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Resumen

Introducción: la artroplastia es exitosa debido a la disponi-
bilidad de materiales biocompatibles. Sin embargo, su vida 
media se ve disminuida por la fijación inadecuada, pérdida 
mecánica con el tiempo, o pérdida biológica debido a la os-
teolisis; esta última se produce como respuesta del tejido a las 
partículas de desgaste del material implantado localizadas en 
la interfase hueso-prótesis.  
Objetivo: presentar el análisis morfológico y la caracteriza-
ción de las partículas de desgaste metálicas, en el tejido peri-
protésico de pacientes con aflojamiento protésico. 
Material y métodos: estudio transversal efectuado con 63 pa-
cientes con aflojamiento protésico en quienes se estudió el tejido 
de interfase con la técnica histológica convencional. A los tejidos 
que contenían partículas de desgaste metálicas se les determi-
naron los elementos químicos por dispersión de rayos X.
Resultados: la composición de las prótesis fue de aleacio-
nes de Cr-Co (30.2%), acero inoxidable (34.9%), Cr-Co-acero 
inoxidable (12.7%) y Ti (22.4%). La respuesta celular se cla-
sificó en tres tipos. Sólo en 19  membranas se identificaron 
partículas de desgaste metálicas. La presencia o ausencia de 
las partículas no se asoció significativamente con las caracte-
rísticas clínicas, con las partículas de metacrilato o polietileno. 
Las membranas con partículas de desgaste metálicas se loca-
lizaron en pacientes de mayor edad, mayor tiempo de uso del 
implante y necrosis severa. 
Conclusión: no encontramos pacientes que hubieran cursa-
do con infección y simultáneamente con partículas de desgas-
te metálicas quizá porque se trataron por aflojamiento séptico 
de la prótesis, por ello es menos probable que se hubieran 
reclutado en un estudio transversal, como éste.

Palabras clave: osteolisis, partículas de desgaste, metales, 
membrana periprotésica

Abstract

Background: Arthroplasty is successful because biocompati- 
ble material is available, but its lifespan decreases due to 
inadequate fixation, mechanical wear and tear, or biological 
loss caused by osteolysis. This last is a tissue response to 
wear particles of the implanted material localized in the bone–
prosthesis interface. We undertook this study to present the 
morphological analysis and characterization of the metal wear 
particles (MWP) in the periprosthetic tissue of patients with 
prosthetic loosening. 
Methods: Interface tissue was studied in 63 patients with 
prosthetic loosening and was processed with the conventional 
histological technique, and tissues with wear and tear particles 
were subjected to chemical element determination by energy-
dispersive X-ray analysis.
Results: Composition of the prosthesis placed in patients con-
tained Cr-Co (30.2%), stainless steel (34.9%), Cr-Co/stainless 
steel (12.7%) and Ti (22.4%). Cellular response caused by 
wear and tear particles was classified according to three types. 
MWP were identified in only 19 membranes. Particle presence 
or absence was not significantly associated with clinical cha-
racteristics of the patient and worn and torn methacrylate or 
polyethylene particles. Periprosthetic membranes that showed 
MWP were the ones of older patients with a longer average 
time of graft use and those with severe necrosis. 
Conclusions: No patients experienced infection at the same 
time with MWP probably because they were treated for pros-
thetic septic loosening; consequently, it is less probable that 
they were recruited in a cross-sectional study such as the 
present one.

Key words: Osteolysis, Worn and torn particles, Periprosthet-
ic membrane     
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Introducción

La artroplastia total de cadera alivia el dolor crónico y 
mejora el movimiento en millones de pacientes en etapas 
avanzadas de osteoartrosis o artritis. La artroplastia total de 
cadera se caracteriza por ser altamente exitosa debido a la 
disponibilidad de materiales biocompatibles, a diseños pro-
tésicos óptimos y a los avances en las técnicas quirúrgicas 
de los implantes, con las que se consigue 90% de longevi-
dad protésica a 15 años.1,2 Sin embargo, su vida media se ve 
disminuida por la fijación inadecuada de la prótesis, por la 
pérdida mecánica con el tiempo, o por la pérdida biológica 
debido a la osteolisis.3  

La osteolisis se produce como respuesta del tejido a las 
partículas de desgaste del material implantado, y se localiza 
entre la interfase hueso-prótesis, identificada radiográfica-
mente por la presencia de zonas radiolúcidas.4-6 

