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STRESZCZENIE

W artykule przedstawiono problematyke biotolerancji biomateriatow metalicznych w srodowisku
tkanek i plynow ustrojowych. Inicjowanie i rozwoj korozji wywotuje okreslone reakcje
toksykologiczne i alergiczne. Stanowiq one zZrodto powiktan pooperacyjnych i reakcji w tkankach
okotowszczepowych, a takze w tkankach organow miqzszowych. Aktualnie stosowane w chirurgii
kostnej biomaterialy metaliczne nie sq obojetne dla organizmu.

ABSTRACT

The paper presents an issue of biotolerance of metallic biomaterials in body fluids. Initiation and
development of corrosion causes toxic and allergic reactions. These reactions are the source of
postoperative complications and peri-implantive reactions. Currently used metallic biomaterials
in bone surgery are not neutral for the human body.

Tworzywo implantowane do tkanek i pty-
néw ustrojowych musi cechowaé sig
zgodnoscia bioelektroniczng, a wigc po-
siada¢ odpowiednie wlasnosci elektryczne
(potprzewodnikowe i piezoelektryczne)
i magnetyczne, zblizone do wlasnosci
otaczajacej materii ozywionej najczgsciej
o cechach dielektrycznych. Ponadto do-
brany zespot wilasnosci mechanicznych
tworzywa powinien zapewnia¢ takze do-
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bra wspélprace w ukladzie implant -
tkanki — ptyny ustrojowe, ktoére sa nie-
odzowne do urzeczywistnienia biofizycz-
nej wspotpracy i elastycznego przenosze-
nia obciazen. Tak dobrany zespot wlasno-
$ci fizykochemicznych implantowanego
tworzywa zabezpieczaé bedzie przed nie-
korzystnym procesem jego niszczenia,
aw konsekwencji minimalizowane beda
reakcje odczynowe i ogélne lub draznie-
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nie tkanek. Miniaturyzacja metalicznych
konstrukcji  zespalajacych nie tylko
zwigksza komfort usprawniania miejsca
urazu, lecz pomniejsza rozmiar powstaja-
cych odczynow i reakcji ogdlnych po-
wstalych w wyniku korozji biomateriatu,
a w konsekwencji rozwoju metalozy.

Reakcje  biologiczne  $rodowiska
tkankowego sa dos¢ ztozone i przebiegaja
na  roéznych  poziomach  struktur
iprocesow  organizmu. Zagadnieniu
biotolerancji implantéw w organizmach
zwierzat doswiadczalnych 1 ludzkich
poswigca si¢ w ostatnim okresie wiele
uwagi. Bogaty material obserwacyjny
i znaczna ilo§¢ nagromadzonych faktow
wymaga opracowania  Systemowego.
Podejmowane sa liczne proby uogolnien
najczgsciej z uproszczeniami, sprowadza-
jacymi opracowany model do schematu
biochemicznego, wyrazajacego glownie
procesy syntezy i katabolizmu
w oderwaniu od sktadowych proceséw
bioelektronicznych. Proby statystyczne sa
problematyczne, gdyz zatracaja niekiedy
bardzo istotne informacje o indy-
widualnych  reakcjach  osobniczych,
wynikajacych ze stanu zdrowia i1 fazy
rytmu biologicznego.

Do trudnosci prawidtowego opisu
biotolerancji implantu w organizmie
przyczynia si¢ dodatkowo degradacja
chemiczna i elektromagnetyczna
srodowiska, ksztattujaca wzrost populacji
o wigkszej wrazliwo§ci na coraz nizsze
stezenia toksyn i alergenow [1, 2]. Obraz
tolerancji wprowadzonego do organizmu
implantu moze si¢ zmieniaé pod
wplywem stosowanej przez uzytkownika
diety lub specyfiki srodowiska, z ktorych
do organizmu przedostawaé si¢ moga
rézne biopierwiastki. Ich dziatanie wraz
z jonami metali pochodzacymi z korozji
implantu ksztattuja zlozony obraz reakcji
synergicznych, a niekiedy antagonisty-

cznych [3]. W zachodzacych reakcjach
organizmu na implant gléwna role
odgrywaja czynniki biochemiczne, bio-
mechaniczne i1 bioelektroniczne. Wedtug
najnowszych  pogladow  biologiczne
reakcje na wszczep metaliczny rozpa-
trywane sa w odniesieniu do proceséw
metabolicznych, bakteriologicznych,
immunologicznych i onkogenicznych [4].

