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S A ž E T A K 



SUMMARY 



The s tudy has b cen dane c n 48 grown up rabbi t s of 

both sexes. The influence of the continuous passive move-

ment of the knee on the articular cartilage has been stu-

died. Damage to the articular cartilage has been dane by 

the use of Kirschner wire or dentist's drill. Half of to-

tal number of rabbits has been put on rest in the cage, 

while the other half has been put on passive exercises 

far 12 hours a day using a specially constructed device. 

The possibility of rnovement of the knee in rabbits has 

been evaluated. It has been evaluated the possibility of 

locomotion of rabbits, as well as the rnacroscopic and 

rnicroscopic appearance of the articular cartilage. Quoted 

results show the condition of rabbits at the end of the 

first, second third, fourth and tenth week afther the 

operation. 

All rabbits were under everyday controll. It was 

found that rabbits in whoom everyday passive rnovement of 

the knee has been administered have gained the full mobi-

lity of the joint alredy afther a week, while in rabbits 

who were on rest in the cage the full mobillity has been 

regaind meny weeks afther. 

Macroscopic analysis of the cartilage in rabbits 

who were on rest in the cake it was established: 

a) Damages performed with Kirschner wire were filled 

up with the new formed tissueat the end of the 

third week. 



b) Darna ges performed with t he dentist' s drill ,..;ere 

filled up with the new forrned tissue ten weeks 

afther surgery. 

Cornparing the macroscopic appearance of the damaged 

cartilage in rabbits on everyday passive exercises it was 

obvious that the defects were filled up much sooner. Da-

mages performed with Kirschner wire healed allredy afther 

two weeks following surgery. Lesions that have been per-

formed with dentist's drill healed afther three weeks . 

Microscopic analysis of defects of the articular 

cartilage did not reveal the difference in the quolity of 

the regenerative tissue in regard to the way of damaging 

the cartilage. It was found, however, the essential dif-

ference in the quolity of the regenerative tissue. Hea-

ling of the cartilage in rabbits who were on passive exe-

rcises was more complete and the specimen has been filled 

with element of the hyaline cartilage more completely. 

Intraarticular instilation of tripsine did not appe-

ar to have significant influence on the healing time for 

filling up the de f e cts, nor to the quolity of the regenera-

tive tissue. 

Regarding a ll this, the most important conclusion is 

that pass ive r:-.ove:::ent of t he j oin t spe eds up h e aling of 

the articular cartilage. 
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HISTOLOŠKA GRADJA I SVOJSTVA ZGLOBNE HRSKAVICE 

Hrskavica je potporno tkivo koje oblikuje privremeni 

skelet embrija. Ona služi i kao model u kojem se nakon se-

tjedna embrionalnog razvoja razvijati koštano 

tkivo. 

Kod velikih zglobova kao što su kuk i kolje-

no, debljina zglobne hrskavice se izmedju 2 i 4 mm. 

Debljina zglobne hrskavice varira od dijela do dijela po-

vršine zgloba, kao i od zgloba do zgloba (Simon 1970.). U 

koliko se površina hrskavice ne ošteti, debljina hrskavice 

ostaje za cijeli život ista (Meachin 1971.). Medjutim u ve-

ljudi dolazi do zglobne hrskavice tzv. fi-

brilacije, ili do nekih zglobne hrska-

vice. Spomenute promjene uvjetuju njeno stanjenje. Ponekad 

hrskavica u cijelosti nestane i patološki proces se proširi 

sve do kosti. 

Zglobna hrskavica je tkivo bez krvnih žila i živaca. 

Krvne žile malog promjera nalaze se na granici hrskavice i 

kosti. 

tkivo se sastoji od malenog broja stanica 

i matriksa, koji anatomsku i funkcionalnu cijelinu. 

matriksa ovisi o stupnju sinteze što je u dire-

ktnoj vezi s hondrocita, kao i o intenzitetu 
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njegove razgradnje koja je prisutna i u fiziološkim uvje-

tima (Mankin i Lippielo 1969.). 

Promjene zglobne hrskavice nisu opažene samo u nje-

noj debljini, nego i u broju stanica, te morfološkim, ke-

mijskim i fizikalnim svojstvima hrskavice. 

Genetski faktori uzrokuju postojanje sklonosti prema 

nekim vrstama promjene. 

mikroskopsku gradju okomito 

hrskavice, smjer od zglobne površine prema subhon-

dralnoj kosti, razlikujemo sloja (Me Call 1969.) -

- /slika 1/. 

1. sloj se zove površinski ili tangencijalni. 

Kolagena vlakna su u njemu postavljena tangencijalno u 

odnosu na površinu zgloba. Stanice su jajolikog oblika. 

Duža osovina im je paralelna s površinom. Taj sloj neki 

nazivaju "površinska lamina". 

2. sloj se zove prijelomni ili intermedijalni. 

Sastavljen je od isprepletenih kolagenih vlakana, koja 

mrežu. Stanice su okruglaste, rasprše-

ne i jednakomjerno rasporedjene. 

3. sloj se zove duboki ili radijalni. Kolagena vlakna su 

isprepletena gustu mrežu. se vla-

kanca radijalno postavljena u odnosu na površinu zgloba. 
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do osam ok r uglastih stanica "stupove" koji 

su okomito položeni prema zglo~noj površini. 

4. sloj se zove kalcificirani. sa subhondralnom 

kosti. Stanica ima maleni broj i malene su. U medjusta-

tvari ima kalcijevih soli. 

--- ------------------------- površinski sloj 

prijelomni (intermedijalni 
sloj) 

duboki (radijalni) sloj 

kalcificirani sloj 

slika 1 - Shematski prikaz mikroskopske gradje hrskavice 
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Prva i zo :i a zglobne :1rs kavice kon-

dila femura zauzimaju približno 5 - 10% debljine, dok dru-

ga i zona zauzimaju približno 40 - 45% sveukupne de-

bljine hrskavice. 

Dio zglobne hrskavice, koji sa sinovijalnom 

membranom, kapsulom zgloba i periostom, zove se "rubna 

prijelazna zona". 

Dok je prijelaz izmedju prvog, drugog i sloja 

nevidljiv, granica izmedju i sloja je ome-

djena bazofilnom linijom (tzv. "tide mark"). 

Još 1951. godine Me Connail je na površini zglobne 

hrskavice tanki sloj. Nazvao ga je "lamina 

splendes". Debljina tog sloja iznosi nekoliko milimetara. 

Smatra se da se tu najvjerojatnije radi o nakupini hijalu-

ronske kiseline ili proteoglikana iz sinovijalne 

Prijelaz izmedju zglobne hrskavice i kosti je nepra-

vilnog oblika, nazubljen. Time se prijenosna po-

vršina. To smanjuje na jedinicu površine i 

ujedno klizanje zglobne hrskavice prema podlozi. 

Zglobna hrskavica je sastavljena od manjeg broja hon-

drocita, koji su okruženi ekstracelularnim matriksom (tzv. 

"pericelularni matriks"). Ostali dio je "intracelularni 

matriks". Osnovna mu je funkcija održavanje 

svojstava zglobne hrskavice. 
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Elektronskim mikroskopom vidljiva je ultrastruktura 

stanica i vrsta vlakana u pojedinim slojevima 

zglobne hrskavice (Me Call 1969., Weis 1974): 

- površinski sloj zglobne hrskavice (TAN) sadrži gusto 

isprepletena kolagena vlakna promjera 30 nanometara. Ve-

su paralelno postavljena prema zglobnoj površini, 

a medjusobno se križaju pod pravim ili šiljatim kutom. 

Osnovne tvari ima u maloj 

Stanice su izdužene, jajolike sa oskudnom citoplazmom i 

organelama. 

- u drugom sloju (TRANS) intercelularni matriks se razliku-

je od površnog. Kolagena vlakna spinalno ispreplete-

nu mrežu. Vlakna koja okružuju stanice su postavljena pa-

ralelno sa površinom stanice, te oblike poput gnje-

zc:Ja ( Weis i sur. 19 6 8.) . Voluminozne, nabrekle stanice 

sadrže veliki Golgijev kompleks. U njemu se nalaze razvi-

jeni endoplazmatski retikulum i vakuole je promjer 

do 2,5 mikrometara. Spajanjem vakuola sa mem-

branom dolazi do pucanja njihovih opni. 

dublje se nalazi sloj (RAD) sa snopovima radijalno 

položenih vlakana u odnosu na artikulacionu površinu. 

Stanice ovog sloja su stanicama iz sloja. 

- aktivnost stanica smještenih dublje prema 

sloju je vrlo slaba . U njih s u endoplazmatski 

retikulum i Golgijev kompleks oskudnij e razvijeni, a 
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mitohondriji ma l ob rojniji i sitni . Ra d i oizotopskim stu-

dijima ustanovljeno je da u tim stanicama nema sinteze 

RNA. 

kolagena vlakna sloja su najdeblja. Postavlje-

na su okomito prema artikularnoj površini. 

PERICELULARNI MATRIKS I LAKUNE 

Svjetlosnim mikroskopom vidi se da se sta-

nice nalaze u otvorima nazvanim lakune. Medjutim, ti otvori 

nisu prave šupljine u tkivu. Sferoidalna zona pericelular-

nog matriksa stvara rub blizu stanice i dobiva se dojam šu-

pljine. Svaka lakuna sadrži jednu ili više stanica ili 

ostatke propalih stanica. 

Pericelularni matriks nema lance kolagenih 

vlakana. Prožet je nježnim kolagenim vlakancima, koji 

finu mrežu. 

HONDROCITI 

Osnovna funkcija hondrocita je proizvodnja i održava-

nje ekstracelularnog rnatriksa. Prestankom razvitka skeleta 

ne prestaje i funkcija hondrocita, se nastavlja tijekom 

cijelog života (Collins i Meachin 1961.). Iako je broj hon-

drocita u zglobnoj hrskavici u odnosu na stanice drugih 
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tkiva znaš ajno manji, njihova je aktivnost 

vrlo velika. 

Razaranjem osnovne ekstracelularne supstancije, te 

sintezom nove, kontinuirano se vrši njena izmjena. Zato 

možemo da hrskavica nije inertna tvar, te da 

svojstva osnovne supstancije ovise o aktivnosti hondroci-

ta. 

Osim po broju hondrocita koji se u njima nalaze, 

slojevi hrskavice se razlikuju i po strukturi i po funkci-

ji. 

Stanice prvog sloja imaju manje citoplazme i slabije 

razvijen endoplazmatski retikulurn. Golgijev aparat im je 

malen u odnosu na stanice u dubljim slojevima. 

funkcije Golgijevog aparata i endoplazmatskog retikuluma 

saznalo se da je funkcija stanice, tj. sinteza proteina i 

proteina u matriks hrskavice, 

na u drugom i sloju zglobne hrskavice. Histokemij-

skim metodama odredjivanja proteoglikana, Rosenberg (1971.) 

je dokazao aktivnost hondrocita, te sintezu te-

meljne tvari. Kationska boja safrin O vezuje se sa negati-

vno nabijenim lancima proteoglikana (hondrotin-sul-

fatom i keratan-sulfatom). što je sadržaj proteogli-

kana na hrskavici, je ukupni naboj njihovih la-

naca na koje s e veže kationska boja. Na taj može se, 

prema boje, o proteoglikana i 
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temeljne tvari zglobne hrskavice. Radioizotopnim s tudija-

ma utvrdjeno je da se sinteza kolagenih vlakana i proteo-

glikanskih molekula odvija u stanicama, a razgradnja izvan 

njih. 

Nakon rodjenja hrskavica je ispunjena sta-

nicama ( 100 x 103 na 1 mm3 ). Tijekom razvoja broj stani-

ca postupno se smanjuje sve do završetka rasta (Mankin i 

Baron 1965.). 

Broj stanica u slojevima nije jednak. Prema du-

bljim slojevima njihov broj opada, kako to prikazuje Fre-

eman-ov dijagram. 

FIZIOLOŠKA I KEMIJSKA SVOJSTVA HRSKAVICE 

Artikularna hrskavica posjeduje jedinstvene biokemi-

jske i biofiziološke karakteristike. Hrskavica 

funkciju šokabsorbensa (amortizera) i prenašanje težine 

tjela preko artikularne površine. 

Prehrana hrskavice ovisi o dvije barijere kroz koje 

hrana difuzijom mora Hranidbene tvari difuzijom iz-

laze iz sinovijalnog vaskularnog spleta, te kroz sinovija-

lnu membranu ulaze u sinovijalnu Iz sinovije tva-

ri prolaze kroz gusti hijalinski matriks koji okružuje hon-

drocite. Do 1966. godine se smatralo da je to jedini 

prehrane hrskavice . Tada su Me Kibbin i suradnici otkrili 
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da s e u ml a dih životinja hrskavica prehranjuje i difuzi-

jom iz vaskularne mreže subhondralne kosti. 