A partir de la década de 1960 se iniciaron diversas in-
vestigaciones relacionadas con la osteolisis periprotésica. 
Los estudios han evidenciado la complejidad de las inte-
racciones celulares y los mediadores químicos involucrados 
en este proceso. Se han encontrado numerosas enzimas de-
gradadoras (metaloproteinasas, colagenasas, gelatinasas) y 
factores proinflamatorios, especialmente prostaglandina E2 
y metabolitos del óxido nítrico.7,8 Sin embargo, el mecanis-
mo celular que dispara la osteolisis sigue aún sin conocerse. 
Se acepta que las partículas de desgaste producen una reac-
ción inflamatoria y liberan grandes cantidades de citocinas, 
que estimulan la pérdida ósea al activar a los osteoclastos y 
sus precursores, los monocitos. El eje principal que regula 
la osteoclastogénesis es el receptor activador del factor nu-
clear k B y su ligando (RANK/RANKL), vía descubierta en 
1990 controlada por la osteoprogeterina, una proteína solu-
ble que pertenece a la familia del receptor de factor de ne-
crosis tumoral (TNF, abreviatura del inglés Tumor Necrosis 
Factor), que se une a RANKL y actúa como un receptor 
trampa para neutralizarlo. Varios estudios demuestran que 
la osteoprogeterina es un inhibidor de la pérdida ósea, que 
regula la densidad y la masa ósea en ratones y humanos.7,8

Las bases celulares para la expresión de RANKL son 
complicadas debido a que varios tipos celulares del teji-
do periprotésico son capaces de producirlo, incluidos los 
osteoblastos, fibroblastos y linfocitos T. También, los ma-
crófagos y las células gigantes, a pesar de que condiciones 
normales los macrófagos no lo expresan. Los estudios del 
tejido en los que fallan las artroplastias tienen un desequi-
librio en el sistema RANK-RANKL-OPG que conduce a la 
osteólisis periprotésica excesiva.2,8,9 

Las micropartículas liberadas en la articulación se com-
portan como elementos abrasivos que incrementan la ru-
gosidad de la superficie de contacto con la prótesis y se 
agrupan en metálicas,10,13 polímeros,8,14 cerámicas y cemen-

to óseo,2,15 según la composición de la prótesis. La reacción 
patológica en el tejido periprotésico depende de la compo-
sición, tamaño, forma y número de partículas.8-10

En el tejido periprotésico formado de prótesis de metal-
metal la mayor parte de las partículas que se desprenden son 
pequeñas (0.2 a 10 micras) comparadas con las de polietile-
no, el tejido produce citocinas y muy rara vez se observan 
células gigantes multinucleadas. Con mayor tendencia a 
linfocitos perivasculares y, en algunos casos, a la formación 
de folículos con centros germinales. Se cree que la acumu-
lación de los linfocitos puede ocurrir como una respuesta 
alérgica.11

Además de provocar toxicidad celular e hipersensibili-
dad se considera que las partículas de desgaste estimulan la 
carcinogénesis pues aproximadamente 1% de los pacientes 
resultan con pseudotumores en los primeros cinco años del 
implante, e incrementan a 4% después de ocho años.12,13 El 
polietileno estimula la aparición de macrófagos que liberan 
mediadores inflamatorios que activan a los osteoclastos.8,14 
En cambio, el cemento óseo provoca fibrosis, con una reac-
ción inflamatoria y de cuerpo extraño.2,15 

El objetivo de este trabajo es presentar el análisis mor-
fológico y la caracterización de las partículas de desgaste, 
con técnicas de microscopia de luz y microscopia electró-
nica de barrido en tejido periprotésico enviado para estudio 
transoperatorio, de pacientes con evidencia radiológica de 
aflojamiento protésico de cadera y rodilla. Para comparar la 
duración del implante, con el tipo de partículas de desgaste, 
y su relación con la infección. 

Material y métodos

Estudio transversal efectuado con 63 pacientes con afloja-
miento protésico en quienes se estudió el tejido de interfase 
con la técnica histológica convencional. Se seleccionaron 
fragmentos de membranas periprotésicas de pacientes con 
evidencia radiológica de aflojamiento de prótesis de cade-
ra o rodilla. Se colectaron 97  muestras en un periodo de 
tres años, de las que se descartaron 34 membranas por falta 
de datos de los componentes de las prótesis, porque la pri-
mera cirugía en estos pacientes no se realizó en el Instituto 
Nacional de Rehabilitación. 