Przyczyny powiklan pooperacyjnych
sa bardzo ztozone i uwzglgdnia¢ powinny
bardzo specyficzne elementy skladowe.
Do nich zaliczy¢ mozna:

— jako$¢ biomechaniczna implantu,

—  jako$¢ biomateriatu,

— jakos$¢ techniki operacyjnej,

— jako$¢ usprawniania rekonstruowa-
nych tkanek,

— czynniki osobnicze,

— czynniki stochastyczne.

Biologiczna aktywnosc metali
wprowadzonych do organizmu wraz
zimplantem  podlegajacym  korozji,

wyraza si¢ dziataniem pobudzajacym lub
hamujacym czynno$¢ biatek enzyma-

tycznych, decydujacych o procesach
metabolicznych 1 immunologicznych.
W zaleznosci od jakosci i iloSci

pierwiastkow metalicznych moga pojawic
si¢ roéwniez zmiany patomorfologiczne
w roznych tkankach lub narzadach.
Dostrzeganie na kanwie toksykologii
jedynie biochemicznych proceséow ze
skutkami elektrofizjologicznymi byloby
zbyt wielkim uproszczeniem ztozonoSci
procesow zyciowych materii biologiczne;.
Dlatego tez rozwaza¢ nalezy takze
korelacje pomigdzy zespotem wlasnosci
fizykochemicznych implantu, a $rodo-
wiskiem Dbiologicznym ze wszystkimi
skutkami  typowymi dla  proceséw
bioelektronicznych.

Obecny stan wiedzy na temat roli, jaka
pelnia metale w strukturach tkanek
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iplynow  ustrojowych, pozwala na  dyfuzje enzymow przez btony
ustalenie ich biologicznej aktywnosci  komoérkowe oraz niszczy¢ lizosomy [6].

w zalezno$ci od ich jako$ci i ilosci.
Stezenie biopierwiastkéw w $rodowisku
wewnetrznym i zewngtrznym komorek
organizmu wyraza si¢ niekiedy zaledwie
w milionowych czgsciach grama, ale
stwierdzono, ze mimo to tak niewielkie
ich ilosci sa bezwzglednie potrzebne.
Rola biopierwiastkow polega na dziataniu
pobudzajacym lub hamujacym czynno$¢
biatek enzymatycznych decydujacych
o wielu podstawowych procesach
zyciowych. Aktywno$¢ biopierwiastkéw
decyduje o zachodzacych reakcjach. Zbyt
mate stgzenie wywoluje zjawiska
niedoboru, podczas gdy zbyt duze
spowodowaé moze zatrucie. Wielkos¢
stezenia lub jego zakres jest rozny dla
poszczegolnych biopierwiastkow, jak tez
dla poszczeg6lnych organizméw. Stezenia
biopierwiastkow w réznych organach czy
tkankach organizmu sa zréznicowane
izmienne, gdyz migdzy bogactwem
sktadnikéw zawartych w artykutach
spozywczych a ilo$cig biopierwiastkow
w organizmie istnieje S$cisly zwiazek.
Obecno$¢ materialu  implantowanego
w organizmie, jego korozja, a w konse-
kwencji metaloza moga sta¢ si¢ takze
zrodlem  biopierwiastkdw 1 przyczyniaé
si¢ do rozwoju niekorzystnych reakcji.
Przyktadowo zelazo zawarte w hemo-
globinie decyduje o jej aktywnosci
w przenoszeniu tlenu zphluic do calego
organizmu. Niedobdér zelaza zaburza
odczyny immunologiczne uzaleznione od
komorek limfocytu T. Jego nadmiar,
powstaty wskutek korozji implantu,
gromadzi si¢  gldwnie  w tkankach
znajdujacych si¢ w bezposrednim
sgsiedztwie, a takze w komodrkach
$ledziony [5]. Synergiczne oddzialywanie
jonow metali znajdujacych sig
w produktach korozji moze utrudnia¢

