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Wplyw leczenia rehabilitacyjnego na procesy biologiczno-
molekularne gojenia si¢ uszkodzen
tkanek mi¢kkich

Z Oddzialu Rehabilitacji I1I Miejskiego Szpitala im. K. Jonschera w Lodzi

Proces gojenia sie jest zjawiskiem biologicznym, wyksztaticonym przez lata rozwoju filogenetycznego
czlowieka. Dzieki rozwojowi biologii molekularnej stwierdzono, ze gojenie sie uszkodzonej tkanki miekkiej
jest wynikiem dynamicznego wspétdzialania wielu procesow molekularnych, przyczyniajqc sie jednocze-
Snie do poprawy efektow leczenia i rehabilitacji. Zasadniczym celem leczenia jest wygojenie uszkodzenia
i powstanie funkcjonalnej blizny w jak najkrotszym i najbezpieczniejszym czasie.

Tkanka Sciegnista i wiezadfowa zbudowana jest gtownie z kolagenu. Zdolnos¢ do obciqzania po ura-
zie wiokna kolagenowe uzyskujq dopiero po 300-500 dniach. Czas ten mozna skrocic, stosujqc leczenie
rehabilitacyjne. Odpowiednio dobrane éwiczenia i fizykoterapia stopniowo uelastyczniajq i zwiekszajq
wytrzymatosé blizny tkankowej. Jednak nawet catkowite wygojenie tkanki nie zapewnia jej petnej fizjolo-
gicznej wytrzymatosci. Sposrod roznych form leczenia fizykoterapeutycznego na szczegolng uwage zastu-
guje krioterapia majqca wptyw na dziatanie przeciw zapalne, przeciwobrzekowe i analgetyczne.

Stowa kluczowe: rehabilitacja, uszkodzenie, tkanka miekka, procesy biochemiczne.

Influence of rehabilitation treatment on biological-molecular processes soft tissue injury healing

The healing process is biological phenomenon, developed during the years of the phylogenetic devel-
opment.

Due to development of the molecular biology it was affirmed that the healing of injured soft tissues is
a result of co-operation of many molecular processes contribute to improve effects of treatment and reha-
bilitation. The main goal of treatment is healing of injury and formation functional scar in the shortest and
safest time.

Heal of injury occur with replace high-worth and specialistic tissue by low-worth scar tissue. Tendon
and ligament tissue are build from collagen. Ability to weight after trauma collagen achives after 300-500
days. That time can be shorter by using rehabilitation. Proper exercises and physiotherapy gradually in-
crease elasticity and resistance of scare tissue. However even total healing doesn’t assure full
physiological strength. Rehabilitation is assisting by physiotherapy. Among many different forms of
physiotherapies in soft tissue injury cryotherapy is worth attention because of: analgetic, anty-
imflammatory, antyoedema effects.

Key words: rehabilitation, injury, soft tissue, biochemical processes.

Najczestsza przyczyna uszkodzenia tkanek migk-

1. WSTEP kich jest nadmierna eksploatacja narzadu ruchu.

Organizm czlowieka jest poddawany bardzo Zasadniczym celem leczenia uszkodzonych tka-
zroéznicowanym obciazeniom, zwiazanym z natu- nek migkkich jest jak najszybsze wygojenie i za-
ralng potrzeba ruchu, doskonaleniem sprawnosci, pewnienie powstania funkcjonalnej blizny [1].
sportem, czy wymogami wykonywanego zawodu. Postepy poczynione ostatnio w biologii komdrko-



wej 1 molekularnej znacznie poszerzyly nasze
rozumienie procesOw biologicznych, zachodza-
cych w czasie gojenia si¢ i regeneracji tkanek,
przyczyniajac si¢ jednoczesnie do poprawy lecze-
nia i rehabilitacji [2]. Gojenie si¢ uszkodzonej
tkanki jest procesem dynamicznym, interaktyw-
nym, w ktory wlaczone sa rozpuszczalne substan-
cje posredniczace, komorki krwi, macierz ze-
wnatrzkomoérkowa i komorki parenchymalne [3].

