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l.Tesutul 0SOS

QO Definitie =
si de PROTECTIE a organismului

UClasificare
= Tesut osos COMPACT (CORTICAL)

— reprezinta 80% din masa osoasa

— formeaza diafiza oaselor lungi

— acopera la exterior:
o epifizele oaselor lungi
o oasele late
o oasele scurte

* Tesut osos SPONGIOS (TRABECULAR)
— reprezinta 20% din masa osoasa
— formeaza interiorul:
o epifizelor oaselor lungi
o oaselor late
o oaselor scurte

»FEMUR

» GENUNCHI
»PATELA

»TIBIA

» OASE TARSIENE __— =

tesut conjunctiv DUR adaptat pentru functia de SES]'INERE

) <(
o G
W id !\ 3 DEGETELE b LAPIOOARE
» FALANGE L] b

1.0ase lungi = oasele membrelor
2. Oase late = oasele bazinului
3. Oase scurte = vertebrele
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l.Tesutul 0SOS

UStructura

a. Tesutul osos COMPACT

— Lamele osoase dispuse concentric,
in jurul unui canal Havers (contine
vase si nervi), forménd impreuna
OSTEONUL

b. Tesutul osos SPONGIOS

— Lamele osoase dispuse in trabecule
care delimiteaza AREOLE in care
este adapostitd maduva osoasa
hematogena (MOH)

cartilaj articular
= < Osteon
epifiza &5 (sistem Haversian)
i !
proximdia 5&:\: 5 o Arcuri de
— %9/ spongios lamele osoase
¢ os Lamele osoase —
) | T compact concentrice
diafiza cavitate medulara
Cuprinde
= tesut adipos
epifiza la adult
distaly | COMPACT
Os LUNG

Vase sangvine

compact

Os SCURT

Tesut osos
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l.Tesutul 0SOS

QCompozitia BIOCHIMICA
mcq&?rﬁ&hpl_
a. Componenta QCuprinde: R
ORGANICA = Celule OSOASE )
< 30% din masa = MATRICEA ORGANICA (osteoidul)
0soasa alcatuita din proteine:

— colagene — fibre COLAGENE de tip |
dispuse in spirala la nivelul lamelelor osoase
— non-colagene — OSTEOCALCINUL

b. Componenta UReprezinta:
MINERALA = MATRICEA MINERALA alcatuita din cristale de
<~60% din masa hidroxiapatité ([Ca,,(PO,)s(OH),]) care se depun la
osoasa nivelul fibrelor COLAGENE tip |
c.Apa UAre rol in:
<=10% din masa — Schimburile de substante dintre OS si PLASMA
0soasa — Transportul MESAGERILOR cu rol in controlul

metabolismului osos

&

l.Tesutul 0SOS

QCelulele OSOASE

Celula Caracteristici

=

a. Osteoclast | u Celuls multinucleata cu un Nr. T de lizozomi care:
asigura RESORBTIA OSULUI VECHI

creste CALCEMIA sub actiunea PARATHORMONULUI
b. Osteoblast | » Asigurs FORMAREA OSULUI NOU R
Dupa formarea osului nou: d
1/3 devin osteocite care raméan “incastrate” in osul nou "J

— 1/3 se aplatizeaza formand ,linia celulara de rezerva”

e

— 1/3 sufera procesul de apoptoza (moarte celulara programata)

c.Osteocit | » Se diferentiaza din osteoblastele care fsi pierd rolul secretor

Wr% = Are rol de MECANOSENZOR pentru fortele mecanice de stres
S ELD | care actioneaza asupra osului in timpul miscaril 6




Il. Remodelarea OSOASA

U Definitie — PROCES FIZIOLOGIC care debuteaza DUPA incetarea CRESTERII
1. Asigura reinnoirea permanenta a intregului schelet de-a lungul vietii pentru
— adaptarea OSULUI la SOLICITARILE MECANICE ;
— Tnlocuirea OSULUI DETERIORAT
2. Este rezultatul raportului dintre resorbtia OSULUI VECHI
si formarea OSULUI NOU
3. Asigura rezistenta mecanica a oaselor prin:
— pastrarea DENSITATII MINERAL-OSOASE (BMD)
< 80% din rezistenta osoasa
— pastrarea MICROARHITECTURII OSOASE
<= 20% din rezistenta osoasa
4. Este modulat prin mecanisme de control NERVOS si UMORAL
5. Este intretinut de ACTIVITATE FIZICA si DIETA bogata in VITAMINE (vit.D,)
si MINERALE (calciu, fosfor, magneziu)