Las muestras obtenidas se fijaron en formol al 10%, en 
buffer de fosfatos, durante 24  horas. Se deshidrataron en 
alcohol en concentraciones ascendentes (70, 80, 90, 96 
y 100%), durante una  hora cada uno, y se incluyeron en 
parafina. Se tiñeron con hematoxilina-eosina y tricrómica 
de Masson. Los parámetros histológicos evaluados en las 
membranas periprotésicas fueron: tejido de granulación, 
tipo de respuesta tisular, necrosis, osteolisis, cantidad de 
polimorfonucleares por campo observado, partículas de 
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desgaste de polietileno, de metacrilato y metales. La res-
puesta celular inflamatoria producida por las partículas me-
tálicas se clasificó en tres tipos de acuerdo con lo reportado 
en la bibliografía.16

Después del análisis de microscopia de luz se selecciona-
ron los tejidos con partículas de desgaste y se les realizaron 
cortes de 12 µm de grosor, se desparafinaron e hidrataron. 
Posteriormente se colocaron en un portamuestras de alu-
minio con cinta de carbono, sin recubrimiento de material 
conductor (oro, carbón). Se observaron y analizaron direc-
tamente en el microscopio electrónico de barrido ambiental 
ESEM XL-30 (Philips Electronics, Holanda). 

El análisis del contenido de metales se realizó con un 
dispersor de rayos X (EDAX-New XL-30, Mahwah, NJ, 
USA) integrado en el microscopio electrónico de barrido. 
El análisis químico fue semicuantitativo en un patrón cru-
zado para poder determinar la homogeneidad de la muestra, 
en modo de bajo vacío, con electrones gaseosos secundarios 
y se cuantificaron 20 zonas en cada muestra. 

Las condiciones de trabajo del microscopio electrónico 
de barrido fueron 25 Kv, 5 de Spot, 10% de tiempo muerto, 
200 segundos vivos, 2500 cuentas por segundo y 0.4 Torr 
de presión. Se determinaron en las partículas de desgaste: 
cromo, titanio, hierro, cobalto, manganeso, molibdeno  y 
níquel. 

Para el análisis estadístico se utilizó ANOVA, la prueba 
U de Mann-Whitney y las curvas de supervivencia de Ka-
plan-Meir con el paquete estadístico SPSS para Windows 
versión 11. 

Resultados 

Se analizaron 63 casos de pacientes con promedio de edad 
de 65.2 ± 14.7 años, con 63.5% del sexo femenino y 36.5% 
del masculino. La edad fue significativamente mayor en las 
mujeres con 67.6  años en comparación con los hombres: 
60.9 años (p = 0.03). El tiempo promedio de permanencia 
de los implantes fue de 65.9 meses con un intervalo de 11 
a 462 meses. Las afecciones primarias que llevaron a los 
pacientes a las artroplastias fueron: coxartrosis bilateral, 
gonartrosis y fractura por traumatismo en cinco pacientes.

El sitio anatómico de los implantes fue: cadera (68.3%) y 
rodilla (31.7%). Con una composición protésica de aleacio-
nes de cromo-cobalto (30.2%), acero inoxidable (34.9%), 
cromo-cobalto-acero inoxidable (12.7%) y titanio (22.4%). 
En la mayor parte de los implantes se utilizó cemento óseo 
(82.5%).

De las membranas periprotésicas analizadas 26 (41.26%) 
no tuvieron infección. Las restantes 37 sí, que corresponden 
a 17 muestras (26.98%) con evidencia de infección clíni-
ca y patológica, 12 muestras (19.04%) sólo con infección 

patológica y ocho membranas (12.69%) sólo con infección 
clínica. Tomando la evidencia histopatológica como patrón 
de referencia, la evidencia clínica tuvo una sensibilidad de 
62% y especificidad de 76.5%, con valor pronóstico positi-
vo de 69% y negativo de 70%; el coeficiente de contingen-
cia fue de 0.36 (p = 0.002); es decir, que hubo un acuerdo 
medio-bajo pero significativo entre la evidencia clínica y la 
histopatológica.  

En 39 membranas periprotésicas se encontraron partícu-
las de metacrilato y de polietileno, en 14 membranas sólo 
de metacrilato y en dos de polietileno.