U odraslog voda 75-80% od sveukupne 

mase artikularne hrskavice. Interesantna je da se 

vode ne mijenja sa starenjem hrskavice. Kratkotra-

jna oteklina hrskavice koja nastaje resorpcijom vode iz 

zgloba može se vidjeti nakon duže aktivnosti (Ek-

holm i Ingelmark 1952.). 

vode u hrskavici našlo se i nakon duže 

inaktivnosti zgloba koja je posljedica imobilizacije 

(Eichelberger, Roma i Moulder 1959.). 

Polovicu od sveukupne suhe tvari hijaline hrskavi-

ce kolagen. Na proteoglikane otpada 15%, anorganske 

soli 5-6%, a na lipide i enzime po 1% (Ros-

senberg 1979.). 

Hondrociti proizvode i održavaju ekstracelularni ma-

triks. Njihova funkcija se ne gasi nakon prestanka rasta, 

nego se nastavlja tijekom cijelog života (Collins i Mea-

chin 1961.). Prema tome svojstvo osnovne supstance ovisi o 

aktivnosti hondrocita, koja je vrlo živahna i dugog vijeka 

(Stockwel i Meachin 1979.). 

Kako je spomenuto, tvar je produkt 

hondrocita. Sastoji se od temeljne tvari i kolagenih vla-

kana. 
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OSNOV[A TVAR 

Poznavanje kemijskog sastava, funkcionalnih osobito-

sti, biomehanike i raspodjeljenosti osnovne tvari zglobne 

hrskavice je vrlo Naime, smatra se da je gubitak 

osnovne tvari povezan sa ranim degenerativnim promjenama u 

zglobnoj hrskavici. 

Osnovnu tvar protein-polisaharid kompleksi sa-

stavljeni od makromolekula proteoglikana. Jezgru molekula 

proteoglikana proteinski lanac. Na njemu su bo-

pod pravim kutom, nanizani lanci sulfatiranih gliko-

aminoglikana. Hondrotin IV - sulfat i hondrotin VI - sulfat 

sa približno 120 jedinica negativnog naboja 

ne duže lance. Keratan sulfat sa 15 do 30 jedinica gradi 

lanac (slika 2). Nastaje medjusobno odbijanje 

molekula istovrsnog naboja. Zato se na njihovoj 

površini, proteinska jezgra makromolekule, održava izduže-

nom i tako zauzima maksimum prostora. 

Ovo svojstvo proteoglikana pridonosi mrežastom ra-

zmještanju kolagenih vlakana u prostornoj mreži medjusta-

tvari i pohranjivanju vode u srednjim 

slojevima zglobne hrskavice (Weis 1974.) 

Jedini nesulfatirani glikoaminoglikan u zglobnoj hr-

skavici je hijalouronska kiselina. Proizvode ju hondrociti 

u veoma malim (0,05% suhog ostatka zglobne hr-



- 11 -

skavice). Po limerizaci j c m disaLaridnih jed i n ica (g :1._ ukuro-

nska kiselina, N-acetilglukosamin) nastaje duga vlaknasta 

molekula. To je lanac hijalouronske kiseline, koji se mo-

že vidjeti elektronskim mikroskopom (Muir 1979, Rosenberg 

1979.). 

Samo proteoglikani zglobne hrskavice imaju sposo-

bnost vezanja s hijalouronskom kiselinom, zbog na-

staju goleme "hiperrnolekule" (slika 3). Sveukupna 

na prizvedene hijalouronske kiseline potroši se ovom re-

akcijom, a dio proteoglikana ostaje nevezan. posto-

ji ravnoteža makromolekula i hipermolekula. Permeabilnost 

temeljne tvari ovisi o njihovoj 

Teorijski postoje pore u ovom molekularnom situ 

(promjer im je samo 6,8 nanometra). Zbog toga je difuzija 

hranjivih tvari, pa i onih s malenom molekulskom ma-

som (npr. glukoze) vrlo spora (Turek 1977, Muir 1979.). 

Tovel i Meachin su 1979. godine utvrdili da hondro-

citi i molekule tvari posjeduju antigena 

svojstva, te da antitijela difundiraju iz sinovijalne te-

u hrskavicu. Medjutim razgranatost lanaca 

proteoglikana (temeljne tvari zglobne hrskavice) ne pruža 

dovoljno prostora za dodir antitijela sa antigenima. 
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HONDROITIN SULFAT 

slika 2 - Shematski prikaz kemijskog sastava 
osnovne tvari 
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slika 3 - Shematski prikaz "hiperrnolekule" 
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YOL.'\GENA VI.AKNA 

Kolagen je fibrozni protein. Vrlo je i gotovo 

ne skelet hrskavice. Sastavljen je od gli -

cina (33%), te dvije aminokiseline: prolina i lizina. 

Hrskavica je veoma otporna na u odnosu na 

ostala tkiva. Otpornost ostvaruje kolagena i 

proteoglikana. Proces sinteze kolagenih vlakana 

u citoplazmi hondrocita, a završava se izvan stanice. Tim 

spajanjem po dužini ili spajanjem nastaju 

vlakanca". Apozicionim rastom nastaju mikrovlakanca i ko-

lagena vlakanca. 

Sinteza i razgradnja kolagena odigrava se vrlo spo-

ro. Trajanje poluživota kolagena je izmedju jednog i dva-

naest mjeseci. Sinteza kolagena je genetski odredjena. 

Manjak samo jednog faktora dovodi do raznih malformacija u 

razvoju. Na primjer nedostatak aminooksidaza uzrokuje de-

formaciju skeleta, aneurizmu aorte i 

hidroksiprolina za Marfan-ov sindrom 

(Kivirikko 1970.). 

Kolagen zglobne hrskavice se razlikuje od drugih ti-

pova kolagena, osim po gradji molekule, i po nekoliko puta 

sposobnosti vezanja heksaza za svoju molekulu. Pre-

tpostavlja se da takav ovoj otežava intermolekularno vezi-

vanje kolagena (Weis 1974 . ), a vjerovatno uvjetuje i mje-

sta visokog afiniteta prema proteoglikanirna (Muir 1979). 



- 14 -

Na taj odrŽa\·a se ra zmak iz nedju kolage nih 

vlakana u prostornoj mreži d~ug og i sloja zglobne 

hrskavice . 

SVOJSTVA ZGLOBNE HRSKAVICE 

Glavne funkcije hrskavice su prijenos 

absorbcija stresa, te lubrikacija (podmazi-

vanje). Kompresijom hrskavice nastaju tangencijalne sile 

(s naprezanjima) koje su paralelne 

sa površinom. Površine kosti nisu idealno 

oblikovane, te hrskavica zonu i ta-

ko kornpenzira nekongruentnost. Na taj se umanjuju 

sile kosti. 

Prilikom hoda, skakanja itd., hrskavica 

se deformira. Nakon povrati prvo-

bitni oblik. U procesu prijenosa tjelesne težine, od hr-

elemenata su: proteoglikanska 

komponenta (zadržava vodu u matriksu i regulira njezin 

protok) i kolagen (odupire se silama rastezanja unutar ma-

triksa i zadržava proteoglikane na svom mjestu). Prilikom 

hrskavice povisi se hidrostatski tlak unutar 

prote oglikanske kompone nte, a u matriksu 

njem rastezlji vost kolagena. Daljnje pritiskanje 

matriksa uzrokuje istisk ivanje iz njega. Volumen 
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istisnute ovisi o du žin i na hrskavi cu i 

_, o površ ine . Jedan korak u ciklus u ho-

danja prilikom od, 450 kg (hrskavice kuka) ti-

jekom 0,2 sec. gubitak neznatne vode 

jer je površina velika. Nakon prestanka pritiska 

kolagen se ponovno stisne. Matriks se povrati u origina-

lni oblik, a i se vrati. 

Na modelima humane zglobne hrskavice Kempson i sur. 

su 1979. godine ispitali ponašanje hrskavice u uvjetima 

konstantnog tlaka (slika 4). 

nje uzrokuje nagle deformacije hrskavice . Pošto se opte-

nastavi dolazi do postupne redukcije volumena 

tkiva. Voda iz tlaka preraspo-

djeli se u okolnu hrskavicu, tj. u manjeg tlaka . 

Daljnjim molekule vode bivaju istisnute u 

zglobni prostor. Istovremeno dolazi do sabijanja kolage-

nih vlakana u prostornoj mreži . Prestankom 

prestanu djelova ti sile istiskivanja. Kolagena vlakna po-

vrate svoj poredak. Nastaje brzo, ali opora-

vljanje deformiteta. Sada osmotski tlak uzrokuje postu-

pnu inbibiciju vode, sve dok se ne povrati prvobitna de-

bljina hrskavice (Kempson 1979.). Prema tome otpornost 

zglobne hrskavice prema naprezanju srazmjerna je 

sadržaja vode u tvari, odnosno, 

osmotskom kapacitetu proteoglikana (Radin i suradnici 
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1975, Turek 19 77, Kemp s on 1979, Schwanson 1981.). U k o l i ko 

se prilikom zglobne hrskavice pojavi 

a matriks još nije potpuno reinbibirao isti-

snutu vodu,dolazi do nepotpunog oporavka na kraju prvog 

ciklusa. 

ciklus na nepotpuno oporavljenoj hrskavici 

dovodi do sumiranja Zato se debljina i 

hrskavice smanjuju. Time je umanjena "funkcija hrskavice", 

te se energija udara" direktno prenosi na sub-

hondralnu kost i meka tkiva (Radin i Paul 1970.). U tom 

deformacije nastale u spongiozi subhondralne kosti 

su od onih u zglobnoj hrskavici. To pokazuje da su 

i kapacitet absorbcije energije u subhon-

dralnoj spongiozi kosti, nego u zglobnoj hrskavici (Radin 

i sur. 1976, Radin, Paul i Rosei 1980.). 

U površinskim slojevima hrskavice vlakna su posta-

vljena paralelno sa površinom, dok su u srednjim zonama 

kolagena vlakna mrežasta rasporedjena. U najdubljim zo-

nama kolagena vlakna pokazuju okomiti smjer na zglobnu 

površinu i subhondralnu kost. Otpornost prema na-

prezanjima debela kolagena vlakna. Ona prelaze 

iz trabekula subhondralne kosti u kalcificirani sloj zglo-

bne hrskavice. otpornost prema naprezanji-

ma pretpostavlja se da je u bazofilne linije "ti-

de mark" (Redler i sur. 1975.). Stupanj otpornosti je di-
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rektn u proporciona l a n šir i ni bazofilne linij e (Minns, 

Stevens 1977.). 

POVRŠINA ZGLOBNE HRSKAVICE I POD~·lAZIVANJE 

Zdrava zglobna hrskavica makroskopski izgleda potpu-

no pravilna i glatka. Medjutim, je vi-

de se plitke udubine, koje predstavljaju "sekundarnu ne-

pravilnost11. "Primarnu nepravilnost" predstavljaju osno-

vne zakrivljenosti zglobnih tijela. Mankin i sur. su 1979. 

godine elektronskim mikroskopom otkrili udubljenja zglobne 

hrskavice, odnosno 11 tercijalnu nepravilnost 11
• Prilikom ho-

da, odnosno dolazi do izravnavanja "primarne i 

sekundarne nepravilnosti" površine, dok 11 tercijalne nepra-

vilnosti" ostaju, a ispunjene su sinovijalnom 

(Weis 1974.). 

Kada dva tijela kližu jedno preko drugoga, sile tre-

nja se opiru tom klizanju. Koeficijent trenja suhe površi-

ne ovisi o sili klizenja i o površine kontakta 

dviju površina. Ukoliko je zgloba po-

vršina kontakta se Zbog toga raste i 

trenja. Podmazivanjem zglobova smanjuje se intenzitet tre-

nja. Postoji više podmazivanja: 

1) podmaziva nje ("fluid lub rication") - slika 5. 

Tu se sinovijalna " zarobi 11 izrnedju površina. 

To se postiže na nekoliko 
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- hidrostatsko podmazivc nje. se va-

njske pumpe zadrži na mjestu Taj podmazi-

vanja prisutan je kod sporog hoda i 

- podmazivanje tankim filmom ("squeeze - film lubri-

cation"). Tu izlazi iz hrskavice i forrnira tanki 

zaštitni sloj, odnosno djeluje na mjestu prijenosa težine 

poput "vodenog jastuka 11
• Time se povoljnije rasporedjuje 

djelovanje sile. 

Zamjenjivanjem sinovijalne sa fiziološkom 

nom (Radin i sur. 1976.), se trenje izmedju dva 

zglobna tijela. 

2) podmazivanje ( "boundary lubrication") -

(slika 6). Ostvaruje se tankog sloja proteoglikana. 

Naime zglobne površine prenazane sa tankim slojem molekula 

koje su priljepljene za površinu zglobne hrskavice. Na taj 

se izmedju zglobnih površina trenje. Taj 

podmazivanja je najbolji kod malih dok 

kod velikih nije djelotvoran. 

3) "Weeping" ili podmazivanje (slika 7) do-

lazi do izražaja kod visokih kada zakažu pre-

thodna dva podmazivanja. 