Zelazo niekorzystnie katalizuje reakcje
prowadzace do powstania wolnych

rodnikow. W  wyniku pojawia si¢
miazdzyca naczyn, marsko$¢ watroby,
nowotwory oraz uszkodzenia DNA
i RNA prowadzace do zmian mutagen-
nych.

Chrom z kolei jest gltéwnym

pierwiastkiem stopow na osnowie zelaza.
Chrom pobudza proces metabolizmu
weglowodanow, ulatwia przyswajanie
glukozy, a raczej jej przenikanie poprzez
btong do wngtrza komorki. Jego niedobor

prowadzi do wzrostu poziomu
cholesterolu i cukru we krwi [7].
W nadmiarze  jego  dzialanie  jest

toksyczne, szczegblnie, gdy wystepuje
w zwiazkach troj- 1 szeSciowartoScio-
wych. Chrom powoduje tez uszkodzenie
komoérek tkanek okotowszczepowych
inarzadow  miazszowych  (watroby,
nerek). Wywoluje odczyny alergiczne,
szczegblnie u mezczyzn. Przewlekle
oddziatywanie zwiazkéw chromu na
btone Sluzowa oskrzeli moze
spowodowa¢ inicjacje  guza pluc,
a w nastgpstwie resorpcji moze ujawnic
si¢ krwotoczne zapalenie nerek [8]. Jako
produkt korozji chrom gromadzi sig
w najwigkszej ilosci  w  $ledzionie
i kolejno w watrobie i nerkach [9]. Jego
stezenie w tkankach przylegajacych do
implantu moze osiagnaé wzrost 30 do 100
razy w stosunku do tkanek normalnych,
przyczyniajac si¢ do zmian patomor-
fologicznych w tkankach [10].

Niedobér niklu w  organizmie
prowadzi do anemii lub zahamowania
wzrostu. Wzgledna nietoksyczno$¢ niklu
zwigzana jest z nieznaczng absorpcja tego
pierwiastka przez organizm. Jego
toksycznos¢ wystgpuje przy wigkszych
stezeniach, np. dla szczurow 2 g/kg [11].
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Najbardziej toksyczny zwiazek niklu
stanowi czterokarbonylek niklu Ni(CO),,
wywolujacy uszkodzenie bton $luzowych
oskrzeli oraz uszkodzenie osrodkowego
uktadu nerwowego [12]. Wydaje sig, ze
nikiel jest kancerogenny i1 wywoluje

odczyny alergiczne w szczegdlnosci
u kobiet [13]. Jako produkt korozji
implantu jony niklu gromadza sig

w najwigkszej ilosci  w  $ledzionie,
anastgpnic w plucach i nerkach [3].
Réwniez podwyzszona koncentracja niklu
obserwowana jest w tkankach w poblizu
implantu [14].

W  stopach na Dbazie kobaltu
podstawowym pierwiastkiem zawartym
w produktach korozji jest niewatpliwie
kobalt. Pierwiastek ten jest zwiazany
z witaming Bj, (zawierajaca 4,5 %
kobaltu) i jej pochodnymi. Pobudza on
z wyjatkowa  aktywno$cia ~ procesy
krwiotwoércze, zwigksza syntezg kwasow
nukleinowych 1 pomaga w ogolnej
regeneracji organizmu po przebytych
chorobach, a takze jest konieczny
w metabolizmie  aminokwasow. Jego
niedobor  wywotuje  niedokrwisto§¢
zakaznie toksyczna, nowotworowa
itowarzyszaca  schorzeniom  nerek.
Wykazuje mata toksyczno$é nawet przy
stezeniach 1000-krotnie wyzszych od
poziomu normalnego [2]. Kobalt moze
wywola¢ takze odczyny alergiczne oraz
zmienia struktury kwaséow nukleinowych
[15]. Jony kobaltu koncentruja si¢ jako
produkty korozji implantu gléwnie
w $ledzionie, a niklu w phlucach i nerkach
[3]. W  tkankach  przylegajacych
bezposrednio do implantu stezenie
kobaltu wzrasta 300 do 6000 razy [14].
Jest on czg$ciowo wydalany. Pod-
wyzszong zawarto$¢ kobaltu stwierdzono
we wlosach, krwi i moczu [15].