La respuesta celular producida por las partículas de des-
gaste se clasificó en tres, según su severidad. El tipo I se 
localizó en 37 membranas de interfase, en las que predo-
minó el tejido fibroso con edema y la congestión vascular, 
con depósitos de material de color oscuro y de tamaño va-
riable e infiltrado linfoplasmocitario difuso y macrófagos 
con material amorfo (Figura 1). El tipo  II se localizó en 
19  membranas periprotésicas, caracterizado por espacios 
que contenían partículas de diferente tamaño y material 
amorfo delimitados por células gigantes multinucleadas, te-
jido fibroso, escasos linfocitos y, en algunas áreas, predomi-
naban los macrófagos espumosos (Figura 2). El tipo III se 
identificó sólo en siete casos, las membranas periprotésicas 
estaban formadas por macrófagos espumosos que contenían 
partículas intracitoplasmáticas, tejido fibroso con un núme-
ro significativo de linfocitos, macrófagos, células gigantes 
multinucleadas y granulomas bien formados (Figura 3).

Análisis de partículas de desgaste en las membranas de 
interfase. De los 63 casos analizados, sólo en 19 membra-
nas se identificaron partículas de desgaste constituidas por 
Cr, Ti, Fe++, Co, Mn, Mo y Ni (Cuadro I) de las que no se 
reportó su tamaño debido a que la mayor parte eran amor-
fas, redondas o formaban pequeños cristales por lo que sólo 
se consideró su contenido.  

Las partículas metálicas se observaron como residuos 
puntiformes oscuros, intracelulares y extracelulares, en 
macrófagos y células gigantes tipo cuerpo extraño, aunque 
en ocasiones estaban en el interior de los fibroblastos y en 
áreas de tejido conectivo acelular que provocaban una res-
puesta  inflamatoria. 

La existencia de partículas de desgaste no se asoció de 
manera directa con el sexo de los pacientes (p = 0.20), el 
sitio anatómico del implante (p = 0.38), el material de éste 
(p = 0.79), el uso de cemento óseo (p = 0.30), los detritus 
de polietileno (p = 0.14), metacrilato (p = 0.34) y la osteo-
lisis (p = 0.30). En cambio, se asociaron con la edad de los 
pacientes, tiempo de permanencia del implante (Cuadro II) 
y  la necrosis de las membranas de interfase (p = 0.02). Los 
pacientes con partículas de desgaste fueron los de mayor 
edad y, sobre todo, los que tenían mayor tiempo promedio 
con el implante.  
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Figura 1. Macrófagos espumosos e histiocitos con partículas de des-
gaste (*) agrupadas que alternan con espacios.

Figura 2. Espacios con contenido amorfo (*), intensa reacción fibro-
histiocitica y abundantes macrófagos espumosos.

Figura 3. Membrana de interfase infiltrada por macrófagos y células 
gigantes, con depósitos de partículas de titanio (**). 

En cuanto a la necrosis causada por la exposición a las 
partículas de desgaste existe un riesgo de 3.7 veces de ne-
crosis severa (40.5%) y leve (15.4%). En cambio, se obser-
vó lo contrario en las membranas de interfase sin partículas 
de desgaste porque la proporción de necrosis leve fue más 
pronunciada (84.6%). También se encontró una asocia-
ción moderada de la infección clínica con las partículas de 

Cuadro I.  Frecuencia de partículas de desgaste 
metálicas en membranas de interfase determinadas 

por dispersión de rayos X (EDX) 

Partículas Frecuencia Porcentaje

Fe++  7 11.1
Ti  2  3.2
Ba  2  3.2
Cr, Fe++  4  6.3
Cr, Fe++, Ni  1  1.6
Cr, Fe++, Ti, Co  1  1.6
Cr, Fe++, Mn, Ni  2  3.2
Subtotal 19 30.2
Ninguna 44 69.8

Cuadro II. Asociación de la edad con el tiempo de 
implante en las membranas periprotésicas

Partículas de 
desgaste n

Edad promedio 
(DE)

Tiempo promedio del 
implante (DE)

Si 19 70 (15.2) 119    (45.6)
No 44 63 (14.2)   42.9 (41.0)

63 p = 0,07* p = 0.0001*

*U de Mann-Whitney   DE: desviación estándar

desgaste (p  =  0.09). Los casos que mostraron ambas ca-
racterísticas fueron pocos (19.2%), en comparación con las 
membranas de interfase que tenían sólo infección clínica 
(80.7%) (Cuadro III).

