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Healing hone fractures

Summary

The article describes the process of healing fractures in animals. It includes descriptions of mechanisms
from the beginning of the process including inflammation, osteogenic induction and callus formation up to
callus remodeling into the finished bone. It takes into the account the influence of osteosynthesis and medical

modes of conduct in the healing process.
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Zastosowanie osteosyntezy, w celu unieruchomie-
nia ztamanych odlamow i usprawnlenla gojenia si¢
ztamanej kosci powoduje, ze opis tego procesu spoty-
kany w podrecznikach oraz publikacjach staje sig¢ co-
raz mniej aktualny. Dotyczy to przede wszystkim zja-
wisk zachodzacych w szparze ztamania, gdyz te coraz
czescie] wystepuja rownoczesnie ze soba (1,7, 11, 12).
W wyniku ztamania nastgpuja po sobie reakcje zarow-
no ogdlnoustrojowe, jak i miejscowe, ktore koncza sig
z chw11q odzyskania przez ko$¢ biomechanicznej
sprawnos$ci. W momencie ztamania dochodzi do przer-
wania ciaglo$ci naczyh krwiono$nych kosci, nerwow,
jak i otaczajacych tkanek, zwtaszcza szpiku kostnego.
Powoduje to krwotok w miejscu ztamania, niedotle-
nienie i obumieranie tkanek. Proces ten wystqpuje
A4 01qgu kilku godzin od urazu, dajac rozszerzenie na-
czyn w otaczajacych tkankach oraz mobilizuje odpo-
wiedz catego organizmu. Wokét ztamania powstaje
krwiak zawierajacy wynaczynione oraz migrujace gra-
nulocyty obojgtnochtonne, limfocyty, makrofagi, ko-
morki tuczne, ptytki krwi, ktore, wydzielajac czynn1k1
chemotaktyczne oraz wzrostowe, wptywaja na rozni-
cowanie si¢ komorek osteogennych w kierunku fibro-
blastow, chondroblastow oraz osteoblastow. W nastep-
stwie tego, liczba osteoblastoéw wzrasta wiele tysigcy
razy. Na osteoindukcje wptywaja: cisnienie tlenu, BMP
(biatka morfogenetyczne ko$ci — bone morphogenetic
protein), czynniki wzrostowe (PDGF — pltytkowy czyn-
nik wzrostowy, TGF  — transforming growth
factor beta) oraz mikroruchy ztamanych odtamow (1,
3, 4).

W miejscu ztamania wystepuja interakcje pomig-
dzy komorkami oraz komorkami a macierza tkanki
kostnej. Komorki produkuja i wydzielaja specyficzne
polipeptydy a zwlaszcza czynniki wzrostu. Stanowia

one chemiczne czynniki regulacyjne. Pod wptywem
tych czynnikow dochodzi do proliferacji osteogennych
komorek okostnej, srédkostne;j i szpiku kostnego. Pro-
liferacja komorek osteogennych okostnej, Srodkostne;
z kanatow osteonow i szpiku kostnego rozpoczyna si¢
wkrétce po urazie (w pierwszych 8-12 godz.), nakta-
dajac sig¢ na fazg przekrwienia. Reakcja proliferacyjna
komorek okostnej najbardziej zaznacza si¢ miejscu
ztamania. Jej intensywno$¢ spada wraz z odlegtoscia
od miejsca ztamania, rozciagajac si¢ na okostna in-
nych meuszkodzonych kosci. Daje to efekt pogrubie-
nia okostnej (7). Znajdujace si¢ w krwiaku komorki
tuczne uwalniaja heparyng, ktora odgrywa zasadnicza
rol¢ w angiogenezie oraz osteogenezie. W tym okre-
sie dochodzi do usuwania martwych tkanek przez mi-
krofagi (granulocyty oboj¢tnochtonne), pozniej przez
makrofagi 1 osteoklasty oraz uwalniania czynnikow
wzrostowych zawartych w macierzy tkanki kostne;.
Powstaje rowniez specyficzne ukrwienie kosci w miej-
scu ztamania. W pierwszych dniach od ztamania wy-
stgpuje krazenie odokostnowe, ktore jest stopniowo
zastgpowane przez krazenie szpikowe. Od 6. dnia po
ztamaniu wystgpuje polaczone krazenie odokostnowe
i szpikowe. Krazenie szpikowe oraz pH zmieniaja sig
w przebiegu gojenia. Lozysko naczyniowe odgrywa
zasadnicza rolg, poniewaz przeptyw krwi warunkuje
w istotny sposob zapoczatkowanie 1 przebieg procesu
gojenia (10).

