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KVALITET KOSTIJU U GOJAZNOSTI 

Epidemija gojaznosti je praćena i udružena sa pojavom epidemije tipa 2 

šećerne bolesti (T2DM). Pacijenti sa T2DM imaju značajan rizik za razvoj mikro i 

makrovaskularnih komplikacija, ali i značajno povećan rizik za nastanak preloma 

kostiju. Rizik za nastanak preloma je skoro 2 puta veći u poreñenju sa 

normoglikemičnim pacijentima, bez obzira na pol. (1) 

Značajnu ulogu u ovom povećanom riziku imaju periferna neuropatija, 

retinopatija (oslabljen vid), hipoglikemije, ortostatska hipotenzija, TIA/šlog, 

dijabetesno stopalo, noćno mokrenje i pad intelektualne funkcije, jer isti 

povećavaju rizik za pojavu pada prilikom hoda. Sa druge strane, 90% pacijenata sa 

T2DM je gojazno i ima normalnu/pojačanu koštanu gustinu (BMD). Prethodno je 

pokazano da je nizak indeks telesne mase (BMI) faktor rizika za nastanak preloma, 

dok je gojaznost smatrana za protektivni faktor za nastanak preloma (2, 3). Telesna 

težina je udružena sa BMD i mnogi gojazni pacijenti imaju relativno veliku BMD i 

koštanu snagu. Razlozi za to su brojni, jedan od najvažnijih je svakako mehaničko 

opterećenje kostiju težinom. Metaanaliza prospektivnih kohort studija je ukazala da 

sveukupno gojaznost smanjuje rizik za nastanak preloma kuka kod odraslih, 

odnosno da je gojaznost protektivni faktor za nastanak preloma kuka (4). Jedan od 

specifičnih razloga koji štiti kuk od frakture je njegova obloženost mekim tkivom. 

Akumulacija masnog tkiva u regiji kuka (gluteofemoralno masno tkivo) ublažava 

silu prilikom pada i na taj način smanjuje rizik za nastanak preloma kuka (5).  

Postavlja se pitanje da li je moguće da je T2DM toliko jak faktor da dovodi do 

toliko značajne razlike izmeñu gojaznih pacijenata sa T2DM koji imaju 2 puta veći 

rizik za nastanak preloma i gojaznih pacijenata bez T2DM koji su zaštićeni od 

preloma? 
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Glavni efekat hiperglikemije na kost je akumulacija AGE produkata u 

kolagenim vlaknima, što dovodi do inhibicije sinteze kolagena tipa 1. Zbog toga 

dolazi do stvaranja slabijih veza izmeñu kolagenih vlakana i posledične promene 

strukture i slabljenja kostiju. Takoñe, hiperglikemija ima negativan uticaj na 

ekspresiju, sintezu i sekreciju osteokalcina (OC) (6). Na osnovu navedenog smatra 

se da je povećan rizik za prelom kod pacijenata sa T2DM posledica slabijeg 

kvaliteta kostiju a ne smanjene BMD.  

Meñutim, niske vrednosti OC i pojačana osteoklasna aktivnost, nastala kao 

posledica efekta citokina (TNF, IL-6,…), može se primetiti i kod insulin 

rezistentnih gojaznih pacijenata bez T2DM. Kosti specifično sekretuju OC i 

njegova vrednost korelira sa osteoblasnom aktivnosti u procesu formiranja nove 

kosti. Njegova sekrecija je regulisana nivoom insulina, leptina, adiponektina i 

tonusom simpatikusa (7). Vrednosti OC su u negativnoj korelaciji sa hepatičnom i 

perifernom insulinskom rezistencijom, dok su u pozitivnoj korelaciji sa sekrecijom 

insulin i masom beta-ćelija. In vitro studije su pokazale da primena OC poboljšava 

insulinsku senzitivnost, insulinsku i GLP-1 sekreciju (8). Gojazni i prekomerno 

uhranjeni pacijenti imaju niže vrednosti OC u poreñenju sa normalno uhranjenim. 