Resorbtie Formare
OSOASA , OSOASA
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IIl. Remodelarea OSOASA
QSediul REMODELARII
Suprafata periostala
a) Pentru OSUL COMPACT - la nivelul suprafetei: N D oot i
o Periostale (sub periost) @ ‘CaG )
o Intracorticale (in grosimea osteonului) cols @ oSTEON

o Endocorticale (spre osul spongios)
OS
<~Remodelare completa la intervale de 10 ani SPONGIOS
Suprafata

TRABECULA

b) Pentru OSUL SPONGIOS - la nivelul suprafetei:

o Trabeculare (la suprafata trabeculei) e"“°°°"'°=';up,a,a,a k. d
<~Remodelare completa la intervale de 3-4 ani

Osteoclaste Osteoblaste

trabeculara

L L 1 L L
Resorbtia Formarea
OSULUI VECHI OSULUI NOU

Situs de REMODELARE OSOASA 8




Il. Remodelarea OSOASA

OFazele REMODELARII OSOASE
A. Resorbtia OSULUI VECHI
B. Formarea OSULUI NOU

< Cele doua faze se desfasoara:

Faza de FORMARE OSOASA |

Faza de RESORBTIE OSOASA

L

Osteoclaste

Osteoblaste

________________

 Succesiv — la nivelul unui situs
de remodelare

 Simultan — in mai multe
situsuri de remodelare

0s o
VECHI

1 A | 1 1 1 1 1 1
Resorbtia Formarea
OSULUI VECHI OSULUINOU

= RATA remodelarii OSOASE (Turnover-ul 0sos) — depinde de:
— FRECVENTA cu care se SUCCED cele doua faze ale remodelarii osoase, la
nivelul aceluiasi SITUS OSOS
— NR: situsurilor de remodelare activate SIMULTAN — NORMAL ~ 1 milion

= ECHILIBRUL remodelarii OSOASE — depinde de EFICIENTA CUPLARII celor
doua faze ale remodelarii osoase — NORMAL eficienta presupune conservarea

densitatii mineral-osoase (Bone Mineral Density, BMD) si a microarhitecturii osului
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Il. Remodelarea OSOASA

A. Faza de RESORBTIE OSOASA
= Dureaza ~10 zile
» Este o functie a OSTEOCLASTELOR — Nr. si activitate crescuta !

o Osteoclaste excaveaza o cavitate in osul vechi, la nivelul unui
microcompartiment delimitat INTRE o suprafatd osoasa si prelungirile
osteoclastelor numite podosomi (,margine in perie”)

o Osteoclastele RESORB OSUL VECHI la nivelul microcompartimentului prin:

@®Secretie de H* (pompa de H*)
< degradeaza matricea anorganica
(cristale de hidroxiapatita)

@Secretie de enzime lizozomale
< degradeaza matricea organica
(proteine colagene + non-colagene)
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Il. Remodelarea OSOASA

B. Faza de FORMARE OSOASA
Dureaza 3-6 luni — 2 ani
= Este o functie a OSTEOBLASTELOR —> Nr. si activitate crescuta !
< Osteoblastele secreta:
@ Osteoid —care se depune in straturi succesive panala umplerea
completa a cavitatii excavate in osul vechi = OSUL NOU
@ Osteocalcin —proteina care initiaza procesul de mineralizare a osului
nou format prin fixarea calciului + precipitarea cristalelor de
hidroxiapatita la nivelul fibrelor colagene tp |
< Mineralizarea OSULUI NOU se desfasoara in 2 etape:

a. Mineralizarea PRIMARA (rapida): " e
o dureaza cateva zile s
. . \ . Fibri COLAGENA
o asigura mineralizarea a 70% din osul nou Fibre COLAGENE
. . M o MINERALIZATE
b. Mineralizarea SECUNDARA (lenta): i
o dureaza de la cateva luni la céfjva ani =§<-
o asigura mineralizarea a 30% din osul nou 1