U zoni molekule vode iz sino-

vijalne utiskuju se kroz pore proteoglikanskog 

gela u prostor zglobne hrskavice. Zbog toga 



o 

o 

Q o o 
<:) o 

C) o 

o C> 

o o o 
00 

o o o 

o 

o o o o 

21 -

o o ~> " o 
o .., 

C> 

o o o o o o o o o 
o o o o 

o ... 
i 

C, C> 

slika 6 - Shematski prikaz "boundary 

lubrication" ili 

podmazivanja 

o 



- 22 -

ooo o o o o OJ o o o o o 
00 o o o 

000 : 
o o 

o o o c:, 
c:> o o o o 

<:> o -o o o o o 
s • • o o 

o o o o <:, 
o -.. o 
0 

o~ 

- o o 
o 

4 
o 

g o 

0

0t 0

o 

= C> 

o o o o o o 
o o o o o o o o o 
o o o oO o 

o C> C> C> 

slika 7 - Shematski prikaz "weeping" ili 

podmazivanja 



- 23 -

raste konce ntracija proteoglikana na površini hrskavice. 

Na taj se podmazivanje. 

Pritiskom na hrskavicu izlazi iz zone tla-

u periferiju, a zatim u zglobni prostor. Ti~e se 

hidrostatski tlak sinovijalne koji se 

suprotstavlja silama dvaju zglobna tijela. Nakon 

prestanka molekule vode se u zglobnu 

hrskavicu zbog osmotskog djelovanja proteoglikana. Kada 

hrskavica izgubi svoju taj oblik podmaziva-

nja je oslabljen, koeficijent trenja a površina 

prenašanja je manja. 

STARENJE I OBNAVLJANJE HRSKAVICE 

Pod pojmom starenja podrazumijeva se utjecaj životne 

dobi na promjene u biokemijskom sastavu i fizikalnim svo-

jstvima, histološki (intaktne) zglobne hrskavice. 

Promjene hrskavice nastaju tijekom života zbog procesa 

starenja tkiva (Freeman i Meachin 1979.). Iako se fibrila-

cija zglobne hrskavice javlja kao posljedica sta-

renja i nema neposrednog smatra se da 

je pojava fibrilacije znak primarne artroze. Pro-

promjene na hrskavici i utjecaj životne dobi na 

zglobnu hrskavicu, su spoznaje: 

- promjene u zglobnoj hrskavici razlikuju se od promjena u 
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hrskavici rebara i intervertebralnog dijela di s ka (Linn 

i Sckoloff 1956.). 

- promjene tijekom razvoja skeleta razlikuju se od promje-

na nakon završetka rasta. 

- potrebno je razlikovati promjene koje se nalaze u histo-

loški (intaktnoj) zglobnoj hrskavici od one 

gdje postoje fibrilacija ili degenerativne promjene. 

U artikularnoj hrskavici se razvijaju lokali -

zirane strukturalne promjene odnosno dezintegralne promje-

ne nazvane fibrilacija. Smatra se da su uzrok morfološke i 

fiziko-kemijske promjene tkiva (Freeman 1979). 

Proces starenja nema utjecaj na debljinu matriksa 

artikularne hrskavice glave femura (Meachin 1971.). Pora-

stom životne dobi lagani pad broja stanica u 

površnom sloju uz srazmjeran porast u dubljim slojevima 

zglobne hrskavice. Takodjer porastom životne dobi nije 

da je došlo do promjene u 

(Sokoloff 1965.), lipida (Stock i Well 1976.), te 

ukupnog kolagena (Freeman 1979.) . svojstva zglo-

bne hrskavice takodjer ostaju nepromijenjena tijekom sta-

renja. Deformacija hrskavice na tlak, odnosno brzina nje-

nog oporavka nakon popušta nja pritiska ostaju takodjer 

nepromijenjene. Medjutim, poznato je da osim dje-

luju i sile . Njihovim ponavljanjem do-
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lazi do pojave zamora u zglobnoj hrskavici. Porastom živo-

tne dobi dolazi do smanjenja izdržljivosti zglobne hrska-

vice. To nastaje vjerovatno zbog slabljenja veza medju ko-

lagenim vlaknima u svim slojevima hrskavice (Freeman i Me-

achin 1979.). Smatra se da je to najvažnija posljedica 

stRrenja zglobne hrskavice. 

kretanja koje se javlja u starijih osoba 

je posljedica promjena na kapsuli zgloba ili na koži 

(Barnett 1968.). 

FIBRILACIJA ZGLOBNE HRSKAVICE 

Pojava fibrilacije ili kalanja zglobne hrskavice je 

lokalizirano patološke stanje karakterizirano pojavom pu-

kotina. Bolest površinski sloj hrskavice, 

ali ponekad se promjene prošire u dubinu sve do kosti. 

Opsežno fibrilacijsko razaranje i dezintegracija matriksa 

u dubljim slojevima, uzrok su starenja zglobne hrskavice. 

Ponekad, u teškim zglobna hrskavica nestane u 

cijelosti. 

Kao predilekciono mjesto za razvoj fibrilacije na-

vode se zglobne hrskavice koja su više izložena 

silama smika (Sokoloff 1979.). Godine starosti nemaju bi-

tnog utjecaja na pojavu fibrilacije. Bolest se 

javlja na pateli. U mladih osoba prvi stadij fibrilacije 
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se javlja na periferiji artikularne površine, kao 

i na medijalnoj faseti patele (Meachin 1972.), te na in-

termedijalnom dijelu glavice bedrene kosti (Byers 1970.). 

U kasnijim stadijima fibrilacije pojedinih zglobova 

je cijela površina artikularne hrskavice (pate-

lofemoralni zglob, radiohurneralni zglob, lurnbalna apofiza) 

za razliku od glave femura gdje centralni dio ostaje in-

taktan. zglobnu hrskavicu svjetlosnim mikrosko-

pom ona se ponekad intaktna. Medjutim, elektronskim 

mikroskopom vide se defekti hrskavice sa ogoljelim kola-

genim vlakancima koja gube svojstvo formiranja pravilnih 

snopova i razmaknuta su temeljne tva-

ri (Redler i Zimmy 1970, te Meachin i Roy 1979.). 

Hondrociti ponekad strše u zglobnu šupljinu, pošto 

u njihovoj okolini više nema matriksa. U tim 

nadjene su glatke šupljine ispunjene amorfnom masom koja 

se poput mjehura u zglobni prostor, a stijenku im 

"lamina splendes". Smatra se da ove ultrastru-

kturne promjene makroskopski zdrave zglobne hrskavice pre-

thode fibrilaciji (Meachin i Roy 1969.). 

Minimalna fibrilacija je najblaži oblik lezije koji 

je vidljiv mikroskopom na preparatu rezanom ver-

tikalno na površinu zgloba. Pukotine su horizontalne, us-

poredne s površinom zgloba . Na tangencijalnom presjeku 

površinskog sloja hrskavice nalaze se raspadnuti snopovi 
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kolagenih vlakana koja su nepravilno r a zmještena. Komadi 

hrskavice (jedan ili više komada) mogu se odvojiti od oko-

lnog tkiva, ali ostaju vezani s ostatkom tkiva. 

Debljina hrskavice ostaje nepromjenjena (Meachin 1980.). 

Pukotine, koje intermedijalni i duboki sloj 

hrskavice znak su duboke fibrilacije, a postavljene su 

okomito prema zglobnoj površini. U tide marka" 

pukotine su usporedne s njom, te se zovu "horizontalna fi-

brilacija". Fibrilacija ponekada može zahvatiti samo dubo-

ki sloj hrskavice bez površnog sloja. 

Kod duboke fibrilacije hrskavica gubi svoju deblji-

nu. Pucanje tkiva u pojedinim slojevima ima smjer kolage-

nih vlakana. U tangencijalnom sloju veze pucaju izmedju 

pojedinih vlakana, te kolagenih snopova. U sre-

dnjem i dubokom sloju hrskavice veze pucaju izmedju dije-

lova kolagene mreže. Horizontalni smjer pukotina na po-

bazofilne linije "tide mark" ukazuju na mirovanje 

sila, (Freeman i Meachin 1979.). U dubljim sloje-

vima fibrilacije mikroskopom vide se abnormalne 

multicelularne nakupine hondrocita. U površnom sloju ele-

ktronskim mikroskopom su nadjena lipidna tjelešca, za ko-

ja se smatra da su ostaci degeneriranih hondrocita ili 

njihovih produžetaka (Meachin i Roy 1969.). Zbog duboke 

fibrilacije hrskavica dolazi do vode u 

odnosu na normalnu hrskavicu (Barnetti Nonce 1966.). 
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Ukupna kolagenih vlakana ostaje u fibrili-

ranoj hrskavici nepromjenjena (Meachin 1980.). Freeman i 

Meachin su 1980. godine elektronskim mikroskopom uz ra-

zderanu kolagenu mrežu našli i žarište pražnjenja proteo-

glikana. Smatra se da pražnjenje proteoglikana ima za po-

sljedicu smanjenu otpornost zglobne hrskavice prema tla-

i silama naprezanja. To vjerovatno rezultira 

s bržim trošenjem promijenjene hrskavice u odnosu na 

zdravu (Freeman i Meachin 1979.). 

DEGENERATIVNE PROMJENE ZGLOBNE HRSKAVICE 

Naziv osteoartritis ili osteoartrozis (hondromalaci-

artroza, degenerativni artritis, artri-

tis, artritis deformans) se danas upotrebljava za sporo 

idiopatsku bolest artrozu, koja nastupa u 

zreloj životnoj dobi. Patološki je karakterizirana žari-

šnom degeneracijom zglobne hrskavice, sklerozacijom sub-

hondralne kosti, rubnim osteohondralnim izdancima (osteo-

fitima) i deformacijom zgloba. su evidentni: na-

padaj i bolova, sinovi tis, izljevi u zglob, 11 stezanje II i 

gibljivost zgloba. Zglobne pukotine su sužene, 

nastaje kondenzacija subhondralne kosti, subhondralne ci-

ste i osteofiti (Turek 1977.). 

S obzirom na faktore razlikujerno dva oblika 

degenerativnih promjena zgloba: 
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- primarn2 a rtroza 

- sekundarna artroza 

Pod primarnom artrozom, odnosno idiopatskom artro-

zom podrazumijevamo degenerativne promjene, koje su na-

stale zbog nepoznatog uzroka. Nasuprot njima, kod sekun-

darnih artroza uzrok je poznat. 

promjene mogu biti posljedica upalnih 

procesa i to (stafilokok, streptokok) ili 

(TBC), reumatskih upala, obo-

ljenja (giht, ohronoza, hemokromatoza), strukturalnih 

promjena, kod Perthes-ove bolesti, dislokacije, displa-

zije acetabulurna, epifiziolize ili prijeloma acetabulu-

ma, infarkta kosti, cirkulacije u subhondra-

lnoj kosti (osteohondritis disekans, nekroza), 

koagulacije krvi (hemofilija), jatrogenih ošte-

(ozljeda meniska, hrskavice), oslabljene 

prehrane hrskavice (kod kompresije zglobnih tijela zbog 

prolongirane imobilizacije), intraartikularne 

primjene kortikosteroida, itd. 

Primarna artroza za razliku od sekundarne razvija se 

u zglobovima koji nisu prethodno bili nekim obo-

ljenjem. Smatra se da je genetska predispozicija glavni 

uzrok oboljenja kad je više zglobova (Kalbhen 

1961.) . 

U praksi j e ponekad vrlo te š ko ustanoviti da li su 
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degenerativne promjene primarne ili sekundarne . Usprkos 

tim Freeffian smatra da ta podjela ima izrazitu 

važnost u prevenciji artroza, odnosno u postupcima spri-

štetnog utjecaja okolnih faktora. Za razliku od 

Trueta (1953.) i Rass-a (1967.), koji smatraju da je kod 

primarnih artroza prvo hrskavica; Brookes (196~ 

te Arnoldi i Linderholm (1972.) su mišljenja da je osnovni 

uzrok degenerativnim promjenama u hemodinamici 

subhondralne spongioze. 

Poznato je da ishemija kosti može prouzrokovati in-

farkt kosti. Ficat (1968.) smatra da ishemija kosti može 

uzrokovati i artrozu. Medjutim Linderholrn i Vinnerberg 

(1972.) su podvezivanjem dubokih vena dobili strukturalne 

promjene na kostima, dok na hrskavici promjena nije bilo. 

U literaturi se mišljenje (ali nije prihva-

da je fibrilacija hrskavice prvi znak artroze. Me-

djutim, Freeman (1979.), Meachin (1979.), te Swanson 

(1981.) smatraju da fibrilacija nije stadij artro-

promjena, da predstavlja morfološki i 

stanje. 