Molibden jest zaliczany réwniez do
waznych fizjologicznie mikroelementow.

Jego niedobér w organizmie nasila
prochnice zgbow, zrzeszotnienie koSci
i zaburzenia w funkcjonowaniu gonad.
Uczestniczy takze w tworzeniu si¢
enzyméw  [16].  Roli  molibdenu
w aspekcie oddziatywania toksycznego
izmian morfologicznych w tkankach
w literaturze poswigcono niewiele uwagi.
Uwaza sig ogo6lnie, ze nadmiar molibdenu
moze przyczyni¢ si¢ do powstawania
odczynow alergicznych. Ponadto
wywoluyje  nadaktywnos$¢  oksydazy
ksantynowej i zwigksza ilo$¢ metabolitow
w kwasie moczowym [2].

Mangan uznany zostal za
mikroelement fizjologicznie niezbgdny.
Bierze wudziat w wielu reakcjach
biochemicznych oraz  przemianach
witaminy C, jest aktywatorem niektorych
enzymow utleniajacych.  Stwierdzono
zwiazek manganu z dziataniem tiaminy.
Jego  niedobor moze  powodowaé
zaburzenia rozwoju ko$ci i narzadéw
ptciowych [10]. Nadmiar manganu i jego
zwiazkOw w organizmie prowadzi do
objawow podraznienia drog oddechowych
i ewentualnego zapalenia ptluc. Po
dhuzszym, zwykle wieloletnim narazaniu
dochodzi takze do uszkodzenia osrodko-
wego uktadu nerwowego [3].

Tytan i jego stopy jest rowniez
stosowany na implanty. Przez poczatkowe
okresy jego zastosowania uwazany byt za
pierwiastek obojgtny biologicznie nawet
po  wprowadzeniu do  organizmu
stosunkowo duzych dawek [14]. Ostatnie
podsumowujace do§wiadczenia kliniczne
wykazuja, ze moze powodowaé alergig
lub reakcje okotowszczepowa w migdzy-
warstwie implant — ko$¢, o czym
swiadczy obecnosc makrofagow
ilimfocytow T  we  wldknistych
komoérkach kosci. Moze to by¢ powodem
destabilizacji endoprotez ze stopoéw
tytanowych po dluzszym okresie ich
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uzytkowania [17]. Stwierdzono takze, ze
tytan stymuluje réznicowanie
osteoklastow i dziata na ich aktywno$c¢.
Wywiera takze endotoksyczne dziatanie
indukujace w konsekwencji cytokliny
[18]. Tym reakcjom przypisuje sig
rowniez proces destabilizacji endoprotez
ze stopoéw tytanowych. Pierwiastek ten
jest w matym stopniu wchtaniany przez
tkanki. Tytan i1 jego stopy wykazuja
bardzo dobra biotolerancj¢ w srodowisku
tkanek. Jednak jego produkt korozji —
rutyl TiO, jest mniej tolerowany.
W warstwie pasywnej tytanu 1 jego
stopdw moze pojawic si¢ rozna postac
stechiometryczna tlenkow o ogdlnej
formule Ti,Oy,; o rdznej rozpuszczal-
nosci w tkankach zaleznej od pH oraz
biotolerancji [20].