Slično tome, pacijenti sa T2DM imaju niži nivo OC u poreñenju sa pacijentima sa 

oštećenom i normalnom tolerancijom na glikozu (9). Kod adolescenata nivo OC 

negativno korelira sa BMI i obimom struka, sistolnim krvnim pritiskom, IL-6 i 

insulinskom rezistencijom, dok pozitivno korelira sa nivoom adiponektina (10).  

Osim OC, postoje i drugi faktori u gojaznosti koji imaju uticaj na kvalitet 

kostiju, kao što su deficit vitamina D i sekundarni hiperparatireoidizam, 

malapsorpcija kalcijuma, hipogonadizam, oštećenje mišića i pridruženi 

komorbiditeti i medikacija.  

U skorijem periodu pojavili su se novi podaci koji su ukazali da gojaznost 

deluje protektivno za nastanak preloma kuka i karlice, ali da je, sa druge strane, 

udružena sa povećanim rizikom na nastanak preloma proksimalnog humerusa, 

natkolenice i skočnog zgloba (11, 12, 13).  

Dalja analiza podataka je pokazala da pacijenti sa predominantno 

abdominalnom gojaznosti imaju čak povećan rizik i za frakturu kuka. Metaanaliza 

je pokazala linearnu povezanost izmeñu kuk-struk odnosa i rizika za prelom kuka: 

za svaki porast od 0.1 kuk-struk odnosa povećava se rizik za prelom kuka za 3% 

(naročito u rasponu 0.77–0.92). Ovaj rizik je takoñe povećan i sa povećanjem 

obima struka. Odrasli sa obimom struka preko 105 cm imaju 55% veći rizik za 



prelom kuka u odnosu na one sa obimom struka do 80 cm. Racionalno objašnjenje 

bilo bi da insulinska rezistencija sa hroničnom inflamacijom u abdominalnoj 

gojaznosti stimuliše resorpciju kosti i suprimuje formiranje kosti, kao što je već 

napomenuto. Drugi važan faktor je povećan obim tela u predelu trbuha, što vodi 

većoj mehaničkoj nestabilnosti tela i sklonosti ka padovima. Ovi podaci mogu 

ukazati da je u stvari obim kuka protektivni faktor za prelom kuka (14).   

Na osnovu navedenih podataka postavljena je sumnja da DEXA precenjuje 

koštanu gustinu zbog ekscesne količine masnog tkiva, naročito i osovinskom delu 

skeleta. Kvantitativna kompjuterizovana tomografija (pQCT) skeleta na perifernim 

delovima (radius, tibia), na koju manje utiče količina masnog tkiva, pokazala je da 

gojazne postmenopauzalne žene imaju veću BMD i veće vrednosti parametara 

kortikalne i trabekularne arhitekture i snage u poreñenju sa normalno uhranjenim 

postmenopauzalnim ženama. Meñutim, nakon korekcije parametara u odnosu na 

telesnu težinu svi parametri su bili značajno manji kod gojaznih žena i pokazali da 

je BMD za oko 20% manja na nivou kičme i kuka (15).  

Iako je BMD značajno veći kod gojaznih žena sa prelomima u poreñenju sa 

njihovim normalno uhranjenim kontrolama, gojazne žene sa prelomima imaju 

značajno nižu BMD na kičmi i na kuku u poreñenju sa ženama iste starosti i težine 

bez preloma. Ovi nalazi ukazuju da je BMD neadekvatno niska kod gojaznih osoba 

sa prelomima i potvrñuje značaj evaluacije BMD kod gojaznih osoba. Meñutim, 

budući da gojazne osobe imaju generalno veći BMI i BMD, algoritmi za prelome, 

kao što je FRAX, često mogu potceniti rizik za nastanak preloma (16). 

U zaključku, gojazne osobe, bez obzira na postojanje dobre BMD, imaju 

povećan rizik za nastanak preloma, što je posledica jednim delom izmenjenog 

kvaliteta kostiju ali uz značajan uticaj i mehaničkih faktora (veća nestabilnost i sila 

udarca prilikom pada). 
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