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Artyku³ przegl¹dowy Review

Zastosowanie osteosyntezy, w celu unieruchomie-
nia z³amanych od³amów i usprawnienia gojenia siê
z³amanej ko�ci powoduje, ¿e opis tego procesu spoty-
kany w podrêcznikach oraz publikacjach staje siê co-
raz mniej aktualny. Dotyczy to przede wszystkim zja-
wisk zachodz¹cych w szparze z³amania, gdy¿ te coraz
czê�ciej wystêpuj¹ równocze�nie ze sob¹ (1, 7, 11, 12).
W wyniku z³amania nastêpuj¹ po sobie reakcje zarów-
no ogólnoustrojowe, jak i miejscowe, które koñcz¹ siê
z chwil¹ odzyskania przez ko�æ biomechanicznej
sprawno�ci. W momencie z³amania dochodzi do przer-
wania ci¹g³o�ci naczyñ krwiono�nych ko�ci, nerwów,
jak i otaczaj¹cych tkanek, zw³aszcza szpiku kostnego.
Powoduje to krwotok w miejscu z³amania, niedotle-
nienie i obumieranie tkanek. Proces ten wystêpuje
w ci¹gu kilku godzin od urazu, daj¹c rozszerzenie na-
czyñ w otaczaj¹cych tkankach oraz mobilizuje odpo-
wied� ca³ego organizmu. Wokó³ z³amania powstaje
krwiak zawieraj¹cy wynaczynione oraz migruj¹ce gra-
nulocyty obojêtnoch³onne, limfocyty, makrofagi, ko-
mórki tuczne, p³ytki krwi, które, wydzielaj¹c czynniki
chemotaktyczne oraz wzrostowe, wp³ywaj¹ na ró¿ni-
cowanie siê komórek osteogennych w kierunku fibro-
blastów, chondroblastów oraz osteoblastów. W nastêp-
stwie tego, liczba osteoblastów wzrasta wiele tysiêcy
razy. Na osteoindukcjê wp³ywaj¹: ci�nienie tlenu, BMP
(bia³ka morfogenetyczne ko�ci � bone morphogenetic
protein), czynniki wzrostowe (PDGF � p³ytkowy czyn-
nik wzrostowy, TGF b � transforming growth
factor beta) oraz mikroruchy z³amanych od³amów (1,
3, 4).

W miejscu z³amania wystêpuj¹ interakcje pomiê-
dzy komórkami oraz komórkami a macierz¹ tkanki
kostnej. Komórki produkuj¹ i wydzielaj¹ specyficzne
polipeptydy a zw³aszcza czynniki wzrostu. Stanowi¹

one chemiczne czynniki regulacyjne. Pod wp³ywem
tych czynników dochodzi do proliferacji osteogennych
komórek okostnej, �ródkostnej i szpiku kostnego. Pro-
liferacja komórek osteogennych okostnej, �ródkostnej
z kana³ów osteonów i szpiku kostnego rozpoczyna siê
wkrótce po urazie (w pierwszych 8-12 godz.), nak³a-
daj¹c siê na fazê przekrwienia. Reakcja proliferacyjna
komórek okostnej najbardziej zaznacza siê miejscu
z³amania. Jej intensywno�æ spada wraz z odleg³o�ci¹
od miejsca z³amania, rozci¹gaj¹c siê na okostn¹ in-
nych nieuszkodzonych ko�ci. Daje to efekt pogrubie-
nia okostnej (7). Znajduj¹ce siê w krwiaku komórki
tuczne uwalniaj¹ heparynê, która odgrywa zasadnicz¹
rolê w angiogenezie oraz osteogenezie. W tym okre-
sie dochodzi do usuwania martwych tkanek przez mi-
krofagi (granulocyty obojêtnoch³onne), pó�niej przez
makrofagi i osteoklasty oraz uwalniania czynników
wzrostowych zawartych w macierzy tkanki kostnej.
Powstaje równie¿ specyficzne ukrwienie ko�ci w miej-
scu z³amania. W pierwszych dniach od z³amania wy-
stêpuje kr¹¿enie odokostnowe, które jest stopniowo
zastêpowane przez kr¹¿enie szpikowe. Od 6. dnia po
z³amaniu wystêpuje po³¹czone kr¹¿enie odokostnowe
i szpikowe. Kr¹¿enie szpikowe oraz pH zmieniaj¹ siê
w przebiegu gojenia. £o¿ysko naczyniowe odgrywa
zasadnicz¹ rolê, poniewa¿ przep³yw krwi warunkuje
w istotny sposób zapocz¹tkowanie i przebieg procesu
gojenia (10).