Patoanatomski substrat artroze je degeneracija zglo-

bne hrskavice, koja napreduje od površine prema subhondra-

lnoj kosti. Promjene na hrskavici koje nastaju u degenera-

tivnom procesu bitno se razlikuju od promjena koje se na 

hrskavici javljaju tijekom procesa starenja . Prvi makro-
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skopski znaci degenerativnog procesa artiY.ularn e hrskavice 

su boja, neprozirnost, razme-

kšanost, te fibrilacija površnog sloja hrskavice. Ubrzo se 

stvaraju uzure koje se šire u dubinu, a hrskavica se sta-

njuje. Napredovanjem procesa može do potpunog nesta-

nka hrskavice. Ogoljena kost postaje eburnizirana ili pre-

krivena vezivnim tkivom, što ovisi o dugotrajnosti patolo-

škog procesa. Spongioza ispod hrskavice je hipervaskulari-

zirana. U kao reakcija 

tkiva stvara se gusta kompakta. U nekim se 

stvaraju šupljine ispunjene vezivom, koštanim 

detritusom ili sluzavim sadržajem (Turek 1977.). U kasni-

jim stadijima bolesti na ruboviwa zglobnih ploha nadju se 

koštani izdanci pokriveni hrskavicom - osteofiti. Oni su 

posljedica procesa u subhondralnoj kosti, 

što je dokazana mikroangiografijom (Sokoloff 1979.). Inji-

ciranjem hondroitil sulfata u koljeno psa takodjer se može 

izazvati stvaranje rubnih koštano izraslina 

(Howel 19 76.). 

Kod izraženih degenerativnih promjena hrskavice ili 

potpunog pomanjkanja hrskavice, krvne žile probijaju 

subhondralnu i ulaze u kalcificiranu zonu (Turek 

1979.). Bilo koji sinovijalni zglob može biti 

degenerativnim procesima, ali se degenerativne 

promjene javljaju u zglobovima ko ji su podvrgnuti 

kompresionim silama. To su prvenstveno zglobovi donjih 
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ekstre raiteta, kao š to su kuk i koljeno. Ti proc esi su po-

sljedica djelovanja više koji osla-

bljuju strukturu zglobne hrskavice i njenu otpornost pre-

ma i naprezanjima. Deformacija zgloba,kao 

osnovna morfološka promjena sa zonama propadanja i rege-

neracije anatomskih elemenata zgloba, uzrokovana je bio-

loškim i zbivanjima. Te se patološke manifesta-

cije u toku evolucije procesa mijenjaju, prelaze jedna u 

drugu i su uzajamno ovisne (Ruszkowski i 

Durrigl 1969.). degenerativne promjene na zglobo-

vima uglavnom su na dio zglobne glave koji ni-

je pod pritiskom. Trueta (1968.) je glave bedre-

ne kosti u osoba od 14 - 100 godina starosti. u 71% 

je našao degenerativne promjene na dj.jelu glave 

koji nije bio pod pritiskom, a samo u 3% na di-

jelu pod pritiskom. Kod ostalih 26% promjene su 

nadjene na oba dijela glave femura. 

Kod sekundarnih artroza osim prije navedenih uzroka, 

Sokoloff (1979.) navodi i 

- kirurška koja ometaju "sklizanje" zglo-
bnih ploha, 

- izravne lezije zglobne hrskavice fizikalnim ili 
kemijskim sredstvima, npr. kauterizacijom ili ki-
selinom, 

- prolongirana imobilizacija s kompresijom zglobnih 
tij e la, 
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- iz ~zivanje s Lb luksaci je ili luks i cij e zgl t.ba, 

- kontinuirano ponavljanje kompresionih 
"stresova" na zglobna tijela, 

kirurško izazivanje nestabilnosti zgloba prerezi-
vanjem ukriženih sveza koljena, 

- intraartikularno uštrcavanje sitnih poput 
talka, 

- gibljivost zgloba,te 

inokulacija enzima u zglob (npr. 
papain) . 

Uštrcavanjem iod-acetata i nekih drugih antireuma-

tika (Na-salicilata, fenilbutazona, idometacina) u kolje-

na kokoši izazvane su degenerativne promjene zglo-

bne hrskavice s morfološkim, histološkim i biokemijskim 

karakteristikama artroze. Dokazano je da ova sredstva in-

hibiraju procese hondrocita i tako kemijski in-

duciraju progresivni proces (Kalbhen 1980.). 

Promjene zglobne hrskavice su za de-

generativne promjene. Gubitak koštane podloge 

izlaže zglobnu hrskavicu naprezanjima koja su ponekad 

od njenog funkcionalnog kapaciteta (Radin i sur. 1980.). 

Dolazi do kemij s kih i promjena, odnosno po-

degenerativnih promjena (Radin i Paul 1980.). 

Uzrok ove pojave nije poznat. Smatra se da bi se moglo 

raditi o mikroprijelomima koš tanih gredica sa 
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skle roza c ijom. 

Cirkulacijske promjene na procese pregradnje 

kosti (Harison i sur. 1953., Brooks i Helal 1968., Arnoldi 

i sur. 1979.). Medjutim, angiografski dokazana hiperplazi-

ja arterijskog stabla na obdukcionim uzrocima glave bedre-

ne kosti s degenerativnim promjenama, kao i nalaz prošire-

nih intraosalnih sinusoidnih vena (Meriel 1955., Hulth 

1959., te Arnoldi i sur. 1972.) nisu se mogli po-

vezati s nastankom degenerativnih promjena zglobne hrska-

vice. 

Patogeneza degenerativnih procesa zglobne hrskavice 

se porastom aktivnosti lizosomskih 

enzima ili smanjenjem sinteze sastojaka tva-

ri, gubitkom proteoglikana, te raspadom kolagenog skeleta 

u tvari zglobne hrskavice, kako je to pri-

kazano na s lici 8, (Meachin 19 80.) . 

Na shemi je vidljivo da bilo koje kompo-

nente tkiva slabi homogenost njene složene strukture. Na 

taj se smanjuje otpornost zglobne hrskavice prema 

naprezanjima. Kao što je poznato, nasljedje i 

vanjski utjecaji odredjuju funkcionalna svojstva zglobne 

hrskavice. naprezanja vjerovatno precipitiraju 

ili podržavaju degenerativni proces (Rus-

zkowski i Dlirrigl 1969., Frankel i sur. 1971., Howel 

1976., Freeman 1980., te Miko 1982.). 
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Promjene u aktivnosti 

OTPUŠTANJE LIZOSOMSK~ ENZIMA 
ILI 

OPADANJE SINTEZE PROTEOGLIKANA 

\ 
\ 

\ 
\ 

\ 
\ 
\ 

Gubitak ( iscrpljenje) 
proteoglikana iz 

tvari 

t Raspad kolagene mreže 

slika 8 - Shematski prikaz patogeneze degenerativnih 

procesa zglobne hrskavice 
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Biološki i smatra se, s e 

"circulus vitiosus" procesa. 

Weis i Mirow (1972.) na temelju mikroskopskog pre-

gleda, opisali su tri stadija degenerativnih promjena ar-

tikularne hrskavice. Rana faza degenerativnih promjena 

karakterizirana je nepravilnom površinom, fibrilacijama i 

pukotinama, koje se ne šire ispod superficijalnog sloja. 

Vidi se blagi porast broja stanica i pad sadržaja proteo-

glikana. Debljina sloja se smanjuje. Iz spongi-

oze uraštavaju krvne žile, koje prolaze kroz "tide mark". 

Kod umjereno uznapredovalog stadija površni sloj skoro u 

potpunosti nestaje, a raspukline artikularne hrskavice se 

šire u dubinu pa i do kalcificirane zone. Gubitak pro-

teoglikana proširi se u srednju zonu. Stanice srednjeg 

sloja se urnnožavaju i stvaraju nakupine 

- "kloni". 

Uznapredovali stadij karakteriziranje smanjenjem 

debljine hrskavice. proteoglikana je izrazito 

smanjena. U nekim cijelovima dolazi do postupnog nestanka 

artikularne hrskavice, te se vidi ogoljela 

kost. 

degenerativne promjene artikularne 

hrskavice elektronskim mikroskopom, Weis i Mirow (1973.) 

našli su promjene: 

u ranom stadiju degeneracije artikularna površina 



- 37 -

je a ponegdje je prekrivena slami-

nom splendes. Poredak i snopovi kolagenih vlakana su sa-

Uz u cijelosti nalaze se i degenerirane 

stanice. Velike su i sadrže bujne organele i nepravilnu, 

lobuliranu jezgru. 

Kolagena vlakna srednjeg sloja su široko razdvoje-

na, stanice su velike uz veoma razvijeni endoplazmatski 

retinakulum i brojne mitohondrije. U citoplazmi se vide 

kapljice lipida i lizozomi. Kolagena vlakna dubokog sloja 

postavljena su okomito na artikularnu površinu, a razdvo-

jena su matriksom slabe elektronske hon-

drocita pokazuje znakove degeneracije. 

Kod umjereno uznapredovalog stadija, u površnom 

sloju su brojni razdori površine sa ne-

stankom "lamine splendes". Kolagena vlakna su poredana 

usporedno s rubovima rascjepa i medjusobno su razmaknuta. 

Stanice su grupirane u "klone" i ne pokazuju znakove de-

generacije. Elektronska temeljne tvari je smanje-

na. 

U srednjem sloju kolagena vlakna su za razliku od 

zdrave zglobne hrskavice usmjerena okomito prema zglobnoj 

površ ini. Stanice su tri puta od stanica zdrave hr-

skavice, i sadrže broj organela. Grupirane su u 

"klone", a pojedine stanice su okružene vijencem i osta-

cima degenerativnih hondrocita. 
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Kolagena vlakna dubokog sloja su sasvim okomito smje -

štena u odnosu na zglobnu površinu. Stanice pokazuju rane 

znakove degeneracije. Jezgre su kolabirane, mitohondriji 

izduženi. organela je smanjena. 

U izrazito uznapredovalom stadiju površina je pre-

krivena amorfnim materijalom i razorena pukotinama koje se 

pružaju u dubinu. Kolagena vlakna su malog promjera. Pore-

dana su usporedno sa rascjepima. Degenerirane stanice su 

nalaz. Broj takvih stanica se sa sta-

osobe i uznapredovalosti degenerativnih promjena. 

U dubokom sloju s.koro sve stanice su u 

mjeri degenerirale. Kolagena vlakna su poredana okomito i 

razmaknuta matriksom niske elektronske Jezgre su 

zgusnute, a citoplazma sadrži velika zavijena vlakna izdu-

ženih i zadebljanih mitohondrija. 

Evidentno je da rane degenerativne promjene 

nju sitnim neravninama površine hrskavice i polaganim ne-

stankom lamine splendes. Umnožavanje stanice vidi se u 

srednjem sloju uz stvaranje nakupina "kloni". 

Najviše degeneriranih stanica vidi se u superficijalnoj i 

dubokoj zoni. Napredovanjem degenerativnih promjena pove-

se broj degeneriranih stanica. Kolagena vlakna posta-

nu "ogoljela" i gube prostorni poredak. U površnom sloju 

su paralelna sa površinom, a u dubljim slojevima posta-

vljena su okomito. matriksa se postupno smanjuje, 
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i to proporcionalno sa intenzitetom degenerativnih promje- · 

na. kolagena je stalna ali su prisutne morfološke 

promjene kolagena. Sadržaj vode u degenerativno promjenje-

noj hrskavici je (Mankin 1974.). 

Enzimatsko propadanje artikularne hrskavice je jedan 

od faktora degeneracije hrskavice. 

Hijaluronidaza i proteaza na proteoglikan 

uzrokuju degeneraciju artikularne hrskavice~ Lizo-

zomi kisele katepsine, koji imaju jako hidroliti-

djelovanje na molekulu proteoglikana (Sapolski i sur. 

1973.). Aktivnost lizozoma je prisustvom kisele 

fosfataze. Zbog toga se kao pokazatelj lizozomske aktivno-

sti enzima koristi aktivnost kisele fosfataze. 

aktivnosti ovog enzima srazmjeran je intenzitetu degenera-

cijskog procesa (Erlich i sur. 1973.). 

Osim kisele fosfataze u sinovijalnoj artro-

zglobova, ali i u serumu istih bolesnika, nadjen je 

porast arilsulfataze i betaglukoroni-

daze (Peltonen i sur. 1982.). 
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REPARJI. CIJl\ ZGL C.3NE HRSKAVICE NOVIM TKIVOM 

Stanjenje i gubitak hrskavice koje se javlja tijekom 

fibrilacije uzrokuje neposredni kontakt koštanog tkiva sa 

sinovijalnom šupljinom. Ali osim fibrilacije i ostale de-

struktivne promjene na hrskavici uzrokuju njeno propada-

nje. Poznati su i drugi mehanizmi artikularne 

hrskavice. Primjerice kada sa periferije buja novo tkivo 

i pokrije hrskavicu, ono može potpuno zamijeniti "staru" 

hrskavicu, jer je u cijelosti prekrije. Premda promjene 

na periferiji i oko fovie glave bedrene ko-

sti, one mogu iz bilo kojeg dijela artikularne po-

vršine. Obzirom na prikazane podatke razumljivo je da se 

na mjestu reparacije vide stupnjevi promjena i 

vrste novog tkiva (Radin 1987.). Tkivo može bi-

ti osificirano ili neosificirano. 