Respecto al tipo de respuesta celular, ésta apareció sig-
nificativamente asociada con el tiempo del implante, los 
detritus de polietileno, la necrosis y la osteolisis de las 
membranas de interfase (Cuadro IV). 

La supervivencia de los implantes es diferente según la 
existencia o no de las partículas de desgaste (comparacio-
nes globales de Log Rank p = 0.07), porque de acuerdo con 
las curvas de Kaplan-Meir las membranas periprotésicas sin 
partículas de desgaste con infección histopatológica tuvieron 
una supervivencia de 21% a los 220 meses. En cambio, los 
casos con partículas de desgaste duraron más tiempo, pero 
a los 460 meses la supervivencia fue nula porque todos los 
casos tuvieron partículas de desgaste e infección (Figura 4).

Discusión

El microanálisis de las partículas de desgaste metálicas de 
este trabajo se realizó en un microscopio electrónico de ba-

*

*

** **

*
*



Volumen 80, No. 3, Mayo-Junio 2012								          243

Análisis cuantitativo de partículas en tejido periprotésico

rrido ambiental, integrado con un dispersor de rayos X. Este 
equipo se utilizó por varias ventajas para la determinación de 
los elementos químicos: 1) se realiza in situ, 2) es cuantita-
tivo y 3) es específico para cada zona del análisis. Además, 
se trabajó en modo de bajo vacío para no cubrir las muestras 
con metales, porque la cubierta afecta el espectro y para evi-
tar que la muestra se cargue al observarse en modo de alto 
vacío, por ser una muestra biológica y estar hidratada.17,18 

Para la separación de las partículas de desgaste en las 
membranas periprotésicas se ha reportado la técnica de 
digestión del tejido con colagenasa y ácido fórmico.19 Sin 
embargo, en nuestro caso se procesaron las membranas de 
interfase para microscopia óptica por la técnica histológica 
convencional y de las laminillas revisadas se seleccionaron 
los casos con partículas de desgaste de color negro o ma-
rrón, producidas por la oxidación de los metales. Posterior-
mente, de estos bloques se realizaron cortes de 12 micras 
de grosor y se desparafinaron con xilol-alcohol  porque la 
parafina interfiere con la obtención del análisis químico.20 

Las partículas metálicas se encontraron en 19 de las 
63  membranas periprotésicas revisadas, en pacientes de 
mayor edad y con más tiempo promedio de uso del implan-
te, sin importar el sexo. Los iones fueron Fe++ (15 casos), 
Cr (8 casos), Ti (3 casos), Ni (2 casos), Mn (2 casos), Co 
(1 caso) que formaron aleaciones en casi todas las membra-
nas y dos casos con bario originado del cemento óseo. Estos 
resultados concuerdan con los reportados en las artroplas-
tias de metal-metal de primera generación, donde la osteo-
lisis por partículas metálicas se registró entre 4.5 y 35.5%21 
y en nuestro caso fue de 30%. 

De acuerdo con la bibliografía, los cálculos de liberación 
de las partículas metálicas anuales son aproximadamente de 
5 mm3, considerado como bajo comparado con la tasa de li-
beración del polietileno con un volumen anual de 150 mm3 
o más, lo que lleva a la osteolisis focal en cinco años des-
pués de la colocación de la prótesis.22 

El mecanismo para la producción de partículas de des-
gaste metálicas se ha explicado que quizá se inicie a nivel 
iónico porque la corrosión provoca la disolución de la alea-
ción metálica dentro de sus respectivos iones. Subsecuente-
mente se reduce el oxígeno a iones hidróxido y se produce 
un exceso de cargas positivas, que inicia la destrucción del 
tejido por intercambio iónico.23 La velocidad a la que se 
desprenden y acumulan las partículas de desgaste es un fac-
tor importante para la osteolisis. En áreas con incremento 
en la lisis celular existe mayor concentración de partículas 
comparadas con las regiones no osteolíticas del implante. 
Estas observaciones se confirmaron con estudios in vitro en 

Cuadro III. Asociación de la infección clínica con el 
tiempo de implante en las membranas periprotésicas

Tiempo del 
implante

Evidencia de infección clínica
 pSi (n = 26) No (n = 37)

44.9 (41.8) 80.7 (83.4) 0.05*

*U de Mann-Whitney.