Niezwykle istotnym zjawiskiem, zmieniaj¹cym
przebieg dalszego gojenia siê ko�ci s¹ procedury wy-
konane bezpo�rednio po z³amaniu. Je¿eli w ci¹gu kil-
ku godzin od rozpoczêtego procesu gojenia wykona-
my stabilne zespolenie ko�ci, wówczas dojdzie do tzw.
pierwotnego gojenia siê z³amania ko�ci bez tworzenia
kostniny. Gojenie to ma wystêpowaæ przy stabilnym
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zespoleniu i docisku od³amów kostnych ze szpar¹ z³a-
mania nie wiêksz¹ ni¿ 1 mm. Cech¹ charakterystycz-
n¹ tego gojenia jest systematyczna przebudowa osteo-
nów przy minimalnej, niezbêdnej resorpcji ko�ci. Ta-
kie gojenie wystêpuje klinicznie jedynie w bardzo rzad-
kich przypadkach. Je¿eli nawet z³amanie nie spe³nia
tych warunków, to i tak dziêki zespoleniu czê�æ przy-
legaj¹cych do siebie od³amów kostnych mo¿e goiæ siê
w ten bezpo�redni sposób. Taki proces w istotny spo-
sób skraca czas niezbêdny do wyleczenia z³amania (2,
9, 12).

Ponadto, w trakcie operacji istotne jest oszczêdza-
nie powsta³ego krwiaka oraz okostnej i �ródkostnej.
S¹ to g³ówne �ród³a komórek osteogennych i ich znisz-
czenie, odpreparowywanie okostnej, usuwanie krwia-
ka mo¿e doprowadziæ do zmniejszenia populacji ko-
mórek, co znacznie wyd³u¿y proces restytucji. Wci¹¿
siê jeszcze zdarza, ¿e stosowane s¹ w takich wypad-
kach sterydowe leki przeciwzapalne, które znacz¹co

os³abiaj¹ proliferacjê nie tylko komórek uk³adu im-
munologicznego, ale i komórek osteogennych. Proli-
feracja i ró¿nicowanie siê pluripotencjalnych komó-
rek okostnej, �ródkostnej i szpiku kostnego powoduj¹
tworzenie siê w³óknisto-chrzêstnej i w³óknisto-kost-
nej kostniny. Wystêpuj¹ce w kostninie chondroblasty
produkuj¹ mitogenne czynniki wzrostowe wp³ywaj¹-
ce na syntezê charakterystycznego dla chrz¹stki kola-
genu typu II oraz kwasu hialuronowego. Osteoblasty
produkuj¹ czynniki wzrostowe tkanki kostnej wp³y-
waj¹ce na syntezê kolagenu w³a�ciwego dla ko�ci (ko-
lagenu typu I). Nagromadzone w krwiaku makrofagi
oraz pojawiaj¹ce siê osteoblasty wydzielaj¹ kolagena-
zê rozk³adaj¹c¹ w krwiaku w³ókna kolagenowe. Poja-
wiaj¹ce siê tu równie¿ osteoklasty, wspólnie z makro-
fagami, kontynuuj¹ �uprz¹tanie� martwej tkanki kost-
nej. Wystêpuj¹ce tu makrofagi wydzielaj¹: prostaglan-
dynê PGE