Izvor reparacije tkiva je izvan hrskavice. Sinovija-

lna membrana se razvija preko površine hrskavice uz 

nediferenciranih stanica iz subhondralnih krvnih žila i 

koštane moždine (Maquet 1984.). reparacijskog 

tkiva koje nastaje iz subhondralne kosti je 

skoro je, sveukupnu šupljinu defekta 

ispuniti krvnim žilama koje sadrže nediferencirane stani-

ce. Nakon razvitka fibroznog tkiva ono ispuni cijeli de-

fekt artikularne hrskavice. 
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l'..rtikularna hrskavica zarasti ukoliko subhon-

dralna nije cijela. Jasno je da subhondralna 

može obnoviti defekt ukoliko je i situacija po-

voljna. 

Mali defekti artikularne hrskavice imaju velike 

šanse da zarastu. To je jer je okolna zdrava hr-

skavica sposobna primiti zgloba i tako zašti-

ti tkivo od stresa (O'Donohue i sur. 1983.). 

Ako je defekt se kontakt, odno-

sno artikularne površine suprotnog zglobnog tije-

la (slika 9). Kao posljedica tog oštetiti se 

nježno, tkivo. 

Progresivno propadanje artikularne hrskavice nije 

rezultat proliferacije stanica i njihove di-

ferencijacije. Hondrociti hrskavice su aktivi-

rani, a proliferacija su kapaciteti limitirani u fi-

ziološkim uvjetima stimulirana je traumom. Zbog toga su 

sinteza matriksa i dioba stanica u povrijedjenoj hrskavi-

ci nego u zdrave hrskavice. To je vidljivo 

i kod hrskavice, ukoliko nije nekrotizirala. 

Metaplazija u fibrokartilaginozno tkivo, te zatim sazrije-

vanje u hijalinu hrskavicu vidljivo je kod pseudoartroza . 

Pokretanje zgloba je izuzetno za formiranje fi-

brokartilaga i kasnije hijaline hrskavice koja nastaje iz 

fibroznog tkiva (Salter i sur. 1980.). 



A 

B 

slika 9 - Shematski prikaz zglobne hrskavice. 

Prikazani su i manjeg defekta 

hrskavice (slika A). Na slici B se vidi razvoj 

situacije kada su zglobovi izloženi 

Strelice smjer sile 
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Iietaplazija u hrskavici se dogoditi ukoliko je zglob 

imobilan, ali se metaplazija ostvariti ako se zglob po-

Konstantni tlak takodjer dozvoliti razvitak 

hrskavice, nego uzrokovati nekrozu. 

TRAUMA HRSKAVICE 

Zglobna hrskavica se može povrediti direktno ili in-

direktno. povreda može direktno traumatizi-

rati zglob. Osteohondralna povreda je u koljenu 

zbog pokretne patele, koja kod subluksacije ili luksacije 

"udari" u kondil femura. može biti obostrano,ali 

je mnogo na pateli (Armstrong i sur. 1985.). Gležanj 

je takodjer podložan ovoj vrsti povrede kod ekstremnih po-

kreta fleksije ili ekstenzije. Pri tome colazi do 

nja hrskavice na uglu talusa. 

Kod osteohondralnih povreda subhondralna kost prelo-

mi se prije i mnogo lakše nego relativno rastezljiva hr-

skavica. Prijelom kosti se tada proširi kroz hrskavicu. To 

je vidljivo i u mnogim osteohondritis disekan-

sa, qdje je došlo do prijeloma koji se nije proširio na 

cijelu hrskavicu. Prijelom je ostao inkompletan. 

Kod indirektne traume sila ne djeluje direktno na 

zglob, nego se širi sa mjesta udarca duž dugih kostiju na 

zglob (Radini sur. 1984.). dolazi do prijeloma ko-
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st i prije nego se ošteti hrskavica. Zato s e kod prijeloma 

metafize ili dijafize absorbira energija i hrskavi-

ca. Hrskavica se takodjer može oštetiti kod ponovljenih 

naglih Osim horizontalnih pucanja hrskavice 

dolazi i do mikroprijeloma u subhondralnoj kosti. Rezultat 

toga je zadebljanje, odnosno zgrušavanje subhondralne ko-

sti. Ponekad je i artikularna hrskavica sabijena. Ako je 

trauma može do reduplikacije subhondralne kosti 

(Meisel i Bullough 1984.). 

Horizontalno cijepanje artikularne hrskavice ponekad 

je posljedica direktne traume. Artikularna hrskavica u 

dijelu postane Pod utjecajem autoli-

enzima i hrskavica može nestati. 

Tada ostane samo krater na dnu je subhondralna kost. 

Repo i sur. 1977. godine prikazali su tok razvoja 

radijalnih fisura, koje su se proširile od površine hrska-

vice na dublje slojeve sve do subhondralne kosti. Elektro-

nskim mikroskopom dokazali su pucanje kolagenih fibrila. 

površinskog sloja hrskavice dovodi do njihovog 

medjusobnog odvajanja. Nakon ponovljenih 

artikularne hrskavice nastaje potpuno otkrivanje matriksa 

(Dekel i Wissman 1978.). 

Artikularna hrskavica je kompliciran biološki sustav 

u kojem arhitektura kolagenih vlakana osigurava trodimen-

zionalnu mrežu unutar koje se nalaze vodom nabrekle mole-
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kule proteog likana. Zbog toga j e struktura k olagena od 

esencijalnog za sposobnost tkiva da se odupre ve-

likim odnosno kompresiji i silama stezanja. 

Degenerativne promjene hrskavice 

promjene u gradji kolagena. Te promjene su veoma 

onima kod razvijene fibrilacije artikularne hrskavice. 

Prema istraživanjima Brooma (1985.) postoji prag 

artikularne hrskavice. Ukoliko sila predje taj 

prag dolazi do strukture artikularne hrskavice. 

Nadjeno je da su osnovne promjene nakon traumatizirane hr-

skavice vidjene u srednjim i dubljim slojevima matriksa. 

One su se razmicanjem radijalno usmjerenih vla-

kana, koja su postala valovita i nabrana. Fibrile koso po-

ložene na smjer sile su se spljoštile. Kompresivna energi-

ja prvo prekida spojeve na mjestu gdje su radijalni snopo-

vi povezani sa kratkim snopovima vlakana. Topu-

canje nastaje uslijed prevelikog rastezanja matriksa u po-

smjeru. Time se ili potpuno prekine 

mrežasta struktura fibrila, koje postaju nepovezane 

nova struktura fibrila ostvaruje malenu absor-

bcije energije. Da li trauma proteoglikane još 

nije poznato. Medjutim, zbog mreže fibrila pro-

teoglikani se pod utjecajem sile ne mogu zadržati unutar 

mreže te bivaju istisnuti i izvan zone To tako-

djer umanjuje njih ovu sposobnost absorbiranja energije. 
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Kod i ~paktir~n i h zglobn i h h r skavi ca promjene na -

djene su u zoni kalcificirane hrskavice (O'Donohue i sur. 

1983.). U nekim impakcija hrskavice 

nije bila nikakvim promjenama na površ nom sloju 

hrskavice. Promjene su se u broja 

stanica, prokrvljenosti i 

proteoglikana u matriksu. Smatra se da je taj model tra-

ume prisutan kod tupog udarca u koljeno, gdje se sila 

prenaša preko površine hrskavice u dublje slojeve bez 

vidljivih znakova Postoji da je taj 

oblik povrede zglobne hrskavice prethodnica hondromalaci-

promjena na zglobnoj hrskavici patele ili femura. 

UTJECAJ IMOBILIZACIJE ZGLOBA NA ZGLOBNU 

HRSKAVICU 

Da imobilizacija zgloba negativno na zglobnu 

hrskavicu dokazana je brojnim eksperimentima. Tijekom imo-

bilizacije hrskavice dvaju zglobnih tijela kontinuirano se 

nalaze pod tlakom. da se zglobna hrskavica prehra-

njuje difuzijom iz sinovijalne dio zglobne hr-

skavice obaju zglobnih tijela koji je pod pritiskom, osta-

ti bez prehrane . Ubrzo dolazi do lokalne destrukcije 

zglobne hrskavice. To je u razvijanju artro-

ze Salter (1960.). 
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Prvi znak kod forsirane imobilizacije s u 

nekroze zglobne hrskavice (Anderson 1957.). Spomenuti au-

tor je opisao nekrozu kao smrt stanice ili 

tkiva u živom tijelu". Kontinuirana zglobne hr-

skavice koja traju od tri dana uzrokovati ne-

krozu. Pritiskom na zglobnu hrskavicu ne se 

absorbcija sinovijalne na površini hrskavice, 

nego se umanjuje difuzija hranjivih tvari kroz intercelu-

larnu tvar zglobne hrskavice. Rezultat toga je smrt hon-

drocita, dezintegracija osnovne supstance, te "otapanje" 

i nestanak zglobne hrskavice. Kontinuirano hrska-

vice obiju zglobnih tijela koje traje duže od šest dana 

uzrokovat njenu nekrozu, koja je vjerovatno ireparabi-

lna (Salter 1960.). Isti ostvariti i imobiliza-

cija zgloba. To su u svom radu dokazali Enneking 

i sur. (1972.), koljena koja su bila imobi-

lizirana nakon prijeloma 9 - 12 mjeseci. Zglobna pukotina 

bila je obliterirana vezivnim tkivom koje je prekrivalo 

zglobne površine. Hrskavica je bila neravna i ispunjena 

malim cistama. promjene: fibrilaciju i erozije na 

zglobnoj hrskavici, interkartilaginozne ciste, te razme-

kšanje zglobne hrskavice dokazali su u svojim radovima 

Texter (1965.), Evans (1960.), Helal (1969.), te Trias 

(1961.). Svaki pokušaj ljuštenja veziva sa hrskavice uzro-

kovat i "ljuštenje" kompletne hrskavice sa zglobne po-

vršine, manje ili defekte (Evans 1960.). 



- 48 -

C I L J R A D A 

S obzirom na iznesene smatrali srno da je 

od interesa da se na adekvatnom modelu 

a) kakve su cijeljenja zglobne hrskavice 

nakon eksperimentalno izazvanih ozljeda 

b) kako brzo dolazi do reparatornih procesa na oz-

ljedjenoj artikularnoj hrskavici i kada se posti-

že definitivni stupanj reparacije artikularne hr-

skavice 

c) da li, te na koji mirovanje i pokretanje 

zgloba na kvalitetu i brzinu reparacije 

artikularne hrskavice 

d) koji transkartilaginoznog bušenja zglobnih 

tijela najsvrsishodnije na reparaciju 

zglobne hrskavice 

e) da li intraartikularno injiciranje tripsina poti-

oporavljanje artikularne hrskavice. 

Ovim radom se željelo dati doprinos iznalaženju no-

vih postupaka kojih bi se unaprijedilo cijeljenje 

povredjenih zglobnih hrskavica. 



M A T E R I J A L I M E T O D E 

RAD A 
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Pokus je na 48 koljena odraslih 

(Chinchila rex) obaju spolova. tjelesna težina 

kretala se izmedju 2,8 i 4,1 kilogram. Prije ope-

rativnog zahvata životinje su uspavane Nembutal-om (tio-

penton natrij), koji je injiciran i.v. u dozi od 30 mg/kg. 

Koljeno se obrijale i Betadin-om (povidon jod). 

Nakon toga se medijalna artrotomija. Kada se 

otvorio zglob patela se luksirala lateralno, te su oba 

kandila femura bila dobro prikazana. 

U polovice eksperimentalnih životinja (skupina 1), 

zubarskim su se aparatom sa Kirschner-ovom žicom (pro-

mjera 3 mm) defekti na oba kandila i facies pa-

telaris femura. su u dubini dopirala do subhon-

dralne kosti (slika 10). 

U druge polovice životinja (skupina 2), defekti su 

zubarskom frezom, oblika stošca, je promjer 

baze 4 mm. hrskavice sezala su takodjer do sub-

hondralne kosti ( slika 10). 
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slika 10 - Kirschner-ova žica (lijevo) i zubarska freza u 

obliku stošca (desno) kojih su 

koljena. 



slika 11 - Svrdlanjem su defekti artikularne 

hrskavice koljena 

Tijekom svrdlanja artikularne hrskavice, mjesto bušenja 

hladilo se fiziološkom otopinom NaCl. Na taj se 

stvaranje visoke temperature, koja se javlja 

tijekom svrdlanja, što bi moglo uzrokovati nekrozu arti-

kularne hrskavice. 
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S ciljem da budu jednoobrazna, ih 

je uvijek isti operater standardiziranim postupkom. Po 

završetku zahvata koljeno se pažljivo ispralo, patela re-

ponirala i zglob se zatvorio šivanjem po slojevima. Koža 

je premazana ponovno Betadin-om. Radi infe-

kcije svaka životinja je nakon operativnog zahvata primi-

la jednokratnu injekciju Penicillina (Penicillin G) od 

800.000 i.j. intramuskularno. 