Il. Remodelarea OSOASA

UControlul PARACRIN (regional) = activitatea sistemului [OPG]/[RANKL]

a. RANK b. RANKL c. OPG

= Receptorul activator || = Ligandul RANK = Osteoprotegerina
al factorului nuclear — este secretat de — este receptorul solubil
kB OSTEOBLASTE si (,momeald”) al RANKL

—este exprimat pe OSTEOCITE — este secretat de
suprafata — se fixeazd pe RANK OSTEOBLASTE
OSTEOCLASTELOR || < Stimuleaza — fixeaza RANKL

RESORBTIA OSOASA | | <"Inhiba RESORBTIA
OSOASA

[OPG]>[RANKL] [OPG]< [RANKL]

|- Lag
¥ Formare Resorbtie Formare ResorbtieT
Osteoblaste Osteocite os NOU os VECHI osNOU  os VECHI
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Il. Remodelarea OSOASA

QControlul ENDOCRIN (sistemic) = controlul echilibrului fosfocalcic

Hormon Calcemie Fosfatemie Efecte asupra OSULUI
a. Parathormon 0 U T Resorbtia 0soasi prin:
. Slecrdet?t =4 Reabsorbtia | | Reabsorbtia | —{ Secretiei de [OPG]
g ant.e € ; renald a renald a — 7 Secretiei de [RANKL]
paratiroide calciului fosfatului
b. Calcitonina 3 v v Resorbtia osoasa prin:
: SIZ(r:]rg;atti?o?;é | Reabsorbtia || Reabsorbtia | — T Secretiei de [OPG]
(gcel e C) renala a renala a — I Secretiei de [RANKL]
u calciului fosfatulu
e \g,tamli“a th T T T Mineralizarea osoasa prin:
) Si':t:t'ixg; T Absorbtia | TAbsorbtia — 1 Calcemiei si fosfatemiei
ele orin intestinala intestinala -1 Secretiei de osteocalcin
piele p I 1 Reabsorbtia | T Reabsorbtia
expunere fa renald a renald a
soare calciului fosfatului
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Il. Remodelarea OSOASA
QU Controlul LOCAL (mecanic) = secretia de RANKL a OSTEOCITELOR
= Osteocitele = MECANOSENZORI care produc RANKL
a. Cresterea stresului mecanic asupra oaselor (greutatea corpului in timpul
mersului) stimuleazi formarea OSULUI NOU prin secretiei de RANKL
a osteocitelor
b. Lipsa stresului mecanic asupra oaselor (imobilizarea, sedentarismul)
stimuleaza resorbtia OSULUI NESOLICITAT prin T secretiei de RANKL
a osteocitelor
[OPG]>[RANKL] [OPG}< [RANKL]
Y o
) Formare  Resorbtie Formare  Resorbtie 1‘
Osteoblaste Osteoclast Osteocite gsiNOU ™= os VECHI ARGl osVEGH
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ll. Afectiunile METABOLICE ale OSULUI

O Definitie: afectiuni ale osului determinate de o remodelare osoasd PATOLOGICA
UMecanisme GENERALE:
@Cregterea RESORBTIEI OSOASE — T Nr. si activitatii OSTEOCLASTELOR
— 1 Ratei (turnover-ului) osos:
o T Frecventei cu care se SUCCED fazele remodelarii osoase / situs de
remodelare osoasa
o T NR. situsurilor de remodelare activate SIMULTAN
— 1 Profunzimii cavitatii excavate la nivelul suprafetelor osoase
@Scaderea FORMARII OSULUINOU — 4 Nr. si act|V|tat|| OSTEOBLASTELOR
— Recrutare deficitara
— Apoptoza prematura
— Scaderea capacitatii secretorii

Osteoclaste

Directia de
inaintarea <€
VECMI
remodelarii osoase

Activitatea osteoclastelor si
osteoblastelor la nivelul unui situs
de remodelare osoasa

eeeeee
osuLuI VECHI

aaaaaa
usm.ul NoU
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A. Osteoporoza