2
, która stymuluje tworzenie siê tkanki kost-

nej grubow³óknistej i skraca fazê przebudowy ko�ci,

Ryc. 4. 14-tygodniowa blizna kostna owcy w stabilizacji ZE-
SPOL. Obszar centralny blizny kostnej. Widoczne w pe³ni
uformowane osteony pierwotne, pomiêdzy którymi widoczne
s¹ pozosta³o�ci po kostninie pierwotnej

Ryc. 1. 9-tygodniowa blizna kostna owcy w stabilizacji
ZESPOL. Okolica kontaktu od³amów z³amanej ko�ci. Widocz-
ne formuj¹ce siê nowe osteony. Pomiêdzy osteonami widocz-
ne blaszki wtórne. Barwienie wg Schmorla. Pow. 400 ×

Ryc. 2. 11-tygodniowa blizna kostna owcy w stabilizacji
ZESPOL. Okolica �ródkostnej. Widoczne rozleg³e zatoki
resorpcyjne, na których powierzchni obserwuje siê s³ab¹
aktywno�æ osteogenn¹. Obszar ten ulegnie niemal ca³kowitej
resorpcji. H i E 200 ×

Ryc. 3. 14-tygodniowa blizna kostna owcy w stabilizacji ZE-
SPOL. Obszar oko³ookostnowy. Widoczna znaczna aktyw-
no�æ komórek osteogennych w obszarze formuj¹cych siê oste-
onów. Barwienie wg Schmorla. Pow. 200 ×
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cytokiny IL-1 indukuj¹ osteoblasty do wydzielania
czynników aktywizuj¹cych osteoklasty, TNF-a, TNF-b
stymuluj¹ resorpcjê ko�ci (3, 6, 7). W tym okresie
monocyty w reakcji z populacj¹ T limfocytów produ-
kuj¹ odpowiednie limfokiny aktywuj¹ce osteoklasty.
Szczelina z³amania staje siê pe³na komórek i wnikaj¹-
cych naczyñ krwiono�nych. Podokostnowe tworzenie
ko�ci wystêpuje w obszarze przyleg³ym do szpary z³a-
mania, natomiast w samej szparze pojawiaj¹ siê chon-
droblasty, zastêpuj¹c zrost w³óknisto-naczyniowy
przez chondroid. Klinicznie wyra¿ane to jest poprzez
zmniejszenie bólu, obrzêku i ruchomo�ci pomiêdzy
od³amami kostnymi.

W obecnej chwili, w celu skrócenia ca³kowitego
czasu zawi¹zanego z odtworzeniem ci¹g³o�ci ko�ci,
próbuje siê w jak najwiêkszym stopniu wyeliminowaæ
formowanie chrz¹stki poprzez usprawnienie angioge-
nezy. W warunkach wysokiego ci�nienia parcjalnego
tlenu komórki pluripotencjalne ró¿nicuj¹ siê w kierun-
ku osteoblastów, a nie chondroblastów. Umo¿liwia to
bezpo�redni¹ syntezê ko�ci grubow³óknistej szybko
przebudowywan¹ w ko�æ ostateczn¹. W tym te¿ okre-
sie mo¿e doj�æ do procesów niekorzystnych. W sytu-
acji, gdy stabilizacja od³amów nie bêdzie prawid³o-
wa, dojdzie do nadmiernej ruchomo�ci, lub te¿ z po-
wodu nieprawid³owego ukrwienia tego obszaru � do
nadmiernego rozwoju chrz¹stki, co mo¿e doprowadziæ
do powstania stawów rzekomych (4). Drugim zja-
wiskiem jest zbyt du¿e usztywnienie, co prowadzi do
gwa³townej osteolizy od³amów kostnych. W niektó-
rych systemach osteosyntezy zjawisko to jest wyko-
rzystane do przyspieszenia procesu przebudowy i mo-
delowania. Je¿eli nadmierne usztywnienie powoduje
osteolizê wzd³u¿ osi d³ugiej koñczyny, a prostopadle
do szpary z³amania, nieznaczne poluzowanie umo¿li-
wi mikroruchy w tym obszarze, co spowoduje akty-
wacjê komórek osteogennych i powstanie nowych oste-
onów. Wymaga to, niestety, dok³adnych badañ zmian
gêsto�ci ko�ci. W badaniach przeprowadzonych
w Zak³adzie Histologii i Embriologii nad morfomet-
ri¹ 11- i 14-tygodniowej blizny kostnej w osteosynte-
zie ZESPOL, obliczono, ¿e nawet 40% powierzchni
przekroju blizny kostnej jest w 11. tygodniu wype³-
nione naczyniami krwiono�nymi, a na resztê sk³adaj¹
siê licz¹ce po kilka blaszek kostnych formuj¹ce siê
osteony, aby w 14. tygodniu powierzchnia ta uleg³a re-
dukcji do oko³o 15%. Jak wiêc widaæ, w przypadku
prawid³owego gojenia siê z³amania ko�ci, przy zacho-
waniu odpowiedniego potencja³u komórek osteogen-
nych, tak du¿a resorpcja nie mia³a wp³ywu na osta-
teczn¹ restytucjê tkanki kostnej (ryc. 1-4).