Niezwykle istotnym zjawiskiem, zmieniajacym
przebieg dalszego gojenia si¢ kosci sa procedury wy-
konane bezpos$rednio po ztamaniu. Jezeli w ciagu kil-
ku godzin od rozpoczgtego procesu gojenia wykona-
my stabilne zespolenie kosci, wowczas dojdzie do tzw.
pierwotnego gojenia si¢ zlamania ko$ci bez tworzenia
kostniny. Gojenie to ma wystgpowac przy stabilnym
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Ryc. 1. 9-tygodniowa blizna kostna owcy w stabilizacji
ZESPOL. Okolica kontaktu odlaméw zlamanej koSci. Widocz-
ne formujace si¢ nowe osteony. Pomi¢dzy osteonami widocz-
ne blaszki wtérne. Barwienie wg Schmorla. Pow. 400 x

1 e 3 % : 5 .

Ryc 3. 14-tygodniowa bllzna kostna owcy w stablllzaql ZE-
SPOL. Obszar okolookostnowy. Widoczna znaczna aktyw-
no$¢ komorek osteogennych w obszarze formujacych si¢ oste-
onoéw. Barwienie wg Schmorla. Pow. 200 x

zespoleniu i docisku odtamow kostnych ze szpara zla-
mania nie wigksza niz 1 mm. Cecha charakterystycz-
ng tego gojenia jest systematyczna przebudowa osteo-
now przy minimalnej, niezbgdnej resorpcji kosci. Ta-
kie gojenie wystgpuje klinicznie jedynie w bardzo rzad-
kich przypadkach. Jezeli nawet ztamanie nie spetnia
tych warunkow, to i tak dzigki zespoleniu cz¢$¢ przy-
legajacych do siebie odtaméw kostnych moze goic si¢
w ten bezposredni sposob. Taki proces w istotny spo-
sob skraca czas niezbedny do wyleczenia ztamania (2,
9,12).

Ponadto, w trakcie operacji istotne jest oszczedza-
nie powstatego krwiaka oraz okostnej 1 $rodkostne;.
Sa to gtéwne Zrodta komorek osteogennych i ich znisz-
czenie, odpreparowywanie okostnej, usuwanie krwia-
ka moze doprowadzw do zmniejszenia populacji ko-
morek, co znacznie wydtuzy proces restytucji. Weiaz
si¢ jeszcze zdarza, ze stosowane sa w takich wypad-
kach sterydowe leki przeciwzapalne, ktore znaczaco

Ryc. 2. 11-tygodniowa blizna kostna owcy w stabilizacji
ZESPOL. Okolica srodkostnej. Widoczne rozlegle zatoki
resorpcyjne, na ktéorych powierzchni obserwuje si¢ staba
aktywno$¢ osteogenng. Obszar ten ulegnie niemal calkowitej
resorpcji. Hi E 200 x

Ryec. 4. 14-tygodniowa blizna kostna owcy w stabilizacji ZE-
SPOL. Obszar centralny blizny kostnej. Widoczne w pelni
uformowane osteony pierwotne, pomigdzy ktorymi widoczne
sa pozostalos$ci po kostninie pierwotnej

oslabiaja proliferacjg nie tylko komdrek uktadu im-
rnunologlcznego ale 1 komorek osteogennych. Proli-
feracja 1 roznicowanie si¢ pluripotencjalnych komo-
rek okostnej, srédkostne;j i szpiku kostnego powoduja
tworzenie si¢ wtdknisto-chrzgstnej 1 widknisto-kost-
nej kostniny. Wystegpujace w kostninie chondroblasty
produkuja mitogenne czynniki wzrostowe wpltywaja-
ce na syntez¢ charakterystycznego dla chrzastki kola-
genu typu II oraz kwasu hialuronowego. Osteoblasty
produkuja czynniki wzrostowe tkanki kostnej wpty-
wajace na synteze¢ kolagenu wiasciwego dla kosci (ko-
lagenu typu I). Nagromadzone w krwiaku makrofagi
oraz pojawiajace sig osteoblasty wydzielaja kolagena-
zg rozkladajaca w krwiaku wtokna kolagenowe. Poja-
wiajace si¢ tu rowniez osteoklasty, wspolnie z makro-
fagami, kontynuuja ,,uprzatanie” martwej tkanki kost-
nej. Wystgpujace tu makrofagi wydzielaja: prostaglan-
dyng PGE,, ktora stymuluje tworzenie sig tkanki kost-
nej grubowtoknistej i skraca faze przebudowy kosci,
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cytokiny IL-1 indukuja osteoblasty do wydzielania
czynnikoéw aktywizujacych osteoklasty, TNF-«, TNF-(
stymuluja resorpcje kosci (3, 6, 7). W tym okresie
monocyty w reakcji z populacja T limfocytow produ-
kuja odpowiednie limfokiny aktywujace osteoklasty.
Szczelina ztamania staje si¢ petna komorek 1 wnikaja-
cych naczyn krwiono$nych. Podokostnowe tworzenie
kos$ci wystgpuje w obszarze przylegtym do szpary zta-
mania, natomiast w samej szparze pojawiaja si¢ chon-
droblasty, zastepujac zrost wloknisto-naczyniowy
przez chondroid. Klinicznie wyrazane to jest poprzez
zmniejszenie bolu, obrzeku i ruchomosci pomigdzy
odtamami kostnymi.