O Definitie: afectiune METABOLICA a OSULUI caracterizata prin turnover osos
crescut si remodelare osoasa dezechilibrata care consta in:
1. Scéderea densitatii mineral-osoase (BMD) — obiectivata prin osteodensitometrie
2. Deteriorarea microarhitecturii osoase — cresterea porozitatii osului
3. Cresterea riscului de fractura — cu 20% la sexul M si cu 50% la sexul F

3

UPéna la 30 ani T ‘ UDupa 30 ani

= BMD creste ey W9 bwms || = BMD scade in functie de:
péné la £ 1250 )/(1 l, a. Sex:
valoarea sa =§ - : —lent la sexul M ({ lentd a
e G 53 750 test9steronului cu \{érsta)

. . 53 s ‘| —rapid la sexul Fin jurul

depinde de: i =/ varstei de 50 de ani

a. Sex (M >F) 1. i

5 T T 1
0 20 30 40 S50 60 70 80 90 100

Age (in vears)

b. Ereditate

¢. Factori de
La vérsta de 30 de ani, sexul F

mediu: L ,
, . are o BMD maxima cu 30% mai
— Alimentatie . N
A mica decat sexul M !
— Activitate fizica

(V rapida a estrogenilor la
menopauza)
b. Ereditate
¢. Factori de mediu:
—Alimentatie
—Activitate fizica




a) Osteoporoza PRIMARA

UDefinitie: boala cronica, multifactoriala, care evolueaza lent si silentios o
lunga perioada de timp si care devine manifesta odata cu aparitia deformarilor si
a fracturilor spontane sau la traumatisme minime

QO Clasificare

= Tip 1 — postmenopauza — debut > 50 de ani

— determinaté in principal de CRESTEREA

RESORBTIEI OSULUI prin deficit de estrogeni
— cu risc crescut de fractura a coloanei toraco-lombare

si a extremitatii distale a radiusului

chchchch

= Tip 2 —senila — debut > 70 de ani

— determinata in principal de SCADEREA FORMARII
OSULUI prin scaderea activitatii osteoblastelor i

deficit de vitamina D3

— curisc crescut de fractura a colului femural

- Cifoza
\* cervicala si
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a) Osteoporoza PRIMARA
UFactorii de RISC: Factor Mecanism
- \S/arStlaF Vérsta Scaderea Nr./activitatii osteoblastelor
— Sexu
_ Ereditatea Sexul F Valoare mai mica a BMD la 30 de ani
PLUS Ereditatea Influenteaza valoarea maxima a BMD
A — Abuzul de alcool si rata scaderii BMD dupé 30 de ani
C — Corticoterapie > 3 luni/an | Abuzul alcool | Efect toxic asupra osteoblastelor si
C — Deficit de Ca + Vit.D hepatocitelor (¥ depozitele de vit.D,)
E — Deficitul de estrogen Corticoterapia |+ [OPG] /T [RANKL]
S — Fumatul .
) > 3 luni/an
S — Sedentarismul
OSTEOPOROSIS RISK FACTORS Ca+VitD34 || [OPG]/T [RANKL]
W < T PTH Scaderea mineralizarii osoase
A it Estrogeniy |4 [OPG]/T [RANKL]
%-'m‘" <= Menopauza
R Smoke Efect toxic asupra osteoblastelor
(fumatul) Scade nivelul de estrogeni
N el ol Bikocpiotle Sedentarismul | T [RANKL] produs de osteocite 18




a) Osteoporoza PRIMARA

UPierderea de OS SPONGIOS

= Este PRECOCE si SEVERA deoarece exista o
suprafata de remodelare (trabeculara) MARE
= Modificarile constau in:
— scaderea grosimii trabeculelor 0soase i d“é";;g;ﬁ;“%:::f:‘éffalus
— perforatia trabeculelor osoase cu pierderea 0s0s (asimptomatice)
continuitatii retelei trabeculare
— aparitia de microfracturi (asimptomatice):
o leziuni osoase determinate de stresul
mecanic aplicat asupra osului
o devin simptomatice cand genereaza