Sve eksperimentalne životinje su obzirom na postope-

rativni tretman podijeljene u 3 skupine: A, Bi C. U sva-

koj skupini je bilo po 16 životinja. Od toga polovica (8 

je operirana Kirschner-ovom žicom (skupina 1), a 

polovica 8 zubarskom frezom (skupina 2). Tako su 

stvorene podskupine: A 1 i A 2 

B 1 i B 2 

C 1 i C 2 

Skupina A je 24 sata nakon operativnog zahvata na-

stavila sa svakodnevnom tj. živo-

tinje su se slobodno kretale u kavezu, nesputana optere-

operirana koljeno. Kavezi su bili 80 cm, a 

široki i visoki 60 cm. 
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Za skupinu B je specijalni aparat (sli-

ka 12). U njemu su svakodnevno tijekom 12 sati 

vježbali pasivno pokretanje operiranog zgloba. Vježbanje 

na aparatu je 24 sata nakon operativnog zahvata. 

Na željeznoj konstrukciji su ležišta za 

životinje, dvije u gornjoj, a dvije u donjoj etaži. Leži-

šta su bila obložena filcom da bi životinje bile udo-

bnije smještene. Širokim remenima su bili fiksira-

ni za ležište. Ispred svake životinje nalazili su se spre-

mnici sa hranom i vodom. šapice operiranih nogu fiksirane 

su za metalne Elektromotor je pokretao 

spomenute i preko njih operirane noge U ko-

ljenima je nastajala fleksija amplitude su se kretale 

izmedju 40 i 110 stupnjeva. Slijedi da je opseg pokreta 

bio 70 stupnjeva. Tijekom jedne minute životinje su 

le 20 fleksija. Pokreti koljena su bili polagani. To je 

životinjama da dnevno provode 12 sati na apa-

ratu. 

Nije nikakva promjena u ponašanju 

tijekom cijelog perioda treninga. 
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slika 12 - Aparat u kojem su iz skupine B svako-

dnevno trenirali pasivno pokretanje operira-

nog zgloba. 
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iz skupine C su tjedan dana nakon operativnog 

zahvata primili po 0,4 ol pet postotne otopin~ tripsina 

intraartikularno. Nakon operacije, kao i nakon ubrizgava-

nja tripsina, životinje su se slobodno kretale u kavezu. 

Sve eksperimentalne životinje žrtvovane su u razli-

vremenskim razmacima nakon operativnog zahvata: 

I skupina žrtvovana je nakon tjedan dana, 

II skupina nakon dva tjedna, 

III skupina nakon tri tjedna, 

IV skupina nakon tjedna, 

V skupina deset tjedana nakon operativnog zahvata. 

Eksperimentalne životinje (skupine A,B i C) su ne-

posredno prije žrtvovanja (prvog, drugog, 

i desetog tjedna nakon operativnog zahvata, testirane obzi-

rom na aktivne i pasivne pokretljivosti operira-

nog zgloba. Sva spomenuta testiranja je isti ispi-

Nakon što su žrtvovani, amputirana im je noga 

iznad koljena. Koljeno se isprepariralo, te se odstranila 

koža i okolno meko tkivo. tkiva fiksiranje u oto-

pini po Gendreu, te dekalciniran u otopini mravlje kiseli-

ne i 70% etanola u odnosu 1:1. Nakon dekalcinacije tkivo 

se ispralo u 70% etanolu. Potom je parafinski po-
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stupak tj. dehidracija i bistrenje sa benzolom. Tkivo se 

uklopilo u parafin i izrezalo mikrotomom. Svi rezovi su 

obojeni hemalaun Eozino~, a u defekta i dodatnim 

histološkim metodama: Azan, Weigert-van Gieson i Alcian 

blue-PAS. 
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Ni jedn a eksperimentalna ž ivotinja tij e kom cijelog 

toka pokusa nije uginula. Niti u jednog nisu pri-

otekline operiranog zgloba, kao ni znakovi upale. 

U svih operiranih životinja rane su zacijelile "per pri-

mam". 

Kod iz svih eksperimentalnih skupina tijekom 

sveukupnog trajanja pokusa nisu promjene u 

osnovnom ponašanju (apetitu, tjelesnoj težini, izgledu 

dlake, spavanju, aktivnosti, itd .. ). 
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PONAŠANJE EKSPERIMENTALNIH ŽIVOTINJA 

Tijekom prvog postoperativnog tjedna iz sku-

pine A slobodno su se kretali u kavezu. Pokušavali su što 

manje koristiti operirane koljeno. Vjerojatno je razlog 

tome bolnost operiranog zgloba. Tjedan dana nakon opera-

cije oni su koljeno koristili gotovo normalno. Dva tjedna 

nakon operacije operiranih je skakutala bez 

bilo kakvog 

iz skupine B (svakodnevno su trenirali po-

kretanje aparata) su 24 sata nakon operativnog za-

hvata vježbati pasivno pokretanje operiranog 

zgloba. Obzirom da je tijekom treninga pokretanje koljena 

bilo pasivno,gotovo ni jedna životinja nije svojim pona-

šanjem ukazivala da je procedura treninga bolna. Samo u 

5% životinja su promjene ponašanja (nemir i 

cviljenje) tijekom prva dva treninga. Nakon toga su se u 

toku pokusa ponašali jednako kao i svi ostali 

iz skupine C ( u koljeno im je ubrizgan tri-

psin tjedan dana nakon operacije), nakon ubrizgavanja 

tripsina nisu pokazivali nikakve promjene u ponašanju. 

Manipulacija ubrizgavanja nije bila bolna ali je bila 

reakcijom zgloba u smislu otoka, upale ili smanje-

ne pokretljivosti. 



R E Z U L T A T I 
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POKRETLJIVOST ZGLOBA 

Testiranje aktivne i pasivne pokretljivosti cperi-

ranog zgloba svih eksperimentalnih životinja je 

neposredno prije žrtvovanja. Dobiveni su rezu-

ltati: 

- u svih iz skupine A i c, tjedan dana nakon 

operativne lezije hrskavice koljena bila je pri-

sutna bolna pokretanja zgloba. Na 

kraju drugog postoperativnog tjedna pokretljivost 

zgloba se vratila gotovo na normalnu vrijednost u 

svih Tri tjedna i kasnije pokretljivost 

zgloba je u svih pokusnih životinja iz skupina A 

i C bila normalna. 

- u iz skupine Bje stupanj pokretljivosti 

prvog tjedna nakon operativne lezije hrskavice 

koljena bila normalna. 

Tijekom ostalih tjedna treninga pokretljivost ope-

riranog zgloba je takodjer u cijelosti bila norma-

lna. 
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CIJELJENJE POSTOPERATIVNE RANE 

Tijekom sveukupnog trajanja pokusa svih eksperimen-

talnih životinja operativne rane su uredno zacijelile. 

Niti aktivnost (skupina A), niti du-

gotrajna pasivna pokretljivost (skupina B), niti ubrizga-

vanje tripsina (skupina C), nisu utjecali na cijeljenje 

mekih struktura zgloba. 
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INTRAARTIKULARNI MAKROSKOPSKI PREGLED ZGLOBA 

Nakon što je amputirana noga koljeno je ot-

voreno i je makroskopski pregled zgloba. U zglo-

bnoj šupljini koljena koja su bila operirana sedam dana 

prije amputacije nadjene je malo sinovijalne 

dva tjedna nakon amputacije u zglobnoj šupljini niti 

u jedne eksperimentalne životinje nije nadjena sinovija-

lna 

Na hrskavici operiranih zglobova bili su vidljivi 

defekti uzrokovani Kirschner-ovom žicom i zubarskom fre-

zom. hrskavice uzrokovana Kirschner-ovom žicom 

bila su oblika i malog promjera ( 3 mm). 

Defekti zubarskom frezom bili su stožastog obli-

ka, a otvor defekta bio je širok 4 mm. Promjene oblika 

defekta su se mogle makroskopski pratiti u toku pokusa. 

Naime, defekti su se tijekom pokusa postupno ispunjavali 

granulacijskim tkivom. 

Kod nekih zglobova se promjena boje hr-

skavice. Postala je Uzrok tome je inbibicija 

zglobne hrskavice hemosiderinom. 

Niti u jednom zglobu iz bilo koje eksperimentalne 

skupine nisu nadjene adhezije. 
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IZ SKUPINE A (živjeli su u k a vezu) 

Zbog uskog otvora defekta uzrokovanog Kirschner-ovom 

žicom (skupina A 1) sadržaj šupljine defekta mogao se sa-

gledati tek kada je šupljina bila ispunjena regeneracij-

skim tkivom gotovo do vrha. 

Novonastalo tkivo se vidjelo, u životinja, 

tri tjedna nakon operacije (slika 13). 

slika 13 - Makroskopski izgled defekta artikularne hrskavi-

ce koljena uzrokovanog Kirschner-ovom ži-

com tri tjedna nakon operacije. 

Defekt je dijelom ispunjen regeneracijskim 

tkivom do vrha. 



- 63 -

Tjedan cana kasnije šupljina defekta je bila u cj e -

losti ispunjena regeneratom. Deset tjedana nakon operaci-

je regenerirano tkivo je bilo iznad razine hr-

skavice zgloba. 

U životinja kod kojih je hrskavica zubar-

skom frezom ( skupina A 2), prvi znaci regeneracije zglo-

bne hrskavice vidljivi su dva tjedna nakon lezije. Tjedan 

dana kasnije regenerat je ispunio gotovo polovicu šuplji-

ne defekta. 

tjedna nakon lezije više od pola šupljine 

defekta ispunjene je regeneracijskim tkivom. Nakon desetog 

postoperativnog tjedna novonastalo tkivo je bilo 

iznad razine zglobne hrskavice ( slika 14). 
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slika 14 - Makroskopski izgled defekta artikularne hrska-

vice koljena uzrokovanog zubarskom fre-

zom deset tjedana nakon operacije. Novonastalo 

tkivo ispunilo je potpuno defekte. Na nekim 

mjestima tkivo je iznad razine zglo-

bne hrskavice. 

Iz prikazanih rezultata je vidljivo da lezije uzro-

kovane Kirschner-ovom žicom regeneriraju brže nego lezije 

uzrokovane zubarskom frezom. regeneracijskog pro-

cesa je bio makroskopski vidljiv prije u frezom uzrokova-

nih lezija. Razlog tome je što freza radi leziju 

promjera te su i regeneracijske promjene na dnu 

defekta bile vidljive. To nije bio kod defekta uz-

rokovanih Kirschner-ovom žicom. Medjutim zbog ljevkastog 
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oblika frezom uzrokovanog defekta regeneracijsko tkivo is-

punilo je defekt kasnije u odnosu na leziju Kir-

schner-ovom žicom. 

IZ SKUPINE B 
(svakodnevno su vježbali u aparatu) 

Defekt artikularne hrskavice uzrokovan Kirschner-

-ovom žicom ( skupina B 1) je dva tjedna nakon operativnog 

zahvata u životinja ispunjen gotovo do razine arti-

kularne hrskavice ( slika 15). 

slika 15 - Makroskopski izgled defekta artikularne hrska-

vice koljena uzrokovanog Kirschner-ovom 

žicom dva tjedna nakon operativnog zahvata. 

defekta ispunjena je gotovo do razine 

artikularne hrskavice. 
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Spcmenuti defekt je u cijelosti ispunjen tri tjedna 

nakon lezije. Istovrsni nalaz nadjen je i tjedan dana ka-

snije. Deset tjedana poslije lezije, artikularna hrskavi-

ca je u cijelosti izgledala kao normalna. 

U kod kojih je hrskavica frezom 

skupina B 2), regeneracije se vide na dnu defe-

kta dva tjedna nakon lezije. Tjedan dana kasnije polovica 

šupljine defekta bila je ispunjena novonastalim tkivom 

(slika 16 ) . 

slika 16 - Makroskopski izgled defekta artikularne hrska-

vice koljena uzrokovanog zubarskom fre-

zom tri tjedna nakon operacije. Polovica šu-

pljine defekta ispunjena je novonastalim tkivom. 
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tjedna nakon operativnog zahvata defekt ar-

tikularne hrskavice gotovo je u cijelosti ispunjen rege-

neratom. Desetog postoperativnog tjedna artikularna hr-

skavica u cijelosti izgleda kao normalna ( slika 17). 

slika 17 - Makroskopski izgled artikularne hrskavice ko-

ljena deset tjedana nakon operativnog 

zahvata. Svi defekti zubarskom fre-

zom ispunjeni su u potpunosti sa novonastalim 

tkivom. 

U kod kojih je hrskavica frezom 

skupina B 2 ) regeneracije vide se na dnu de-

fekta dva tjedna nakon lezije. 
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Tjedan dana kasnije polovica šupljine de fekta b ila 

je ispunjena novonastalim tkivom. tjedna nakon ope-

racije defekt artikularne hrskavice je gotovo u cijelosti 

kularna hrskavica u cijelosti izgleda kao normalna. 