Krzem jest takze sktadnikiem stopow
przeznaczonych na implanty chirurgiczne.
Zalicza si¢ do grupy mikroelementow
waznych biologicznie. Wchodzi w sktad
ultrastruktury tkanki lacznej. Niedobor
krzemu moze objawi¢ si¢ zahamowaniem
wzrostu miodych osobnikéw, zaburze-
niami budowy 1 mineralizacji ko$éca,
wypadaniem wloséw, tamliwoS$cia pazno-
kci, zmniejszona odpornoScia  blon
Sluzowych [15]. Jest pierwiastkiem, ktory
wystepuje  w  najwigkszej ilosci
w organizmie ludzkim, a przedostawanie
si¢ jego jondw z materialdw implanta-
cyjnych do tkanek moze przyczyni¢ sig¢ do
aktywizacji zrostu kostnego. Z tego tez
powodu ostatnio lansuje si¢ udziat
krzemu jako sktadnika powtok kompo-
zytowych, wytwarzanych na powierzchni
implantow. W wyniku rozpuszczania po-
wlok w $rodowisku plynéw ustrojowych
jego jony resorbuja si¢ w tkankach
przyspieszajac zrost kostny [19].

Aluminium jest gtéwnym sktadnikiem
stopOw na osnowie tytanu. Podobnie jak
tytan, pierwiastek ten zaliczany jest do

grupy nie bioracych udzialu w procesach
biologicznych, gdy wystgpuje w postaci
A1,0; dobrze tolerowanej przez organizm
[2]. Aluminium powoduje  cechy
osteomalacji glinowej powyzej 100 mg/kg
sm, a wigc bole migéni, rozmigkczanie
kosci 1 zwigksza podatno$é kosci na
ztamanie. Uszkadza komorki nerwowe
przez oddzialywanie z DNA jadra
komorki, zmniejsza  wykorzystanie
glukozy 1 wptywa na aktywnosc¢ i funkcje
wielu enzymoéw 1 neuroprzekaznikow.
W konsekwencji pojawiaja si¢ schorzenia
mézgu o charakterze dementywnym.
Duze stezenie aluminium w $cianach
naczyn krwionosnych powoduje ich
stwardnienie i usztywnienie [20].

Omoéwione zostaly gldéwne bio-
pierwiastki ~ wystepujace w  stopach
przeznaczonych na implanty. Kazdy
z nich moze przyczyni¢ si¢ do zaburzenia
naturalnego rozkladu pierwiastkow na
roznych poziomach struktur i proceséw
w organizmie cztowieka. Obecnie wiemy,
ze rozpoznanych juz zostalo 27 bio-
pierwiastkow, ktore wlaczone w reakcje
enzymatyczne warunkuja prawidlowy
przebieg proceséw zyciowych lub wy-
woluja zmiany patomorfologiczne. Pod-
kresli¢ tez nalezy, ze nie w pelni zostaty
rozpoznane reakcje synergiczne i anta-
gonistyczne migdzy biopierwiastkami
[16].

Wskutek  rozwoju  korozji  bio-
pierwiastki przedostaja si¢ do §rodowiska
tkankowego w postaci jonéow metali lub
produktow korozji. Moga one
oddziatywaé z przestrzeni migdzykomor-
kowej na komorki lub tez wnika¢ do ich
wngtrza, w tym rowniez przez fagocytozg.
Lokalne oddziatywanie jonow metali lub
produktow korozji implantu na tkanki
organizmu nazwane zostalo przez
Nicole'a metaloza [20]. Moze ona by¢
réznicowana jako prosta wedrowka jonow
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metali, mechanicznie - pod wplywem
kompresji lub wyporu otaczajacych
implant tkanek, chemicznie - jako
bezposrednia reakcja jonéw metali lub
produktow korozji implantu z ptynami
tkankowymi i mazia stawowa, fizyko-
chemicznie - poprzez efekt elektrogene-
tyczny, jak tez biologicznie - w wyniku
uszkodzenia zywotnosci tkanek.
Podstawowymi jednak reakcjami,
ktorym poswigcono w literaturze najwig-
cej uwagi, byly reakcje toksyczne. Prace
Menauxa 1 Odiette’a, a nastgpnie
Venable’a i Stucka oraz Franka i Zittera
[21] pozwolily ustali¢ szereg toksycznosci
metali. W szeregu tym kobalt, magnez
ijego stopy, zelazo, brazy aluminiowe
uznano za toksyczne, cynk, srebro, cer,
nikiel, zwiazki aluminium i niektore
gatunki stali okre§lono jako S$rednio
toksyczne, a z kolei zloto, aluminium,
tytan, stale V2A i V4A, stop Vitallium
przyporzadkowano do grupy metali
nietoksycznych. Frank i Zitter [21]
wydzielili takze w przebiegu klinicznym
korozji i metalozy trzy charakterystyczne
przebiegi:
— cichy — inicjacja korozji rozpoczyna