fracturi Fractura coloana toracala prin
compresie si de sold prin cadere
(simptomatica)
19
a) Osteoporoza PRIMARA
UPierderea de 0S COMPACT Osteoporoza FEMURULUI
= Este TARDIVA si mai REDUSA deoarece suprafata de @
remodelare (intracorticald) este MAI MICA \. ] e
= Modificérile constau in: ek sciderea
. o L. o 7 densitatii
— scaderea grosimii osteonului + largirea subtare O Tl
ubti
canalului Havers + subtierea corticalei osoase cu| osuli—f\
urmatoarele consecinte: Lrghed
’ canalului
o cresterea porozitatii osului compact prin medular

unirea canalelor Havers largite

o largirea si expansiunea canalululuimedular | . o '_\:’
spre osul cortical ’AA }\ : f(
— aparitia de microfisuri (asimptomatice) P S
o leziuni osoase determinate de stresul mecanic ‘ e ,...

M|crofsun in osul compact

o devin simptomatice cand genereaza fracturi 1 OS ,
osteoporotic (asimptomatice) 20
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b) Osteoporoza SECUNDARA

O Definitie: manifestare TEMPORARA [0y Exemplu
asociata cu afectiuni care determind | Endocrine HiperPTH
Hipertiroidism
un turnover osos crescut Sindrom Cushing (productie
crescuta de cortizol)

Digestive Boli inflamatorii ale intestinului
By-pass gastric

Reumatisme | Artrita reumatoida

SECONDARY OSTEOPOROSIS:

OTHER CAUSES OF A DECREASE IN BONE DENSITY

Medicatie Corticoterapia > 3 luni/an
’ Anticonvulsivante
Medicatia imunosupresiva

U Sediu:
= Sistemica — afecteaza scheletul axial (in principal coloana vertebrala)
= Regionala — afecteaza scheletul apendicular (scheletul centurilor si al membrelor)
Exemplu: Osteoporoza prin IMOBILIZARE !
o Post-fractura — imobilizare > 8 sdptdmani la subiecti cu varsta > 50 de ani
o Prin inflamatie cronica osteo-articulard — in artrita reumatoida

21

B. Osteomalacia

O Definitie: afectiune METABOLICA a OSULUI indusa de mineralizarea inadecvata
a osului nou format prin DEFICIT DE VITAMINA D3

Hipovitaminoza D3

| OSTEOCALCINY | |  HIPOCALCEMIE |
HiperPTH
v v secundar
Scéderea MINERALIZARII
OosuLUI
v - 1} Osteomalacie
DEFORMAREA OSTEOPOROZA \‘ )/
OASELOR LUNGI SECUNDARA A

22
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B. Osteomalacia

W Cauzele deficitului de vitamina D3

a. Exogene:

— aport alimentar inadecvat de vitamina D3
expunere insuficienta la soare

necesar crescut (copii, gravide, alaptare)

h. Endogene:

Cauze Mecanism

= Sindromulde | J Absorbtiei Vit.D3
malabsorbtie

@PIELE @Alimentede origine
VEGETALA

o ProvitaminaD,
@ & (T-dihidrocolesterol) ProvtaminaD,
. (Ergosterol)
ju
QAlimentede origine [ | Vitamina D, VitaminaD,
ANIMALA (Colecalciferol) (Ergocalciferol)

i 25-hidroxilaza

25(0H)-D (calcidiol) = 25 - hidroxi-
colecalciferol
o (calcidiol)

HipoCa L()l T arhidroxilaza F':

“
<

D) <

PTH

= Bolile cronice | Activitatii
hepatice 25-a hidroxilazei
hepatice

= Boala cronica |  Activitétii

colecalciferol
(calcitriol)

L *) 125 (0H),D caletiol) = 1,25 -
TPTH y__ dihidroxi-

PTH = parathormon

de rinichi 1-o. hidroxilazei renale = 25-(OH)-D = forma de DEPOZIT
= HipoPTH = 1,25-(OH),-D = forma ACTIVA s
IV. FRACTURILE OSOASE

