenje prvih dana je najvaznije jer je tre¢i dan
nakon akutnog prenaprezanja utvrdena najveca koncen-
tracija prekursora kolagena I od kojeg su gradene zdrave
tetive (30). Daljnje opterecenje, bez odmora znacilo bi
aberaciju sinteze kolagena u manje vrijedne vrste. Kasni
poremecaj reparacije i degenerativna tendinopatija su

Zakljucak

stanja u kojima je indicirana stimulacija tenocita i remo-
deliranje matriksa. Zadnjih godina u lijecenju tendino-
patije primjenjuju se specificne lokalne injekcijske meto-
de kojima se Zeli potaknuti regeneracija i proliferacija
(proloterapija, sklerozacija novonastalih krvnih Zila i no-
ciceptora polidokanolom, plazma bogata trombocitima,
aprotinin, gliceril trinitrat, autologna krv). Rezultati ovih
intervencija su razliciti, provedena istrazivanja ne zado-
voljavaju kriterije medicine temeljene na dokazima tako
da jo$ uvijek nema etabliranih preporuka za ovu vrstu li-
jecenja. Fizikalna terapija je okosnica programa lijecenja
s ekscentri¢nim vjezbama na prvom mjestu. Njima se
smanjuje bol, vraca funkcija i stimulira sinteza kolagena
(31), a pojava boli tijekom kineziterapije nije razlog za
prekid vjezbi jer s viemenom ta bol nestaje (32). Meha-
nicki stres (misi¢na kontrakcija) preko tenocita stimuli-
ra aktivaciju transformirajuceg faktora rasta f (TGF-p,
od eng. Transforming Growth Factor B) koji je jedan je
od najvaznijih vaznih ¢imbenika u reparaciji, remodeli-
ranju i fibroziranju vezivnog tkiva. Pove¢anje mehanic-
kog podrazaja u fizioloskim granicama potice sintezu ko-
lagena, a nedostatak podrazaja djeluje suprotno i stoga je
mirovanje pogubno za funkciju tetive (33,34). Ono $to se
za sada ne zna je koje su optimalne stimulativne doze op-
terecenja koja ¢e podupirati reparacijske mehanizme. Op-
¢e pravilo terapijskog vjezbanja je postivanje granice boli
kod vjezbi opsega pokreta i nesto iznad granice toga (pre-
ma krivulji stresa i istezanja oko 10%). U animalnim stu-
dijama potvrdeno je da odredena doza smi¢nog stresa
potice tenocite na sekreciju komponenata matriksa i moz-
da je to razlog zbog kojeg se zadnjih godina promoviraju
ekscentri¢ne vjezbe u rehabilitaciji bolesti tetiva. Iz pale-
te elektroterapije dolazi u obzir primjena udarnog vala
(ESWT, od eng. extracorporeal shock wave therapy) i ul-
trazvuka s analgetskim i biostimuliraju¢im uc¢inkom. Du-
boka frikcijska masaza moze potpomoc¢i oslobadanju te-
tive, ali ne moze zamijeniti vjezbe. Klinicka slika veoma
je razlicita jer ovisi o lokalizaciji tetive i vrsti lezije. Pro-
tuupalna fizikalna i farmakoterapija djelotvorne su u ve-
¢ine bolesnika s tendinitisom. Terapija kroni¢ne tendi-
nopatije je primarno fizikalna, zahtjeva vise tjedana tre-
tmana s ciljem remodeliranja i postignuca ¢vrstoce tkiva.
Kirursko lijecenje je prvi izbor kod svjezih kompletnih
ruptura tetiva, a kod kroni¢ne tendinopatije dolazi u ob-
zir kod najtezih oblika.

Tetive su gradene od tenocita i medustani¢ne tvari u ko-
joj kolagena vlakna tip I osiguravaju ¢vrstocu strukture.
Naglo ili prolongirano istezanje tetive za vise od 8-10%
izvorne duljine izaziva rupture pojedinih kolagenih niti
ili cijele tetive. Nakon akutnog opterecenja rastere¢enje
je nuzno jer je potrebno nekoliko dana da se uspostavi
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sekrecija kolagena tip I. Kroni¢na tendinopatija najcesce
je posljedica niza mikrotrauma s insuficijentnim meha-
nizmom reparacije tkiva. U klinickom pristupu najvaz-
nije je razlikovati akutno stanje od kroni¢nog ostecenja,
prepoznati reparacijski potencijal i potaknuti ga rastere-
¢enjem ili vjezbama.
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