Cuadro IV. Asociación del tiempo de implante con la respuesta celular 
en las membranas de interfase 

Tipo de respuesta celular
1

(n* = 37)
2

(n* = 19)
3

(n* = 7) P

Tiempo implante 51    (76.9)   91.9   (63.6)   73.8 (33.7) 0.005
Carbono 70.9 (11.6) 80.6   (5.6) 80.3 (4.2) 0.03
Detritus de polietileno (SI)    34    (91.8%)       6       (31.7%)        1    (14.2%) 0.0001
Necrosis de membrana

a) Severa
b) Moderada
c) Leve

   1     (2.7%)
   13     (35.1%)
   23     (62.2%)

    1       (5.3%)
    15       (78.9%)
      3       (15.8%)

       2    (28.6%)
       5    (71.4%)

0.001

Osteolisis
a) Severa
b) Moderada
c) Leve

  1     (2.7%)
  12     (32.4%)
  24     (64.9%)

      3      (15.8%)
    12      (63.2%)
      4      (21.1%)

      2    (28.6%)
      5    (71.4%)

0.001

n* = número de membranas de interfase
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necrosis severa (40.5%) y en los pacientes que sólo tenían 
infección, la necrosis fue leve.

Algo importante a considerar en nuestros resultados es 
que las membranas de interfase con partículas de desgaste 
no tuvieron infección clínica, y las muestras con infección 
no mostraron partículas de desgaste. Esto es paradójico 
porque pareciera que la exposición a las partículas puede 
funcionar como un factor de protección para no desarrollar 
infección. Sin embargo, lo anterior puede deberse a un ses-
go denominado falacia de Berkson, que consiste  en que los 
pacientes con implantes que hayan cursado con infección y, 
al mismo tiempo, con partículas de desgaste, en realidad ya 
fueron tratados por aflojamiento séptico de la prótesis y, en 
consecuencia, es menos probable que sean reclutados en un 
estudio transversal como éste.

Además de los componentes metálicos, el implante tam-
bién tiene algunas partes de polietileno, polimetilmetacrila-
to y cemento óseo. De éstos, el polietileno se ha utilizado 
mucho en los implantes ortopédicos debido a su resistencia 
a la fatiga y a la compatibilidad con el cuerpo humano. Sin 
embargo, su vida media es limitada  porque ocurren com-
plicaciones aproximadamente en 30% de las artroplastias 
cuando se ha usado durante 11 años o más. Los factores que 
contribuyen a la osteolisis en este caso son: cantidad de par-
tículas desprendidas, peso y actividad del paciente, tipo de 
implante, grosor de la capa de polietileno, etc. Sin embargo, 
casi todas las partículas de desgaste son intracelulares, con 
límites de tamaño de 1 micra de grosor y de 4-10 micras de 
largo, visibles con luz polarizada. El tipo de reacción celu-
lar depende del tamaño de las partículas. Cuando se trata 
de partículas menores de 1 micra la respuesta del tejido es 
inflamatoria, con la proliferación de las células del sistema 
mononuclear fagocítico que liberan citocinas; en cambio, 
la respuesta a partículas grandes ocurre con una reacción 
granulomatosa. Por lo tanto, las partículas pequeñas (meno-
res de 4 micras) son biológicamente más activas.2,8

El cemento óseo protésico es una resina acrílica o de 
polimetilmetacrilato (PMMA) cuya función es asegurar la 
fijación de la prótesis al tejido óseo receptor. Sin embargo, 
pueden generarse partículas de cemento durante la cirugía, 
por una mezcla inadecuada del mismo, por la carga cíclica 
del implante que produce microfracturas por fatiga o por 
abrasión del cemento con la prótesis o el hueso.29,30 La cuan-
tificación del polimetilmetacrilato en los cortes histológicos 
es difícil porque se disuelve con solventes como el xilol, y 
sólo se observan espacios vacíos. Las partículas residuales 
se observan con luz polarizada o tinción de rojo oleoso.2 
También, en algunos casos los espacios contienen partícu-
las de sulfato de bario (BaSO4), un agente radiopaco que 
se encuentra en 9 a 13% según el tipo de cemento. Está 
reportado que entre mayor sea su concentración aumenta 
su fragilidad, lo que lleva a la aparición de microfracturas. 

los que hubo mayor trascripción y liberación de citocinas, 
de manera dosis-dependiente.  