ODefinitie: intreruperea PARTIALA sau TOTALA a continuitatii unui os, ca urmare
a dezechilibrului dintre ACTIUNEA unui agent traumatic si REZISTENTA

MECANICA a osului
UClasificare

<~ Dupa STRUCTURA osului FRACTURAT
a. Fracturi pe 0S SANATOS —» Rezistenté osoasé normald

— prin traumatism VIOLENT

— prin traumatism MODERAT, dar REPETAT
= Fractura de ,,stres” /,,oboseald” (sportivi!)

b. Fracturi pe OS PATOLOGIC — Rezistenta osoasé scazuta
— SPONTANE sau la traumatism MINIM
= Fractura prin ,insuficienta” / ,,fragilizare osoasa”| |
o bolile metabolice ale osului (osteoporoza)
o neoplazii (primare sau secundare/metastaze)

o infectii (osteite)

Pelvic insufficiency fractures

Wacwing et Mool e
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A. VINDECAREA unei FRACTURI

O Definitie: forma SPECIALIZATA de vindecare a TESUTULUI 0SOS 5 2 A
caracterizata prin: 1 7\
— perioadd indelungatd — luni de zile in functie de tipul fracturii J"E‘ ){,
— rezolutie (féré cicatrizare) — refacere completa sub aspect
structural (dovedita radiologic, Rx) si functional

L Conditii NECESARE:
@ Stabilitate in focarul de fractura— imobilizarea fragmentelor osoase in pozitie fixa
@Flux sanguin adecvat — asigurarea aportului de [m]

factori n_ecesarl pentru vindecarea fracturii: 7 e & W
= Oxigen coMPACT ) O <)
i . @ osTEou
= Celule provenite din: T

A . \
— Sénge — Monocite — Macrofage spoNeios |

— MOH + Zone osteogene (in special suprafata
periostala!) — Fibroblasti + Osteoblaste s I } Supratata

= Factori de crestere — secretafi de macrofage g, rafetelo 0SOASE reprezints

= Factori nutritionali — calciu, fosfor, vit.D, ZONE OSTEOGENE! ¢

TRABECULA
Suprafata

A. VINDECAREA unei FRACTURI

UEtape:
I. Formarea HEMATOMULUI [ ]

Vlndeca rea fracturllor Periost Capete osoase

Ma: duva MOH
gal |h
" Hematom/Celule inflamatorii

R
Formare Formare calus Formare Remodelare )
v hematom fibrocartilaginos  calus osos  osoasa {%
v PROCALUS
. Etapa REPARATIVA
a. Faza INFLAMATORIE — PROCALUS Calus FIBROCARTILAGINOS

b. Formarea CALUSULUI FIBROCARTILAGINOS W
Calus 0S0S

c. Formarea CALUSULUI OSOS

¥ 0s LAMELAR
lll. Etapa de REMODELARE l : Re;modelareosmsﬂ :

26
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A. VINDECAREA unei FRACTURI

I. Formarea HEMATOMULUI: dureaza ~ 1 sapt.

= Se acumuleaza in primele 24-48 ore prin ruperea vaselor din:
— periost
— MOH
— tesuturi moi din jurul fracturii
= Genereaza in 2-7 zile un cheag de fibrina care:
— izoleaza SEDIUL FRACTURII
— asigura un SUPORT pentru fixarea CELULELOR si a noilor
CAPILARELOR care vor aparea prin angiogeneza

Vindecarea fracturilor

M duv:
nlbe a
carul laj
Periost Capete o0soase

" Hematom

Cartilaj
- articular

Formare Formare calus Formare Remodelare B .
fibrocartilaginos  calus osos  osoasa & Hematom/Celule inflamatorii 27

A. VINDECAREA unei FRACTURI

II. Etapa REPARATIVA: dureazi 1 — 4 saptamani

a. Faza INFLAMATORIE = Cheagul de fibrin este populat cu
< Tnlocuirea cheagului de fibrind cuun | macrofage si fibroblaste
tesut de granulatie = PROCALUS = Macrofagele indeparteaza resturile tisulare
it Coptonoi si produc factori de crestere pentru capilare