2. PROCESY BIOCHEMICZNE
I FIZJOLOGICZNE TKANEK MIEKKICH

Zasadniczym skladnikiem tworzacym struk-
turg tkanek migkkich jest kolagen tworzacy 65—
80% suchej masy tkanki lacznej. Zbudowany jest
z dhugiej sztywnej potrojnej helisy (trzy polipepty-
dowe tancuchy). Biosynteza kolagenu wymaga
rozlegtych potranskrypcyjnych modyfikacji. Poli-
peptydy kolagenowe sa wydzielane do przestrzeni
zewnatrzkomorkowej i zostaja uporzadkowane w
polimery fibryli kolagenowych. Miofibryle ukta-
daja si¢ w peczki widkien kolagenowych, ktore
stanowia struktur¢ podobna do kabla elektrycz-
nego o $rednicy grubosci do 3 mm. Kolageny za-
wierajg reszty hydroksylprolinowe i hydroksylizy-
nowe, ktéore powstaja w potranskrypcyjnej hy-
droksylacji reszt praliny i lizany. Tworzenie ich
jest katalizowane odpowiednio przez enzymy —
hydroksylaze propylu i hydroksylazg lizolu.
Reszty praliny i lizany hydroksylowane sa przez
odpowiednie hydroksylazy w reakcjach wymaga-
jacych udziatu kwasu askorbinowego [4]. Grupy
hydroksylowe praliny i hydroksylizyny tworza
migdzy tancuchami wiazania wodorowe, ktore
stabilizuja potrdjna helisg. Rozrdzniono 25 typow
kolagenow, kazdy z nich kodowany jest przez od-
dzielny gen, a r6znice w budowie tancuchow pole-
gaja na réznej ekspresji w réznych tkankach. Ko-
lagen tkanki tacznej sktada si¢ glownie z kolage-
néw typu I w mniejszym stopniu typu II, III, IV.
Fibryle kolagenowe sa poprzecznie potaczone
jedna z druga dzigki kolagenom taczacym wto-
kienka. Wiazania te zapewniaja wytrzymatos¢ na
rozciaganie. W $ciggnach fibryle sa ustawione
w rownolegte peczki wzdhuz osi naprezenia [5, 6].
Kolagen jest syntetyzowany jako prekursor — pro-
peptyd. W przestrzeni zewnatrzkomorkowej wy-
dzielane sa formy kolagenu widkienkowego prote-
olitycznie przetwarzane w dojrzale czasteczki
dzigki usuwaniu specyficznych amino- i karboksy-
peptydow. Po usunigciu propeptydow potrdjne
helikalne czasteczki wbudowywane sa we wtokna.
Dojrzate wtokna kolagenowe obserwowane na po-

ziomie mikroskopu elektronowego maja charakte-
rystyczna morfologig. Odznaczaja sig¢ one poprze-
cznym prazkowaniem, co 67 nm, ktéore wynika
z naprzemiennego utozenia pojedynczych polipep-
tydow kolagenowych w fibryli. W zaleznosci od
tkanki wiokna kolagenowe maja rozna S$rednice
i orientacje, co wplywa na wyspecjalizowanie
funkcji. Chrzastka stawowa zawiera 50% suche;j
masy kolagenowej, jest to w 90-95% kolagen
typu II. Lakotki utworzone sa gltéwnie przez
kolagen typu I 90% suchej masy. Proteoglikany
tworza 1% suchej masy $ciggien w 30% wystgpuja
w chrzastce stawowej [7].

3. NASTEPSTWA URAZU I REHABILITACJA

Gléwnym zadaniem procesu rehabilitacji jest
przywrécenie takiego poziomu sprawnosci, w kto-
rym caly organizm wraz z uszkodzona tkanka beda
mogly znie$¢ obciazenia zwiazane z jego aktyw-
no$cia zyciowa w jak najkrotszym, ale i zarazem
bezpiecznym czasie. Mozliwosci rehabilitacji zaleza
od skutkéw urazu, ktore mozemy podzieli¢ na:

— pierwotne — wynikajace z rodzaju uszkodzenia
tkanek: stluczenia, rany, skrgcenia stawow,
zwichniecia stawoéw, uszkodzenia wiezadet
i/lub aparatu $ciggnisto-mig$niowego.

