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Celem pracy jest analiza zmian cytohistochemicznych w tkankach
okoloprotezowych obluzowanych endoprotez cementowych i
bezcementowych stawu biodrowego oraz stezen cytokin IL-1,
IL-2,I1-6 i TNF alfa w plynie stawowym oraz w surowicy krwi u
chorych przed zabiegiem wymiany endoprotezy ,w tydzien po
zabiegu oraz w 8 tygodniu od operacji.

Material stanowilo 57 chorych (39 kobiet i 18 mezczyzn), czas
od wszczepienia endoprotezy do replantacji wahal sie od 23 do
149 m-cy, sr.74 m-ce. U 48 chorych wymieniono proteze
cementowa, u pozostalych bezcementowa. Grupe kontrolna
stanowilo 38 pacjentow (29 kobiet i 9 mezczyzn) operowanych z
powodu pierwotnej artrozy stawu biodrowego, u 29 implantowano
endoproteze cementowa a pozostalym bezcementowa. .
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W tkankach okoloprotezowych stwierdzono obecnosc komdrek
tucznych, olbrzymich i w przewazajacej ilosci wielojadrowych
makrofagow. W cytoplazmie tych komérek znaleziono zlogi
polietylenu, cementu kostnego i metalu. Monoklonalne
przeciwciala MRP 14 specyficzne dla makrofagéw w przewleklym
zapaleniu zaobserwowano u 44 pacjentédw a subpopulacji 25F9 u
48 chorych. Aktywnosc populacji limfocytéw i makrofagéw
typowej dla ostrego zapalenia IO0T4+ stwierdzono u 12 chorych.
Wyniki te sugeruja 1stnienie przetrwalej reakcji
makrofagalnej. W plynie stawowym stwierdzono znamiennie
wieksze stezenie IL-1 w obu grupach endoprotez w stosunku do
grupy kontrolnej , wyzsze w grupie cementowych endoprotez. Nie
stwierdzono statystycznie istotnych réznic stezenia IL-2,IL-6
i TNF-alfa w surowicy chorych z bezcementowa i cementowa
endoproteza przed zabiegiem operacyjnym.. Stezenie IL-1 w obu
grupach badanych bylo wyzsze w stosunku do grupy kontrolnej. W
7 dobie od zabiegu stezenia badanych cytokin pordéwnywalne byly
u 50 chorych do stezenia w grupach kontrolnych i nie
wykazywaly istotnych réznic. W 8 tygodniu stwierdzono
utrzymywanie sie stezenia IL-2 na tym samym poziomie u 51
chorych (48c i 3 bc) i niespecyficzne obnizenie stezenia IL-6
i TNF alfa wsrdéd 48 chorych ( 44c i 4 bc) wobec grupy
kontrolnej. Zaobserwowano podwyzszenie stezenia IL-1 u 32
chorych (26 ¢ i 6 bc) bez cech istotnosci statystycznej.
Statystycznie znamienny wzrost stezenia IL-1 zaobserwowano w
zwiazku z czasem trwania choroby 1 rozlegloscia osteolizy w
obu grupach (p=001).

Badania immunohistochemiczne sugeruja, ze za powstanie reakcji
zapalnej odpowiedzialne sa pewne subpopulacje makrofagdéw. Nie
potwierdzono udzialu w reakcji zapalnej limfocytdéw. Obecnosc
cytokin w wysokim stezeniu w plynie stawowym obluzowanych
endoprotez swiadczy o miejscowym ograniczeniu procesu
zapalnego. Otrzymane wyniki wydaja sie potwierdzac teorie, ze
aseptyczne obluzowanie cementowych i bezcementowych implantow
powstaje w wyniku indukcyjnego uwalniania z makrofagow i
monocytdéw otaczajacych implant cytokin stymulujacych resorbcje
kosci. Wzrost stezenia IL-1 w procesach aseptycznego



obluzowania moze byc przydatny monitorowaniu tego schorzenia.