si¢ bezposrednio po implantacji,
arozw0j korozji nie powoduje

wyraznych zmian patomorfologicz-
nych w otaczajacych tkankach,

— ostry — szybka inicjacja korozji,
adalszy jej rozwdj rozpoczyna
zmiany w tkankach wykrywalne

spektralnie i histologicznie,

— dyskretny — zmiany tkankowe uja-
wniaja si¢ dopiero po usunigciu
implantu.

Prace Clarke’a i
wykazaty

Hickmana [22]
wspotzalezno§¢  pomigdzy

ubytkami korozyjnymi metali i stopoéw
iich potencjatami anodowymi w roztwo-
rach fizjologicznych a biotolerancja. Im
mniejsze ubytki korozyjne metalu lub
stopu oraz wyzszy potencjal anodowy,
tym wigksza jest jego biotolerancja
W organizmie.

Steinemann [23] probuje znalezé
zwiazek pomigdzy biotolerancja a odpor-
noscia na korozjg wyrazong oporem
polaryzacyjnym (rys. 1). Rozréznia on
trzy rodzaje tworzyw metalicznych: to-
ksyczne, stopy bezpieczne pod warun-
kiem wytworzenia na ich powierzchni
zaporowej  warstwy pasywnej oraz
witalne, tzw. obojetne dla organizmu.
Obserwacja produktow korozji metali
istopow  w $rodowisku  tkanek ma
uogollni¢ spostrzezenia, ze biotolerancja
produktow korozji jest zwiazana z ich
rozpuszczalnoscia w tkankach (rys. 2).
Reakcja toksyczna produktow korozji
wyraza si¢ ich krytycznym stg¢zeniem,
ktore zalezy od mechanizmu niszczenia
implantu i nie zawsze wyraza szybkos¢
korozji elektrochemiczne;.

Liczne prace nad korozja implantow
w $rodowisku tkanek i plynéw ustrojo-
wych oraz jej biologicznymi skutkami
byly podstawa do opracowania skladu
chemicznego stopow. Badania niezbicie
wykazaly, ze dobra biotolerancja wiaze
si¢ z dobra odpornoscia korozyjna stopow
i z tego wzgledu komponowanie jakoscio-
we i iloSciowe sktadow stopoéw sprowa-
dzone zostalo do modelowania takich
struktur, ktére sa odporne na korozje
bioelektrochemiczna ze wszystkimi uwa-
runkowaniami biomechanicznymi.



Biotolerancja biomateriatow metalicznych

139

A

o Bezpieczne okresowo

G 1ol (spasywowane) Ti

E' stopy Co zr

= I I

> 7

ol b
316L Nb stopy Ti

N py 1

E o Toksyczne 304LI ptTa

i 10 I

o) I I Ag Obojetne

e 10 v Au

O N IIMo

o Cu IAI

S 10} 1

Co Fe

BIOTOLERANCJA
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Rys. 2. Granice toksycznosci produktow korozji pierwiastkow stopowych
implantow [23]