% - {% noi si fibroblasti — Tesut de granulatie

"~ Hematom/Celule inflamatori PROCALUS

b. Formarea calusului = Fibroblastii secreta fibre de colagen (tesut
FIBRO-CARTILAGINOS (moale) > fibros) si se diferentiaza in condroblaste
<= Asigura stabilizarea capetelor osoase care secreta matrice cartilaginoasa

L = Condroblastele se diferentiaza in

- condrocite care prolifereaza, se
¢. Formarea calusului 0SOS (dur) B pipertrofiaza si apoi mor prin apoptoza
7 Asigura refacerea continuitatii osului cu formarea unor cavitati intracartilaginoase

= Osteoblastele invadeaza cavitatile si
%;m;% secreta trabecule de OS PRIMAR 28
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A. VINDECAREA unei FRACTURI

lll. Etapa de REMODELARE: dureaza 1-6 luni

Calusul 0SOS o F_ibrele colagene sunt

= 0S PRIMAR = dispuse dezordonat

(nelamelar) o Osul este mai putin
rezistent, dar mai

flexibil

< Transformarea osului primar in os secundar presupune:
1. Redistribuirea fibrelor colagene DE-A LUNGUL liniilor de STRES MECANIC
(prin recuperare post-imobilizare !!!)
2. Organizarea fibrelor colagene in LAMELE OSOASE
3. Indepartarea excesului de os primar de catre OSTEOCLASTE !

o Fibrele colagene sunt DTS
v dispuse in lamele )
concentrice
?sn? E|Cru NDAR > o Osul este mai rezistent,
{lamelar) dar mai putin flexibil 29

A. VINDECAREA unei FRACTURI

Fracturi imobilizate chirurgical

QTipuri de VINDECARE:
a. Vindecare PRIMARA
<= In fractura imobilizata CHIRURGICAL:
o NU permite micromiscari la nivelul
fracturii
o Vindecare FARA formarea calusului

Fixare cu tiji  Fixare cu placa Osteosinteza
0s0s centromedulard  sisuruburi  cu fixator ext.

b. Vindecare SECUNDARA
— In fractura imobilizatd NON-CHIRURGICAL:
o PERMITE micromiscari la nivelul
fracturii
o Vindecare CU formarea calusului osos

Fractura imobilizata
non-chirurgical 30
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A. VINDECAREA unei FRACTURI

QDurata VINDECARII — depinde de: HEALING TIME
a. Factori LOCALI: _— -(General Guidelines)

. Ti p
Tipul fra'cturn .sevd|u|,st?reanfragmer.]telor 0soase s o
= Patologia asociatd care INTARZIE vindecarea osului: i
o o . - -
— factori ischemici (osteonecroza) e [ e
— factori inflamatori (artrita reumatoida) o 48 m W N H AR
— factori neoplazici (tumorile primare/secundare ale osului)

— factori neuro-musculari (fraumatismele maduvei spinarii, miopatii)

b. Factori GENERALI (sistemici):
= Vérsta — vindecarea este mai rapida la copil si mai lenta la varstnici
= Medicatia pe baza de antiinflamatoare —prednisonul intarzie vindecarea!
= Patologia asociatd care INTARZIE vindecarea osului:
— tulburari de coagulare (impiedica formarea cheagului de fibrina)
— bolile metabolice ale osului (osteoporoza, osteomalacia)
— bolile cronice debilitante (diabet zaharat, anemii severe, subnutritia)

31

B. Complicatiile LOCALE ale unei FRACTURI

a. Complicatii IMEDIATE: — 2 TR
— Contuzia partilor moi

— Leziuni vasculare 'HUSS

— Leziuni nervoase 12 @

Kisses

b. Complicatii TARDIVE:
@Calusul VICIOS - vindecarea cu deformitate, angulatie sau rotafie — vizibile Rx
@ Consolidarea INTARZIATA — consolidarea care NU se definitiveazi dup

6-8 luni de la producerea fracturii — dovedita clinic si Rx
®NECONSOLIDAREA - imposibilitatea osului fracturat de a se vindeca

< ntre capetele osoase apare o articulatie falsa (pseudoartroza):
— prin formare de tesut fibros sau fibrocartilaginos
— prin acumulare de lichid
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