W obecnej chwili, w celu skrécenia catkowitego
czasu zawiazanego z odtworzeniem ciagtosci kosci,
probuje si¢ w jak najwigkszym stopniu wyeliminowaé
formowanie chrzastki poprzez usprawnienie angioge-
nezy. W warunkach wysokiego cisnienia parcjalnego
tlenu komorki pluripotencjalne roznicuja si¢ w kierun-
ku osteoblastow, a nie chondroblastow. Umozliwia to
bezposrednia syntezg kosci grubowldknistej szybko
przebudowywana w kos¢ ostateczna. W tym tez okre-
sie moze dojs$¢ do proceséw niekorzystnych. W sytu-
acji, gdy stabilizacja odtamow nie bedzie prawidto-
wa, dojdzie do nadmiernej ruchomosci, lub tez z po-
wodu nieprawidlowego ukrwienia tego obszaru — do
nadmiernego rozwoju chrzastki, co moze doprowadzi¢
do powstania stawow rzekomych (4). Drugim zja-
wiskiem jest zbyt duze usztywnienie, co prowadzi do
gwattownej osteolizy odtamow kostnych. W niekto-
rych systemach osteosyntezy zjawisko to jest wyko-
rzystane do przyspieszenia procesu przebudowy i mo-
delowania. Jezeli nadmierne usztywnienie powoduje
osteolize wzdtuz osi dlugiej konczyny, a prostopadle
do szpary ztamania, nieznaczne poluzowanie umozli-
wi mikroruchy w tym obszarze, co spowoduje akty-
wacje komorek osteogennych i powstanie nowych oste-
onow. Wymaga to, niestety, doktadnych badan zmian
gestosci kosci. W badaniach przeprowadzonych
w Zaktadzie Histologii i Embriologii nad morfomet-
rig 11-1 14-tygodniowej blizny kostnej w osteosynte-
zie ZESPOL, obliczono, ze nawet 40% powierzchni
przekroju blizny kostnej jest w 11. tygodniu wypet-
nione naczyniami krwionosnymi, a na resztg sktadaja
si¢ liczace po kilka blaszek kostnych formujace si¢
osteony, aby w 14. tygodniu powierzchnia ta ulegla re-
dukcji do okoto 15%. Jak wigc widaé, w przypadku
prawidtowego gojenia si¢ zlamania kosci, przy zacho-
waniu odpowiedniego potencjatu komérek osteogen-
nych, tak duza resorpcja nie miata wplywu na osta-
teczna restytucje tkanki kostnej (ryc. 1-4).

Teraz rozpoczyna si¢ faza przebudowy i modelo-
wania, ktora trwa¢ moze od kilku miesigcy do wielu
lat. W fazie tej nadal usuwana jest martwa ko$¢ oraz
wystegpuje przebudowa nowo powstalej kosci grubo-
wioknistej. Dziala tu wiele mechanizméw komorko-
wych oraz istnieje wzajemne oddziatywanie komor-
ka—podscielisko. Tu najbardziej aktywne sa osteoklas-
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ty, ktore wraz ze znajdujacymi si¢ w poblizu osteoblas-
tami powoduja przebudowe tkanki kostnej. Aktywnos¢
osteoklastow zalezy od liczby osteoblastow i ich od-
legtosci od osteoblastow, ktore ukierunkowuja ich
dziatania (1, 5-8). Najwigksza ich aktywno$¢ widocz-
na jest w poblizu jamy szpikowej. Zatoki resorpcyjne
wytworzone przez osteoklasty wypetniane sa bezpo-
$rednio przez komorki szpikowe. Nastgpuje rowniez
zastgpowanie chrzastki przez ko$¢ grubowtoknista na
drodze kostnienia $rédchrzegstnego. W koncu tej fazy
ztamanie moze by¢ uwazane za zagojone. Nastepuje
trwajaca wiele lat przebudowa kosci grubowléknistej
w ko$¢ blaszkowata, odtworzenie jamy SZplkOWCJ
1 mlkrostruktury tkanki kostnej oraz przywrdcenie nor-
malnego wymiaru kosci. Zdolno$¢ do modelowania
jest ograniczona po uzyskaniu przez szkielet dojrza-
tosci. Zjawisko to dotyczy gtownie cztowieka, gdyz
u wigkszosci zwierzat relatywnie krotki czas zycia nie
pozwala na catkowite zaniknigcie blizny kostnej. Re-
asumujac, wspotczesnie gojenie si¢ ztaman kosci, przy
zachowaniu podstawowych zasad zwiazanych z po-
stgpowaniem lekarskim (szczegolnie w ciagu kilku
godzin od zaistnienia ztamania), nie stanowi istotnej
trudnosci. Mozliwo$¢ zastosowania réznych metod
osteosyntezy oraz licznych lekéw i diet wspomagaja-
cych w znacznym stopniu pozwala skrocic¢ czas nie-
zbedny do zagojenia si¢ ztamania.
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