De los iones metálicos liberados, está reportado que el 
daño ocasionado al tejido es más severo  por las partículas 
de Ti que las de Cr-Co, con un tamaño de las partículas de 
1-10 micras, que pueden diseminarse en todos los órganos 
del cuerpo. Estas partículas se unen a los filamentos de ac-
tina y forman un complejo en el citoesqueleto de los osteo-
blastos que altera la adhesión celular, la proliferación, la 
expresión de proteínas estructurales y adhesivas (colágena I 
y fibronectina) y otras funciones relacionadas con la viabi-
lidad celular, lo que lleva a la apoptosis.24,25 Los macrófagos 
liberan citocinas proinflamatorias y factores de crecimiento 
(TNF, interleucina-1, RANKL y plostaglandina E2) que ac-
tivan a los osteoclastos y las células preosteoclásticas, para 
producir la pérdida ósea. La diferenciación de los osteoclas-
tos ocurre por la vía RANK/RANKL, y es controlada por la 
osteoprogeterina que, in vitro, inhibe la diferenciación de 
los osteoclastos, bloquea su activación e induce la apopto-
sis.8,26,27 Aunque también las partículas de Cr y Co, libera-
das por desgaste o corrosión de la prótesis tienen efectos 
tóxicos que llevan a la necrosis celular, como sucede con 
el titanio. A nivel ultraestructural está demostrado que las 
partículas metálicas son fagocitadas por los macrófagos y 
trasportadas a los fagolisosomas, lo que genera un ambiente 
tóxico que lleva a la degeneración celular progresiva y a la 
muerte, con la subsiguiente liberación de las enzimas intra-
celulares y de las partículas de desgaste ingeridas; este ciclo 
se repite varias veces llevando a la necrosis celular.24,28 Esto 
nos ayuda a explicar porqué en este trabajo las membranas 
periprotésicas con partículas de desgaste metálicas tuvieron 

Figura 4. Curvas de supervivencia de los implantes con y sin partí-
culas de desgaste.
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El sulfato de bario se caracteriza por estimular la liberación 
de factores de la resorción ósea como las metaloproteasas 
(1, 2, 3, 8, 9, 10 y 13), el factor de necrosis tumoral y la 
prostaglandina E2. Su reacción en el tejido óseo es mucho 
mayor que la que provoca el cemento óseo solo.2,15 En este 
trabajo sólo se encontraron dos membranas con sulfato de 
bario que tuvieron osteolisis severa, necrosis ósea y, en un 
caso, infección. 

En la actualidad, para inhibir la osteolisis causada por el 
cemento óseo se reporta la prescripción de antiinflamatorios 
y agentes supresores de la resorción ósea. De los primeros, 
están los inhibidores de la ciclooxigenasa 2 (cox-2), como 
el celecoxib que inhibe la producción de prostaglandinas 
para reducir la inflamación y el dolor, antagonistas de TNF 
como etanercept y pentoxifilina.31-33 También se han indica-
do bisfosfonatos (alendronato y el ácido zoledrónico), que 
inhiben la formación de osteoclastos al bloquear la vía del 
mevalonato.34,35 

En algunos otros casos están reportados la osteoprogete-
rina o los anticuerpos monoclonales contra RANKL (AMG-
162) que disminuyen la resorción ósea36,37 pero no reducen 
la inflamación, lo que provoca incremento de las concen-
traciones de TNF y de la interleucina-I que promueven la 
osteoclastogénesis ante bajas concentraciones de RANKL; 
por lo tanto, para inhibir la osteolisis está reportado que 
debe darse tratamiento combinado con antagonistas de 
RANKL y proinflamatorios, cuyo modelo es exitoso en la 
artritis.2,8,38   

Conclusiones

Las membranas periprotésicas con partículas de desgaste 
metálicas se encontraron en pacientes de mayor edad, ma-
yor tiempo promedio de uso del implante, y necrosis severa. 
En cambio, las membranas periprotésicas de los pacientes 
sin partículas metálicas sólo mostraron necrosis leve. No 
se encontraron pacientes que hubieran cursado con infec-
ción y partículas de desgaste, porque quizá fueron tratados 
previamente por aflojamiento séptico de la prótesis y no se 
reclutaron en un estudio transversal como éste. Por ello los 
pacientes con más tiempo con el implante fueron los que 
tuvieron las partículas, a quienes tenían infección se les re-
visó la prótesis antes de que se acumularan las partículas de 
desgaste (antes de los 220 meses).
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