Iz navedenih rezultata je vidljivo da lezije uzroko-

vane Kirschner-ovom žicom regeneriraju brže od lezija uz-

rokovanih frezom. nalaze makroskopskog pre-

gleda hrskavica u iz skupine A i 

iz skupine B, vidljivo je da su u životinja iz skupine B 

regeneracijski procesi ubrzani. U životinja iz eksperimen-

talne skupine B, na kraju desetog eksperimentalnog tjedna, 

regenerirano tkivo makroskopski u cijelosti je izgledalo 

kao i okolna hrskavica. To nije bio sa životinjama 

iz skupine A. 

da reparacijski procesi teku brže i 

kvalitetniji su u životinja kojima je pasivno pokretan 

operirani zglob skupina B) u odnosu na životinje koje 

su živjele u kavezu (skupina A). iz skupine C(ži-

vjeli su u kavezu, a tjedan dana nakon operacije u koljeno 

im je ubrizgan tripsin). 

Makroskopski nalaz operiranog koljena u potpunosti 

je odgovarao nalazu u životinja iz skupina A. 

da ubrizgavanjem tripsina nije utjecalo na makrosko-

pski nalaz artikul a rne hrskavice koljena. 
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I NTRAART I KULARN I MI KROS KOP S KI PREGLED ZGLOBA 

Preparati su rezani u zglobne 

hrskavice. se pružaju u dubinu do subhondralne 

spongioze. Histološki su pronadjeni stupnjevi 

regeneracije defekta. Nalaz na mjestu lezije artikularne 

hrskavice je ovisio o tome da li su boravili u 

kavezu ili su im noge pasivno pokretane u aparatu, te 

koliko je mnogo vremena prošlo izmedju operacije i mi-

kroskopske analize. 
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SKUPINA l ( zglobne hrskavice 

Kirschner-ovom žicom) 

SKUPINA A l ( životinje su živjele u kavezu) 

Tijekom prva tri postoperativna tjedna 

defekti se postupno ispunjavaju vezivnim tkivom. Na kraju 

tjedna defekti su u cijelosti ispunjeni vezivom. 

Jasno se rubovi defekta. Na njima se vidi 

na zglobna hrskavica za koju prijanja vezivno tkivo. Vla-

knatih elemenata u ima malo. Dominiraju 

vezivne strukture. To su uglavnom elementi nediferencira-

nog mezenhimalnog tkiva. Vide se i krvne kapilare. 

tjedna nakon lezije artikularne hrskavice, 

vidljiva su brojna vezivna vlakna. se stvaranje hr-

tkiva. Mezenhimalne stanice nakupine, a 

evidentna je i homogenizacija veziva u smislu nagomilava-

nja hondromukoida. Stvaranje mlade hrskavice vidi se samo 

u nekim preparatima. Hrskavica se stvara na površini ( a) 

ili u dubini defekta ( b). 

a) može se vidjeti kako hondroizacija s ru-

bova defekta se po vezivu. Nešto ka-

snije površina defekta je pokrivena tankom hr-

lamelom ( slika 18 i 19 ) . 
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U vezivnom tkivu koje s e nalazi ispod 

lamele nalazi se ili manji broj ovalnih vezi-

vnih stanica koje bi vjerojatno odgovarale hondro-

blastima ( slika 18 i 19 ) . 

b) u dubini defekta se osim lamela spongio-

zne kosti može vidjeti dobro prokrvljeno vezivno 

tkivo, a ponegdje i mlada hrskavica. U srednjim 

djelovima defekta mogu se vidjeti vezivne stanice 

ili mlada hrskavica u raznim razvojnim fazama. Me-

tvar ( hondromukoid) sadrži ili 

manji broj hondrocita. Može se vidjeti i 

mlada ( hijalina hrskavica. 
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slika 18 - Vidi se površinski dio defekta zglobne hrskavi-

ce. Evidentno je još nepotpuno premoštavanje 

novostvorene zglobne hrskavice. Dublje je vezi-

vno tkivo. Bojenje : HE. 40 X. 
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tjedna nakon lezije artikularne hrskavice 

vidljiva su brojna vezivna vlakna. stvaranje hr-

skavice. Prisutne su grupacije stanica a nagomilava se i 

hondromukoid. 

slika 19 - Defekt zglobne hrskavice je ispunjen mladim 

tkivom, koje na jednom rubu promi-

nira iznad netaknute zglobne hrskavice. Udu-

bljim slojevima hrskavice vidljiva je 

osifikacija. Bojenje: azan. 16 X. 
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Deset tjecana nakon lezije hrskavice, vidljivo je 

da su svi defekti u cijelosti ispunjeni novonastalom hi-

jalinom hrskavicom. U dubljim slojevima defekta 

su enhondralne osifikacije. Prema tome novostvo-

rena hrskavica se okoštavati ( slika 20). 
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slika 20 - Površina defekta je skoro u cijelosti prekri-

vena novonastalom hrskavicom. Ispod nje se 

vidi rijetko vezivo, a još dublje je smješte-

no fibrozno vezivo s hondrifikacije. 

Bojanje: HE. 40 X. 
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slika 21 - Detalj sa površine defekta zglobne hrskavice. 

defekt ispunjen je rijetkim novostvore-

nim vezivnim tkivom, koje ima mezenhimalni ka-

rakter. Vidi se rub sa netaknutom 

zglobnom hrskavicom, te s stvaranja 

matriksa. Bojenje: Alcian blue -

- PAS. 90 X. 

Tri tjedna nakon hrskavice koljena, vidi 

se novonastala hrskavica u raznim razvojnim fazama. Pri-

sutan je ili manji broj hondrocita. Defekti zglobnih 

p c vršina sl: samo u ne'. ·. ih eksper imentalnih životinj .:.i ispu-

n j-::c ni hij 2 : . .:. nom i1 rska·.,-i com. 
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tjedna nakon š to je hrskavica koljena o š te-

Kirschner-ovom žicom defekt je u cijelosti ispunjen 

novostvorenom hijalinom hrskavicom ( slika 22). 

slika 22 - Površina zgloba skoro je u potpunosti 

prekrivena novostvorenom hrskavicom. Broj hr-

stanica je malen. U dubljim slojevima 

vezivno tkivo je homogenizirano ( u 

sredini), a uz koštane gredice pretežno su pri-

sutni celularni elementi i krvne žile. 

Bojenje: HE. 40 X. 
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Deset tjedana nakon l ezij e artikularne hrskavice 

enhondr alna osifikacija je zahvatila bazu hrskavice. 

SKUPINA C l 

( su živjeli u kavezu, a tjedan dana na-

kon operacije u koljeno im je ubrizgan tripsin) 

Nalaz histološke analize lediranog koljena je u 

cijelosti kao u iz skupine A. je da tripsin 

ne na mikroskopski izgled ledirane hrskavice 

( s lika 2 3 ) . 
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slika 23 - dio defekta zglobne hrskavice ispunjen je 

vezivnim tkivom. Na površini je tanji 

sloj novostvorene hrskavice. U dubini (u vezi-

vu) takodjer se elementi. 

Bojenje: Weigert - Van Giesen. 40 X. 
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SKUPINA 2 zglobne hrskavice 

su frezom) 

SKUPINA A 2 (životinje su živjele u kavezu) 

Tijekom prva tri postoperativna tjedna 

hrskavice se ispunjavaju vezivom. Na kraju tjedna 

vezivo u potpunosti ispunjava koštana i ošte-

Uglavnom se vide vezivni elementi. To je 

nediferencirane mezenhimalno tkivo prožeto krvnim kapi-

larama. 
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slika 24 - U dubini dijela kondila vidljivo je 

dobro vaskularizirano vezivo, te preobrazba i 

grupiranje stanica koje proizvesti hrskavi-

matriks. Bojenje: HE. 90 X. 
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Vezivna v lakn a su mnogobrojnija tjedna nakon 

lezije. stvaranje hrskavice. se grupaci-

je stanica i stvaranje hondromukoida. Ponegdje se vide 

nakupine mlade hrskavice u razvojnim fazama. 

slika 25 - Površinski dio defekta ispunjen je vezivom. 

se snopovi kolagenih vlakana i nakupine 

stanica s stvaranjem tvari. 

Bojenj e : Alci an blue - PAS. 90 X. 
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Na kraju pokusa (deseti tjedan) defe kti su u svih 

pokusnih životinja u cijelosti ispunjeni hrskavicom. u 

dubljim slojevima hrskavice vidljivi su okoštava-

nja. 

SKUPINA B 2 

( su svakodnevno vježbali u aparatu) 

su u cijelosti ispunjena vezi-

vom na kraju prvog postoperativnog tjedna. Vezivno 

tkivo se hvata za rubove okolne hrskavice. Dominiraju 

vezivni elementi s nježnim vlaknima poput mazen-

himalnog tkiva ( slika 26). 
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slika 26 - Klinasto kondila ispunjeno je vezivom 

u kome se lijepo vide krvne žile (sredina). Pe-

riferno se hondrociti novostvorene hr-

skavice vezane za koštane gredice. Bojenje: 

Azam. 16 X. 

Tjedan dana kasnije dominiraju vezivna vlakna. Stva-

ranje hrskavice je tek se nakupine sta-

nica i produkcija hondromukoida ( slika 27 ). 
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slika 27 - Površina defekta zgloba presvodjena je vezi-

vnim tkivom. U dubljim vidljivo je 

formiranje Bojenje HE. 

40 X. 

Tri tjedna nakon lezije je hrskavica ura-

razvojnim fazama. Vidljiv je ili manji broj 

hondrocita. Defekti zglobnih površina ispunjeni su hija-

linom hrskavicom samo kod nekih eksperimentalnih životi-

nja ( slika 28). 
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slika 28 - U dubini defekta zglobne hrskavice se do-

bro vaskularizirano vezivo. Iznad njega je vezi-

vno tkivo, a periferna, uz koštane lamele nalazi 

se novostvorena hrskavica. Dio novostvorene hrs-

kavice osificirati. Bojenje: Azan. 

90 X. 



- 88 -

Tjedan dana kasnije hrskavica je u cijelo-

sti ispunjena novostvorenim regeneratom. 

Deset tjedana nakon lezije, na bazi novonastale hr-

skavice vidljiva je enhondralna osifikacija. 

SKUPINA C 

su živjeli u kavezu, a tjedan dana nakon 

operativnog zahvata u koljeno im je ubrizgan tripsin) 

Mikroskopski nalaz operiranog koljena u cijelosti 

je bio kao u životinja iz skupine A. da ubrizgavanje 

tripsina nije utjecalo na mikroskopski nalaz artikularne 

hrskavice ( slika 29 ). 
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slika 29 --u dubini defekta zglobne hrskavice prikazane 

su gredice spongioze. Vide se i novostvorena 

hrskavica sa mnogo hondrocita, te diskretna 

kalcifikacija (osifikacija). Iznad nje 

fibrozno vezivo koje poput obavija sre-

dišnji prostor s rijetkim vezivom. Bojenje: 

HE. 40 X. 
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S cilj e m da skupine ispitivanih životinja budu homo-

gene i da eksperimentalna metoda bude primjerena, pokusi 

su uvijek na životinjama iste vrste, približno 

jednake dobi i tjelesne mase.Sva hrskavi-

ce je ista osoba, standardiziranom metodom. Ocije-

nu: ponašanja životinja, pokretljivosti koljena, izgleda 

operativne rane, te intraartikularnog makroskopskog nalaza 

je uvijek ista osoba. Da bi rezultati bili repre-

zentativni ocijenjivanje aktivnosti, te makro-

skopskog i mikroskopskog intraartikularnog nalaza 

je po principima slijepe probe. 

da ni jedna životinja tijekom cijelog po-

kusa nije uginula, da nisu bile prisutne postoperativne 

komplikacije, da nije bilo smetnji u ponašanju ti-

jekom dugotrajnog boravljenja u aparatu za pasivno pokre-

tanje, te korištenje histoloških tehnika, do-

zvoljavaju nam da da je korišten eksperimenta-

lni model adekvatan. 

Iako se godinama provode intenzivna istraživanja još 

uvijek postoje velike nepoznanice o obnavljanja ar-

tikularne hrskavice nakon traume. Poznata je da 

hrskavica reagira nejednako na traumu koja 

(Mankin 1982). 

Jedan od traumom ošte-

hrskavice (kada se razvija hondromalacija), je tzv. 
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"brij crnj e " hrs kavice. Na taj se površins }: i, 

odnosno sloj hrskavice patele ili kondila femura. 

Medjutim, mnogi misle da taj 

ima malen ili nikakav na reparaciju hrskavice, 

premda se subjektivne smetnje bolesnika umanjuju. 

Prvi zapis spomenutog terapijskog postupka dao je 

Hunter 1743. godine da je još od Hippocrates-

ova doba poznato da ulcerirana hrskavica ostaje 

i da se nikada ne reparira. Modernim biokemijskim studija-

ma ustanovljeno je da 24 sata nakon povrede hrskavice za-

aktivnost u hondrocitima u blizini oš-

se i aktivnost 

tijekom prvih nekoliko posttraumatskih dana. Medjutim te 

su aktivnosti kratkog vijeka, jer nakon dva tjedna postu-

pno se gase R. Thompson 1975. 