— wtorne — to ogdlnoustrojowe nastepstwa unieru-
chomienia [8].

Hipokinezja negatywnie oddziatuje na ustro-
jowe procesy fizjologiczno-biochemiczne. Upo-
§ledza funkcje uktadu krazenia, oddechowego,
uktadu nerwowo-migsniowego 1 kostnego, a takze
gospodarke wodno-elektrolitowa (gléwnie wap-
niowa) oraz wplywa na proces nadkrzepliwosci
krwi. Zaburza tempo przemian energetycznych
oraz przyczynia si¢ do zaburzenia homeostazy
organizmu. Spowalnia ona rdéwniez ustrojowe
przemiany metaboliczne i ogranicza procesy z za-
kresu anabolizmu; przy intensyfikowaniu proce-
sow katabolicznych [9].

Hipokinezja powoduje pogorszenie wydolno-
$ci czynnosciowej wigkszosci uktadow w organi-
zmie cztowieka, w poszczegolnych uktadach i na-
rzadach obejmuja one:

— mig$nie — utrata masy mig¢§niowej oraz postgpu-
jaca utrata sity okoto 20% na tydzien. Okre-
slone grupy mig$niowe wykazuja réozny stopien
zmniejszenia swej sity. Migsnie antygrawita-
cyjne, zwlaszcza migsnie konczyn dolnych sa naj-
bardziej narazone na ujemne skutki tego stanu.
Powrot sily nastepuje wolniej niz jej utrata.

— kosci — atrofia tkanki kostnej, osteomalacja,
podatno$¢ na ztamania,



— stawy — atrofia struktur stawowych, przykurcze,
ograniczona zdolno§¢ wykonywania ruchéw,
pogorszenie ukrwienia stawow prowadzace do
pojawiania si¢ obrzgkoéw i zmian zwyrodnienio-
wych.

— serce — zmniejszenie rezerwy sercowej i objgto-
sci wyrzutowej, spoczynkowa powysitkowa ta-
chykardia,

— stan psychiczny — Igki, niepokdj, agresja, depre-
sja,

— uklad immunologiczny — obnizenie odpornosci
organizmu na infekcje [10].

Nastepstwa pierwotne urazu zwiazane sa z fi-
zjologia gojenia si¢ uszkodzen tkanek migkkich
narzadu ruchu.

Wyrézniamy 3 fazy gojenia uszkodzen — za-
palna, ksztattowania (ziarninowania i proliferacji
komorek) i remodelingu (ksztattowania) tkanek —
zachodzacych na siebie w czasie [11]:

Faza I zapalna i degeneracyjna — trwa okoto
5-7 dni w przypadku fizjologicznego procesu
gojenia sig rany, jest to faza kataboliczna, w ktorej
przewazaja procesy rozpadu nad procesami syn-
tezy. Uszkodzenie tkanek powoduje wynaczynie-
nie sktadnikéw krwi w rezultacie, czego powstaje
krwiak. Skrzep odtwarza homeostazg i zapewnia
tymczasowa macierz zewnatrzkomoérkowa, nie-
zbedna do migracji komoérek. Ptytki krwi utatwiaja
nie tylko wytworzenie czopu hemostatycznego,
lecz rowniez wydzielaja liczne substancje posred-
niczace w gojeniu ran, takie jak PDGF (czynnik
chemotaktyczny i mitogenny w stosunku do fibro-
blastéw), ktéry przyciaga i aktywuje fibroblasty i
makrofagi. Jednak w przypadku braku krwawienia
ptytki nie sa konieczne do gojenia ran. Liczne
czynniki wazoaktywne i chemotaktyczne wydzie-
lane sa w wyniku koagulacji i aktywacji szlaku
dopeliacza oraz przez uszkodzone, badz aktywo-
wane komorki parenchymalne. Substancje te przy-
ciagaja zapalne leukocyty do miejsca urazu. Na-
ciekajace neutrofile oczyszczaja rang z obcych
czastek i1 bakterii, a nastgpnie same sa usuwane w
obrgbie strupa lub zostaja sfagocytowane przez
makrofagi. Makrofagi wiaza si¢ do specyficznych
biatek macierzy zewnatrzkomoérkowej poprzez
swoje receptory integrynowe, co stymuluje fago-
cytozg mikroorganizméw i fragmentéw macierzy
zewnatrzkomorkowej przez makrofagi.