Opracowane zostaly trzy grupy
stopbw — na osnowie zelaza, kobaltu,
tytanu i ostatnio tantalu, ktorych

przydatno$¢ do implantacji potwierdzity
wieloletnie doswiadczenia kliniczne.
Ograniczenia ilosciowe pierwiastkow
stopowych do bardzo niskich st¢zen, jak
tez ograniczenia  ilosci  wtracen
niemetalicznych 1 pierwiastkow gazo-
wych stwarzaja potrzebg¢ stosowania
specjalnych metod wytapiania i rafinacji
stopow. Ustalone sklady chemiczne
gwarantuja mozliwo§¢  otrzymywania
struktur  austenitycznych  nie  tylko
o dobrej odpornosci korozyjnej, ale takze
paramagnetycznych. W celu zapewnienia

paramagnetyzmu ograniczono ilo§¢ faz
ferromagnetycznych w stopach, ktore
moga pojawi¢ sig¢ przy pewnych
kombinacjach sktadnikoéw stopowych,
nawet przy zastrzezonych w normach
tolerancjach stgzen pierwiastkow lub tez
niewlasciwie przeprowadzonej przerdbce
plastycznej i obrobce cieplne;.

Leukocyty [23], erytrocyty [24],
makrofagi [25], plytki krwi [26] wykazuja
magnetotropizm. Procesy magnetoche-
miczne, zwlaszcza w stanach elektro-
nicznych, wywotane obecnoscia ferroma-
gnetyka 1 jego pola maja wplyw na
szybko$¢ rekombinacji rodnikow przy
przejSciu  z dia- w paramagnetyzm
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w bialkach surowicy ludzkiej. Magneto-
tropizm sktadnikow krwi w obecnos$ci

ferromagnetyka jest czynnikiem
zakrzepowym [27]. Z tego wzgledu
obecnosé faz ferromagnetycznych

w implantach metalicznych jest nie-
dopuszczalna. Dotyczy to w szcze-
golnosei  ferromagnetycznego ferrytu 9,
czy martenzytu w stalach i stopach,
ktorych minimalna zawarto$¢ ogranicza
si¢ do mozliwego minimum.
Uzupelniajacego omowienia wyma-
gaja problemy bakteriologiczne i onkoge-
niczne, zwiazane z wszczepianiem im-
plantow. Jednym z najbardziej ktopo-
tliwych zagadnien zastosowania
wszczepow chirurgicznych jest wysokie
ryzyko zardwno wczesnych, jak i poznych
infekcji  pooperacyjnych. Wprawdzie
istnieja obecnie nowoczesne i skuteczne
metody sterylizacji, zmniejszajace ryzyko
powiklan infekcyjnych, jednak
w przypadku wczesnego zainicjowania
korozji implantu pojawia si¢ torebka
lacznotkankowa, ktora moze staé si¢
siedliskiem bakterii. Rowniez stosowanie
cementu do zamocowania w tkankach
endoprotez 1 jego proces krystalizacji
zachodzacy z wydzieleniem duzej ilosci
ciepla  niszczy  otaczajace  tkanki,
w ktorych powstaja odpowiednie warunki
do rozmnazania si¢ bakterii [28]. Takze
nieregularny ksztatt implantu zwigksza
mozliwo$§¢ rozmnazania si¢ bakterii
w poblizu wklgstosci, szczegdlnie gdy
zainicjowana jest na jego powierzchni
korozja. Miejscowe obnizenie si¢ pH oraz
stezenia tlenu przyczynia si¢ do
uposledzenia funkcji otaczajacych
komorek z rownoczesnym obnizeniem ich

odpornosci  na  bakterie.  Gradient
potencjalu elektrycznego na granicy
metal-ptyn  migdzykomoérkowy  moze

ostabi¢ aktywnos$¢ neutrofili, makrofagow

i limfocytow, a utatwi¢ rozwoj flory
bakteryjnej [29].