Meachin je 1963. godine skarificirao hrskavicu i ta-

kodjer nije dobio hrskavice se razvila ar-

troza artikularne hrskavice. I ostali su usta-

novili da površnog sloja hrskavice ostaje izvje-

sno vrijeme nepromijenjeno, da bi u kasnijim godinama do-

šlo do pojave raznih degenerativnih promjena (Meachin 1971. 

i Thompson 1975.). 

Smatra se da laceratne povrede artikularne hrskavice 

koje ne prodiru do kalcificirane zone kratkotrajni 
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odgovor. To resultira lokalnim bro-

ja novih stanica i matriksa, ali taj nije 

ski dostatan da se reparira i minimalno hr-

skavice. Zbog toga je u ovom eksperimentu hrska-

vice sve do subhondralne spongioze. Brojnim stu-

dijama dokazane je da ovaj tip povrede hrskavice uzrokuje 

i cirkulacije u subhondralnoj kosti. 

Zato je reparacija hrskavice u odnosu na ostala vaskulari-

zirana tkiva mnogo izražena (Meachin i Roberts 1971., 

Mitchell, Nelson i sur. 1980., te Prost 1979.). 

Defekt koji nastaje boranjem ispuni se krvlju. Hema-

tom se organizira u fibrinom ugrušak. U njega se 

zatim ukorporiraju crvene i bijele stanice krvi, te ele-

menti koštane moždine koji se kasnije pretvaraju u primi-

tivne fibroblaste. Slijedi uraštavanje krvnih žila. Tako 

se stvori vaskularizirano reparativno tkivo 

koje ispunjava cijeli defekt. Kasnije (kako su utvrdili 

Mitchell i Shepard 1976.) se primarno fibrozno tkivo pre-

krije sa hondroidnim tkivom koje hijalinu. Nakon vi-

še mjeseci takvo tkivo postaje mnogo više fibrozno, nego 

kartilaginozno. Izgradjuju ga fibrokartilaginozne 

stanice, za razliku od okolnog hijalinog tkiva. Zbog toga 

se na toj površini ne stvara tangencijalni kolageni pokri-

u tom predjelu površina postaje fibrilarna. To je 

artroze hrskavice. Convery Alekson i Ceown su 1972. 
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godine eksperimentalno osteohondralne defekte di-

stalnog dijela femura u konja. Dokazali su kompletnu repa-

raciju defekta je promjer bio manji od 3 mm. Repara-

cija je nastala nakon 3 mjeseca. 

Iz naših rezultata vidljivo je da se anatomska (ma-

kroskopska i mikroskopska) kao i funkcionalna (pokretlji-

vost) reparacija operiranog koljena odvija postupno tije-

kom pokusa. artikularne hrskavice uzrokovana Ki-

rschner-ovom žicom su se reparirala brže od uz-

rokovanih frezom. Razlog tome je 

Reparacija defekta uraštava-

njem vezivnog tkiva iz subhondralne spongioze. Spomenuto 

vezivo buja i ispunjava defekt hrskavice. 

Kirschner-ove žice je hr-

skavice koji ima oblik. da se od baze 

(subhondralna spongioza) prema površini zglobne 

hrskavice pruža defekt su rubovi paralelni i završ a -

vaju otvorom na zglobnoj hrskavici. Površina otvora jedna-

ka je površini dna defekta hrskavice. Nasuprot toga zubar-

ska freza uzrokuje hrskavice u obliku stošca. 

Vršak stošca se nalazi u subI:iondralnoj spongioz.i. ·rz tog 

mjesta, koji ima relativno malu površinu, vezivo mora is-

puniti prostor koji se zrakasta š iri i završava relativno 

velikom površinom na površini zglobne hrskavice. da 

j e u o vom prisutna izra zita disproporcija izmedju 
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malene površine prostora sa kojeg polazi subhondralno iz-

raštavanje veziva, u odnosu na veliku zapremninu hrskavi-

defekta kojeg vezivo treba ispuniti. Ove 

ukazuju da je u hrskavice, poželjno po-

taknuti proliferaciju vezivnog tkiva iz dubine (baze) hr-

defekta. To se može produbljivanjem hr-

do subhondralne spongioze. Poželjno 

je da površina na taj prikazane (otvorene) subhon-

dralne spongioze bude što 

Spomenuti rezultati su potvrdjeni i našim histolo-

škim analizama. Naime, mikroskopskim ispitivanjem utvrdje-

no je brže uraštavanje vezivnog tkiva u 

nje izazvano Kirschner-ovom žicom. U dominiraju 

elementi, a kasnije su vidljiva sve brojnija ve-

zivna vlakna. 

U defekte uzrokovane frezom, stvaranje 

tkiva je sporije. Blastemi, kao i nagomilavanje hondromu-

koida, nastaje kasnije. (mlada) hijalina hr-

skavica nastaje kasnije u odnosu na defekt uzrokovane Ki-

rschner-ovom žicom. 

U prosjeku je proces cijeljenja artikularne hrskavice 

žicom bio brži za približno tjedan dana, u odnosu 

na frezom. Primjerice, šupljina defekta 

uzrokovana Kirschner-ovom žicom je bila ispunjena gotovo 

do vrha tri tjedna nakon lezije. Tijekom istog vremenskog 
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perioda defekt uzrokovan frezom nije bio ispunjen niti do 

polovice. Valja da postoji razlika samo u brzini 

zacijeljivanja izmedju spomenutih eksperimentalnih skupi-

na. Naime, defekt artikularne hrskavice je u cijelosti 

restituiran do kraja pokusa (deseti tjedan) u životinja 

iz obiju skupina. 

Poznato je da imobilizacija zgloba uspo-

rava ozdravljenje hrskavice i uzrokuje kontrakture zgloba 

koje se teško nadvladaju. više godina izbjegavamo du-

gotrajno imobiliziranje zglobova, odnosno imobiliziramo 

ih samo tijekom nekoliko dana, dok ne prodje bolna, odno-

sno upalna faza. 

Zbog toga je u ovom radu pokretanja 

zgloba na zglobnu hrskavicu. Za kompletnu reparaciju hr~ 

skavice Convery i sur. 1972. godine trebali su tri mjese-

ca. Eksperimentalne životinje su u njihovom pokusu miro-

vale. U naših defekti su u potpunosti bili ispunje-

ni novim tkivom za tjedna sa pojavom 

hijaline hrskavice. Te sugeriraju da 

kontinuirana pasivna pokretljivost ubrzava ispunjavanje 

defekta. 

Backer i sur. 1974. godine izveli su eksperiment u 

kojem su struje stimulirali hrskavicu na 

mjestu defekta. Takodjer su dobili ubrzano ozdravljenje, a 

histološka studija je pokazala ispunjenje defekta hijalinom 



hrskavicom. da je pokretanje zgloba koji je pretho-

dno bio u formiranju fibrokartilaga, a 

kasnije i hijaline hrskavice. Konstantno medjusobno tla-

zglobnih tijela prisutno kod nepokretnog zgloba la-

kše dovesti do nekroze površine hrskavice nego do 

stvaranja kartilaginozne hrskavice. Nasuprot toga kon-

tinuirana pasivna pokretljivost ubrzati ozdravljenje de-

=e~~a ponekad i sa s~varanje~ hrskavice. 

Iz naših rezultata tak.odjer je evidentno da pasivna 

pokretljivost operiranih zglobova ubrzava cijeljenje hr-

skavice. Naime, u životinja iz skupine B ( smješteni u 

aparatu za pasivno pokretanje koljena) je brže zacijelji-

vanje hrskavice u odnosu na životinje iz skupine A (koje 

su slobodno živjele u kavezu), bilo vidljivo mikroskopski 

i makroskopski. I u ovom je proces cije-

ljenja ozlijedjene artikularne hrskavice u životinja koje 

su boravile u kavezu bio usporen za približno dc111 ct 

u odnosu na životinje kojima je pasivno pokreta-

nje nogu. Npr. novostvorena hrskavica je u cijelosti ispu-

nila defekt u koji su se nalazili u kavezu 

tjedna. U koji su vježbali pasivno pokretanje nogu, 

taj period je trajao tri tjedna. 

da razlika postoji u 

brzini zacijeljivanja izmedju spomenutih eksperimentalnih 

skupina. Naime, defekt artikularne hrskavice se u cijelosti 
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rege nerira do kraja pokusa (deseti tjedan) u obje ekspe-

rimentalne skupine. 

Takodjer smo ustanovili da se maleni defekti hrska-

vice bolje repariraju od velikih defekta. To je u skladu 

sa rezultatima koje je dobio Radin 1987. godine. Uzrok 

tome je što okolna intaktna i zdrava hrskavica tijekom 

zgloba štedi od naknadnog tkivo ko-

je ispunjava defekt. Nasuprot toga veliki defekti ne mogu 

biti od okolnih površina zgloba. 

Neki defekte pokušavaju nadomje-

stiti karbonskim vlaknima (Muckle 1988.), odnosno auto-

lognim perihondralnim graftom (Ibrunf i sur. 1988.), te 

transplantacijom hrskavice sa alograftom i autografom 

(Kiefer i sur. 1988.). Ipak smatra se da se reparacija oš-

hrskavice može bušenjem hrskavice kroz ba-

zalni sloj sve do subhondralne spongioze. Naime smatra se 

da je biološki reparacijski potencijal subhondralne spon-

gioze neiscrpan. 

Potaknuti da tripsin mitozu u 

artikularnoj hrskavici odraslih (Havdrup 1979.), mi 

smo našim životinjama takodjer injicirali tripsin. Medju-

tim, makroskopskom kao i mikroskopskom analizom defekta 

zglobne hrskavice potvrdili nalaz Havdrup-a. Naime, nismo 

naišli na razlike koje bi pokazale da tripsin ubrzava is-

punjavanje nastalog defekta, odnosno da je ispunjeni defekt 
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kvalitetniji (tj. sadrži više elemenata hijaline hrskavi-

ce nego fibrokartilaginozne hrskavice) . 
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Koljeno je i najsloženiji zglob 

Osobito je podložno ozljedama i degenerativnim promjenama. 

Stoga se žele što bolje ka-

ko ozljeda, tako i degenerativnih promjena koljenskog 

zgloba. 

Obzirom na rezultate dobivene u našim pokusima, mo-

žemo 

eksperimentalna metoda je primjerna za 

povrede zglobne hrskavice. Ona omogu-

da se pokusi vrše na životinjama iste vrste, 

približno jednake dobi i tjelesne mase. 

- Pasivna pokretljivost koljena ostvaruje bolje te-

rapijske od mirovanja, odnosno imobiliza-

cije koljena. Na taj se ubrzava reparacija 

artikularne hrskavice, a izbjegava se stvaranje 

intraartikularnih priraslica i atrofija muskula-

ture. 

- Pasivna se pokretljivost pokazala bolja od mirova-

nja samo u brzini reparacije artikularne hrskavi-

ce. Kvaliteta reparatornog tkiva je bila ista. 

- Restitucija artikularne hrskavice se u ko-

jima je koljeno pasivno pokretane postiže 

tiri tjedna. U životinja koje su mirovale za isti 

trebalo je deset tjedana. 
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- defekt artikularne hrskavice uzroko-

van sa Kirschner-ovom žicom brže reparira u odno-

su na defekt artikularne hrskavice uzrokovan sa 

zubarskom frezom. 

- Injiciranje tripsina u zglobnu šupljinu koljena 

nije imalo efekt na brzinu reparacije, 

kao ni na kvalitetu novonastale hrskavice. 

- Artikularna se hrskavica može obnoviti u cijelo-

sti ako povreda seže do subhondralne spongioze. 
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godine proveo sam mjesec dana u Newcastle kod prof. Pinder-a 

na i znanstvenom usavršavanju iz endoprotetike 

koljena kod degenerativnih i reumatskih oboljenja koljena 

i lakta. 

Godine 1982. stekao sam naslov magistra medicinskih 

znanosti, na Medicinskom fakultetu u Rijeci, iz predmeta 

patofiziologije. Naslov magistarskog rada bio je: 

"Kirurške patoloških prijeloma dugih 

kostiju". U zadnjih nekoliko godina više se bavim 

vanjem oboljenja i povreda koljena. 

Od 1984. godine sam Odbora gonološke grupe za 

sportskih povreda. 1986. godine bio sam na 

i znanstvenom usavršavanju iz artroskopije i artro-

skopske kirurgije koljena kod prof. Hence i prof. Erixon-a, 

ponovno u Basel-u. 

Još od 1981. godine sa i Jugoslavenske grupe za 

tumora skeleta, te sam i aktivno sudjelovao u 

sastavljanju jugoslavenskog ~rotokola za 

tumora skeleta. 

Od 1988. saro ESKA (European Society of Knee 

Surgery anc Arthroscopy). 

Zadnje 2 godine asistent sam na katedri za ·orlopediju 

Medicinskog fakulteta u Rijeci. 
,.·,· 
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