Uszkodzenie naczyn powoduje zaburzenie
krazenia krwi, w konsekwencji prowadzac do zte-
go odzywienia i utlenowania tkanek. Wiele z tych
komorek znajdujac si¢ w stanie hypoksji umiera.
Wazrastajace ci$nienie osmotyczne tkanek, powo-

dujac uwolnienie ptynu do przestrzeni zewnatrz-

komoérkowej tworzy obrzek [9]. Po okoto 24 go-

dzinach monocyty i makrofagi biora udziat w re-
krutacji nowych fibroblastow, a takze czynnikoéw

powodujacych angiogenezg [2].

Z punktu widzenia rehabilitacji jest to faza
opoznienia — kluczowe leczenie na tym etapie po-
lega na zastosowaniu:

PRICE = protection, rest, ice, compression,
elevation.

— Bezwzgledne unieruchomienie w pierwszych
24-48 godzinach — chora konczyna nie wyko-
nujemy zadnych ¢wiczen silowych ani rozcia-
gajacych migéni,

— Zimno: ochladzamy po 24-48 godzinach

— Ucisk — uszkodzony migsien powinien zosta¢
ucisnigty bandazem elastycznym, orteza dla
kontroli ruchu.

Chora konczyna powinna by¢ uniesiona do
czasu ustgpienia obrzeku pourazowego. Konczyna
dolna na podwyzszeniu krzesto, poduszka, kon-
czyna gorna na temblaku [3].

Krioterapia

Na procesy biochemiczne uszkodzonej tkanki
migkkiej sposrod zabiegow fizykoterapeutycznych
na szczeg6lna uwage zastuguje krioterapia.

Wystepujacy pod wptywem zimna skurcz na-
czyn krwiono$nych pociaga za soba pobudzenie
proceséw przemiany materii w tkankach. Nastg-
puje poprawa utlenowania tkanek i oczyszczanie
z produktow rozpadu komodrkowego. Efektem
tego jest zmniejszenie obrzeku, mniejszy ucisk
obrzektych tkanek na zakonczenia bolowe [12].
Pod wptywem zimna wystgpuje rowniez poprawa
droznosci naczyn chlonnych drenujacych prze-
strzen migdzykomoérkowa 1 zwigkszenie filtracji
wlosniczkowej, zmniejszenie liczby zrolowanych
i przylegajacych leukocytow oraz obnizenie cisnie-
nia $rédtkankowego. Z drugiej strony dochodzi do
hamowania aktywno$ci procesOw enzymatycz-
nych, gléwnie enzymoéw proteolitycznych biora-
cych udzial w procesie zapalnym [13]. Spadek ich
aktywnosci powoduje zahamowanie uwalniania
mediatorow procesu zapalnego, w tym histaminy
i mleczanéw w okolicy ogniska zapalnego, maja-
cych wpltyw chemoreceptywny. Rownocze$nie
wzrasta stezenie bradykininy i angiotensyny, dajac
efekt przeciwbdlowy. Wspomniane zwolnienie
metabolizmu i uszczelnienie naczyn krwiono-
$nych stanowi kolejny czynnik zmniejszajacy na-
ciek komérkowy w ognisku zapalnym. Dlatego tez
zastosowanie zimna w I fazie rehabilitacji moze
nie tylko znacznie ograniczy¢ rozwoj procesu