W latach siedemdziesiatych nagroma-
dzone wyniki wieloletnich obserwacji
klinicznych daty podstawg¢ do bardziej
wnikliwej analizy wplywu implantu na
inicjowanie guzow nowotworowych [14].
Przestanka do prowadzenia tego typu
analizy byly sygnalizowane w literaturze
guzy ujawnione u osO6b narazonych na
dlugotrwale dzialanie zwiazkéw niklu,

chromu i berylu. Roéwniez produkty
zawierajace zwiazki metali wykazaty
kancerogenne dzialanie u pewnych

gatunkéw zwierzat. Szczegdlowa analiza
prac dotyczacych guzéw inicjowanych
produktami korozji implantow
w organizmach ludzkich nie wykazata
poczatkowo wspotzaleznosci z kancero-
gennym oddziatywaniem jonéw metali.
Rola pierwiastkow w procesach
immunologicznych jest znana od szeregu
lat. Przyktadowo chrom Cr'+, Cr®+, Co,
Ni sg zdolne do taczenia si¢ z proteinami
itworza  kompleksy = immunogenne.
Badania normalnej populacji wykazaty,
ze 10% wykazuje wrazliwo$¢ na implanty
metaliczne. U  niektérych 0sob
wrazliwo$¢  alergiczna na  wszczep
metalowy wystepuje dopiero po pewnym
okresie [21]. W literaturze w latach 1958-
1987 pojawily si¢ pojedyncze publikacje
ukazujace inicjowanie guzow u 0sob,
ktéorym wszczepiono implant. Po jego
usunigciu  patomorfologia  tkankowa
zanika. Fakt ten tonizowal niepokdj
badaczy [30, 31]. W nastgpnych jednak
latach pojawily si¢ nowe doniesienia
sugerujace zwiazek pomiedzy guzami
a uzytkownikami implantu metalicznego
[32]. W niektorych pracach podjgto nawet
prob¢  wyjasnienia mechanizmu  ich
powstawania [33]. Na podstawie tych
prac stwierdzi¢ mozna, ze guzy kosci
i chrzastki sa bardzo rzadkie. Okoto 1/4
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wszystkich guzéw ujawnionych w tkan-
kach migkkich zwiazana jest z dlugo-
trwalg obecno$cia w nich implantu. Guzy
powstaja gtownie w tkankach o naj-
wyzszej wrazliwosci. U pacjentow, ktorzy
uzytkowali implant ponad 10 lat,
stwierdzono guzy w 70% [34]. Przyjat si¢
wigc  poglad, ze  w konsekwencji
systematycznej i dtugotrwalej stymulacji
kancerogennej iimmunogennej jondéw
metalicznych, pochodzacych z procesu

korozji implantu, w obszarze tkanek
wrazliwych moga pojawi¢ si¢ guzy.
Metale maja  wydluzony okres

kancerogennej inicjacji minimalnie 5 do
10 lat, a typowy okres wynosi 20 lat.
Aktualnie obowiazujaca metoda oceny

przydatnosci  biologicznej stopu do
implantacji  jest obserwacja reakcji,
wywotanych  obecnoécia ~ wszczepu

opracowang przez Komitet F-4 ASTM ds.
Materialow Chirurgicznych i Urzadzen.
Przedstawiony w zarysie problem
doboru pierwiastkow stopowych zapew-
niajacych  paramagnetyczna  strukturg
austenityczng tworzyw metalicznych nie
zostal w pelni rozwiazany zar6wno na
kanwie faktow doswiadczalnie pozna-
nych, lezacych upodstaw korelacji
biochemicznych, a juz pozostat bezradny
zardwno przy wilaczeniu elektronicznych
wlasnosci metabolizmu, jak tez trans-
formacji energii, wynikajacej z wejscia
mechanicznego do sfery piezoelektrykoéw
organicznych. Zgromadzone fakty na
gruncie toksykologii daja czastkowy
obraz makroskopowego oddziatywania,
wybidrezych sktadnikéw stopowych bez

korelacji ilo§ciowych czy tez syner-
gicznego  oddziatywania. Brak tez
modelowego spojrzenia na  kwestig

transformacji jonow metali powstatych
w procesach  korozyjnych,  wskutek
urzeczywistnienia si¢ dostatecznie po-
znanych mechanizméw ze skutkami

w srodowisku tkankowym, w ktorym
patomorfologia  odzwierciedlona  jest
ilo§ciowym udzialem biopierwiastkow
okreslonego rodzaju i st¢zenia.
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