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Fibrosen rundt implantater kan hemmes

FRA ANDRE TIDSSKRIFTER

HAAKON B. BENESTAD

Universitetet 1 Oslo

Aldrende bindevevsceller, sakalte senescentceller, kan
fjernes medikamentelt og slik redusere fibrgs innkapsling
av implantater.
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Medisinske, syntetiske implantater, bl.a. brystimplantater, kan indusere
inflammasjon og en vedvarende fremmedlegemerespons, slik at det dannes en
fibres kapsel rundt implantatet. Denne kapseldannelsen kan svekke
implantatets funksjon og veare skadelig.

I en ny studie ble den fibrotiske reaksjonen studert ved & analysere
sammensetningen av implantatkapslene rundt 12 fjernede brystimplantater (1).
Av alle celletypene i en inflammasjonsreaksjon spilte interleukin 17-
produserende CD4-hjelpelymfocytter, sdkalte Ty17-celler, og aldrende
bindevevsceller, sdkalte senescentceller, en hovedrolle.

Videre studier i mus viste at anorganiske implantater fremkalte liknende
produksjon av interleukin 17 (IL-17). Utskillelsen av interleukin 6 (som
fremmer inflammasjon) fra senescentcellene var et tilstrekkelig signal for T-
lymfocyttene til & produsere IL-17. IL-17-defekte mus hadde bade redusert
fibroserespons pa implantatene og feerre aldrende fibroblaster i
implantatkapselen.

— Dette er en fascinerende studie, sier Michael Daws, som er professor ved
Institutt for medisinske basalfag, Universitetet i Oslo.

— Det forskes mye pa senescentceller, hovedsakelig fordi man tror at det &
fjerne dem kan forlenge livet. Men noen av disse cellene dannes ved vevsskade
og bidrar til vevsreparasjon. Det er nok dette som skjer tidlig i responsen i
denne studien, sier han.

— Interleukin 17 bidrar ogsa til vevsreparasjon. Vanligvis ville disse cellene
fjernes nar vevet er ferdig reparert, men nar implantatet fremdeles er der, vil
nok lesjonen oppfattes som ikke reparert. Det oppstar da en mer kronisk
situasjon med virksomme Ty17-celler og senescentceller, sier Daws.

— Ettersom interleukin 17 induserer senescentceller, mens interleukin

6 produsert av disse cellene induserer Tyy-17-celler, far vi en positiv
tilbakekopling, en ond sirkel. Det blir derfor viktig & finne ut hvordan denne
sirkelen kan stanses. Det gjenstar a se om legemidler mot senescentceller, som
allerede er i klinisk bruk mot visse kreftformer, kan anvendes til & drepe
senescentceller og redusere dannelsen av interleukin 17 og utvikling av
implantatfibrose, sier Daws.
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