zapalnego i obrzeku tkanek, lecz réwniez zmniej-
szy¢ dolegliwosci bolowe [14]. Mechanizm dzia-
lania analgetycznego zimna jest ztozony. U jego
podtoza lezy pobudzajacy wplyw na wydzielanie
B-endorfin w osrodkowym uktadzie nerwowym
(OUN) z réwnoczesnym czynnosciowym wyla-
czeniem receptoroOw czuciowych i ich potaczen
Z prioprioreceptorami oraz zwolnieniem przewod-
nictwa w wolno przewodzacych widknach czucio-
wych, a takze mechanizm ,,bramek kontrolnych”
selekcjonujacych bodzce dochodzace do OUN.
Endogenne peptydy opioidowe, do ktérych naleza
endorfiny, enkefaliny i dynorfiny sa zwiazkami
o silnej 1 wielokierunkowej aktywnosci biologicz-
nej [12].

Neowaskularyzacja

Wytworzenie nowych naczyn krwiono$nych
jest niezbgdne do utrzymania nowo powstalej
ziarniny. Angiogeneza jest procesem zlozonym.
Indukcja jej jest przypisywana kwasnemu badz
zasadowemu czynnikowi wzrostu fibroblastow
VEGF, TGF-B, angiogeninie, angiotropinie 1 i trom-
bospodynie [15]. Niskie cisnienie parcjalne tlenu
i podwyzszone kwasu mlekowego réwniez stymu-
luja angiogeneze¢. Fragmentacja bton podstawnych
umozliwia komérkom endotelium, stymulowanym
przez czynniki angiogenne migrowac i tworzy¢
nowe naczynia krwiono$ne w miejscu uszkodze-
nia [2].

Faza 11 aktywacji proliferacji komorkowej
i ziarninowania tkanki lacznej — 4-21 dzien

Nowy zrab, czesto nazywany ziarning za-
czyna nacieka¢ obszar rany mniej wigcej 4 dni od
wystapienia urazu. Liczne nowo wytworzone ka-
pilary przyczyniaja si¢ do specyficznego ziarni-
stego wygladu nowego zrebu [7]. W tym samym
czasie w obszar rany naplywaja rowniez makro-
fagi, fibroblasty. Makrofagi stanowia stale zrdédto
czynnikow wzrostu, niezbgdnych dla stymulacji
fibroplazji i angiogenezy, fibroblasty wytwarzaja
nowa macierz zewnatrzkomorkowa konieczng dla
podtrzymania naptywu i wzrostu komorek, nato-
miast naczynia krwionosne dostarczaja tlenu i sktad-
nikéw odzywczych do utrzymania metabolizmu
komoérkowego.

W chwili, gdy obficie wyprodukowana ma-
cierz kolagenowa zostanie zdeponowana, fibrobla-
sty zaprzestaja produkcji kolagenu, a bogata w fibro-
blasty ziarnina jest zastgpowana przez blizng. W pra-
widtowo gojacej si¢ ranie wzmozona produkcja
macierzy trwa ok. 3 tygodni.

Wzrasta synteza glownie kolagenu typu III,
stopniowo przeksztatcajacego si¢ w wtdkna typu L.

Zdolno$¢ do obcigzania wtokna kolagenowe uzy-
skuja dopiero po 300—500 dniach. Czas ten mozna
skroci¢ poprzez zastosowanie odpowiedniej reha-
bilitacji opartej na stopniowo dawkowanym obcia-
zeniu oraz ¢wiczeniom proprioceptywnym. Stop-
niowe napinanie blizny tkankowej powoduje
zwigkszenie i1 ukierunkowanie wiokien kolageno-
wych [3].

Cwiczenia stosowane w obszarze bezbolo-
wej tolerancji przez chorego

Zadania te spelniaja ¢wiczenia priopriocep-
tywne, PNF. Czynnikiem wspomagajacym jest
krioterapia w celu uzyskania przekrwienia z jed-
noczesnym pobudzeniem systemu limfatycznego,
nastgpnie ¢wiczenia czynne w otwartym i zam-
knigtym tancuchu kinematycznym. Wazne jest
zastosowanie rowniez treningu poprawiajacego
wydolnos¢ fizyczna [7].