Teraz rozpoczyna siê faza przebudowy i modelo-
wania, która trwaæ mo¿e od kilku miesiêcy do wielu
lat. W fazie tej nadal usuwana jest martwa ko�æ oraz
wystêpuje przebudowa nowo powsta³ej ko�ci grubo-
w³óknistej. Dzia³a tu wiele mechanizmów komórko-
wych oraz istnieje wzajemne oddzia³ywanie komór-
ka�pod�cielisko. Tu najbardziej aktywne s¹ osteoklas-

ty, które wraz ze znajduj¹cymi siê w pobli¿u osteoblas-
tami powoduj¹ przebudowê tkanki kostnej. Aktywno�æ
osteoklastów zale¿y od liczby osteoblastów i ich od-
leg³o�ci od osteoblastów, które ukierunkowuj¹ ich
dzia³ania (1, 5-8). Najwiêksza ich aktywno�æ widocz-
na jest w pobli¿u jamy szpikowej. Zatoki resorpcyjne
wytworzone przez osteoklasty wype³niane s¹ bezpo-
�rednio przez komórki szpikowe. Nastêpuje równie¿
zastêpowanie chrz¹stki przez ko�æ grubow³óknist¹ na
drodze kostnienia �ródchrzêstnego. W koñcu tej fazy
z³amanie mo¿e byæ uwa¿ane za zagojone. Nastêpuje
trwaj¹ca wiele lat przebudowa ko�ci grubow³óknistej
w ko�æ blaszkowat¹, odtworzenie jamy szpikowej
i mikrostruktury tkanki kostnej oraz przywrócenie nor-
malnego wymiaru ko�ci. Zdolno�æ do modelowania
jest ograniczona po uzyskaniu przez szkielet dojrza-
³o�ci. Zjawisko to dotyczy g³ównie cz³owieka, gdy¿
u wiêkszo�ci zwierz¹t relatywnie krótki czas ¿ycia nie
pozwala na ca³kowite zanikniêcie blizny kostnej. Re-
asumuj¹c, wspó³cze�nie gojenie siê z³amañ ko�ci, przy
zachowaniu podstawowych zasad zwi¹zanych z po-
stêpowaniem lekarskim (szczególnie w ci¹gu kilku
godzin od zaistnienia z³amania), nie stanowi istotnej
trudno�ci. Mo¿liwo�æ zastosowania ró¿nych metod
osteosyntezy oraz licznych leków i diet wspomagaj¹-
cych w znacznym stopniu pozwala skróciæ czas nie-
zbêdny do zagojenia siê z³amania.
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