Faza III organizacji (modelowania) — prze-
twarzanie kolagenu typu I1I w L.

Proces obkurczania si¢ rany wymaga zlozo-
nego i znakomicie dopracowanego wspoéldziatania
komorek, macierzy zewnatrzkomorkowej i cyto-
kin. Przebudowa kolagenu podczas przejscia ziar-
niny w blizng jest uzalezniony od ciaglej syntezy
i katabolizmu kolagenu. Degradacja kolagenu
w ranie odbywa si¢ pod kontrola licznych enzy-
mow proteolitycznych, okreslanych mianem meta-
loproteinaz, ktore wydzielane sa przez makrofagi,
komorki naskorka, endotelium, jak i fibroblasty [2].

Cwiczenia w tej fazie powinny byé starannie
1 ostroznie dobrane w celu napinania blizny tkan-
kowej oraz nadaniu wlasciwego kierunku two-
rzacym si¢ wltoknom kolagenowym oraz zapo-
bieganiu jej obkurczaniu. Trening koordynacjny,
sitowy dostosowany do okreslonego stylu zycia
1 wieku chorego. Na tym etapie leczenia wazne
jest zwlaszcza u 0sob czynnie uprawiajacych sport
codzienne dostosowanie progresywnie wzrasta-
jacych obcigzen treningu sitowego (stopniowe
uelastycznienie i zwigkszanie wytrzymatosci bli-
zny tkankowej) w celu odtworzenia pelnych moz-
liwosci treningowych. Zakonczenie tej fazy to
wykonanie testow czynnosciowych i podjecie de-
cyzji o zezwoleniu na podejmowanie aktywnosci
sportowych [11].

DYSKUSJA

Dzigki rozwojowi biologii molekularnej
stwierdzono, ze gojenie si¢ uszkodzonej tkanki
migkkiej jest wynikiem dynamicznego wspoldzia-
fania wielu czynnikéw molekularnych.

Znajomo$¢ procesow biochemicznych wpty-
wa na mozliwosci stosowania wlasciwego lecze-



nia na kazdym z etapéw gojenia si¢ tkanek migk-
kich [2].

Istnieja réznice plciowe w czgstosci uszko-
dzen tkanek migkkich podczas aktywnosci fizycz-
nej. Kobiety maja nizsza zdolnos$¢ syntezy kola-
genu, a tym samym nizsza wytrzymatos¢ tkanek
migkkich, wymagaja rowniez dtuzszego leczenia
[4, 16].

Zasadniczym czynnikiem skracajacym okres
leczenia uszkodzen tkanek migkkich jest zastoso-
wanie odpowiedniego, dostosowanego do rodzaju
uszkodzenia, wieku i trybu zycia chorego postgpo-
wania rehabilitacyjnego. Prowadzenie regularnych
¢wiczen zwigksza synteze oraz przemiang bioche-
miczng kolagenu. We wszystkich trzech oméwio-
nych powyzej fazach gojenia powinna by¢ stoso-
wana zroznicowana kinezyterapia oraz fizyko-
terapia uwzgledniajaca procesy biochemiczne.
Sposrod réznych form leczenia fizykoterapeutycz-
nego na szczegdlna uwage zastuguje krioterapia
majaca wptyw na dziatanie przeciwzapalne, prze-
ciwobrzekowe 1 analgetyczne. Jednak nawet cat-
kowite wygojenie tkanki nie zapewnia jej pelnej
fizjologicznej wytrzymato$ci, a miejsce pourazo-
we staje si¢ bardziej narazone na ponowne uszko-
dzenia [15].

4. WNIOSKI

1. Rehabilitacja przyspiesza regeneracj¢ tkanek
migkkich oraz fizjologiczne procesy tworzenia
kolagenu.
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