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Resumen: El aflojamiento del tornillo de prótesis fija sobre implantes es una 

complicación mecánica de causa multifactorial, que compromete la salud de los 

tejidos peri-implantares y la integridad del implante. Palabras clave: prótesis fija, 

implantes, complicaciones protésicas, aflojamiento del tornillo, sobrecarga. 

Introducción 

Una de las complicaciones de mayor incidencia y subestimada es el aflojamiento de 

prótesis fija sobre implantes, esta hace parte del grupo de complicaciones 

mecánicas donde también se encuentran fractura del material de recubrimiento, 



pérdida de retención, fractura del tornillo y fractura del implante; la mayoría 

asociadas a una planificación deficiente y una selección inadecuada del plan de 

tratamiento (2). Esta complicación puede comprometer la salud de los tejidos peri-

implantares y la integridad del implante, arriesgando su capacidad de ser 

restaurado. Es importante entonces saber por qué se presenta, cuáles son sus 

consecuencias y cómo podemos prevenirlo.  

 

Tema en revisión 

La incidencia de las complicaciones mecánicas es de 10,8% para coronas unitarias 

y del 16,1% para prótesis parcial fija en 5 años. La complicación mecánica más 

común para corona unitaria es el aflojamiento del tornillo y para prótesis fija es la 

fractura del material de recubrimiento (3). El aflojamiento del tornillo en coronas 

unitarias como fijas puede llegar a ser el 33% de todas las complicaciones 

protésicas (4). Especificamente para coronas unitarias, una revisión de literatura del 

2019 habla de una incidencia del aflojamiento del tornillo del 7% a 10,8% -11,3% 

(3,5) y para prótesis parcial fija puede ser hasta 5,3% -5,8% en 5 años (6). En 

implantes de conexión externa la incidencia del aflojamiento del tornillo es el triple 

que en conexión interna (3,7) y se presenta más en sector posterior (primer molar) 

y en los dientes centrales maxilares (8). En una revisión sistemática que evaluó 

estudios por un periodo de 5 años se mostró un porcentaje de descementación 

hasta 15,7% en coronas cemento- atornilladas y un aflojamiento de tornillo en 

coronas totalmente atornilladas hasta 46.6%; luego de 5 años la falla de retención 

varió para las coronas cemento- atornilladas de un 23.72% y hasta 50% para 



coronas completamente atornilladas. Esta revisión determinó que las fallas de 

retención por aflojamiento del tornillo son menores en las cementadas (9).   

 

Para comprender este problema se debe conocer que un tornillo tiene como función 

abrazar dos o más componentes al actuar como un resorte fuerte entre ellos, si se  

estira aplicando una fuerza se genera un estrés tensil de elongación, que por estar 

dentro del límite elástico del material tiende a volver a su forma original, creando 

una fuerza compresiva que da proximidad a dos o más superficies (10). También 

reconocer términos como torque, que se refiere a la fuerza que se debe aplicar para 

elongar y generar estrés tensil axial en el tornillo llamado precarga que después 

permite la compresión entre las roscas del tornillo y del implante debido a la 

recuperación elástica que se da en sentido contrario a esa elongación, generando 

la fuerza de sujeción. Por lo tanto, la precarga determina la fuerza de sujeción, que 

es una fuerza de igual magnitud pero en sentido contrario. Las fuerzas tensiles y 

compresivas resultantes del torque se magnifican porque se aplican a planos 

inclinados de los componentes del tornillo (8,10,11). El torque es la medida de 

fuerza que actúa sobre un objeto para producir rotación de este sobre un eje. Una 

llave funciona para generar la rotación del objeto por medio de un pivote, un brazo 

que genera momento y una fuerza aplicada a cierta distancia, funcionando con 

principios similares a los de una palanca; entre más lejos el punto de aplicación de 

la fuerza, mayor ventaja mecánica habrá. El torque es medido a través de Newtons 

(N) con una llave dinamométrica la cual mide la cantidad de fuerza aplicada por 1 

segundo a 1kg para que adquiera velocidad de 1 metro por segundo (1kg*1m/s)(12).  



 

El tornillo del pilar funciona en su estado de deformación elástica; por lo tanto, un 

mayor torque de apretamiento y precarga no significan que sea mejor la capacidad 

de apretamiento. Cuando la precarga excede el límite de elasticidad del material del 

tornillo, éste se deforma permanentemente y pierde su función, lo que lleva a su 

aflojamiento y fractura (13). Bowman sugiere que la cantidad de torque aplicado 

debe alcanzar un estrés tensil del 75% del límite elástico del material para que la 

precarga sea eficiente. Esto es recomendado porque aunque el tornillo puede 

resistir mayor estrés tensil antes de alcanzar la deformación permanente, el clínico 

debe contar con la carga funcional que tendrá el tornillo y que causará un 

incremento en la tensión, evitando así que se deforme irreversiblemente bajo una 

carga mínima (14). Una fuerza externa excesiva sobre el tornillo genera una 

deformación plástica y deslizamiento de las roscas perdiendo la precarga. Una 

precarga adecuada impide el micromovimiento, el aflojamiento del tornillo y permite 

la estabilidad del mismo (8). Bickford, dividió el proceso de aflojamiento del tornillo 

en dos etapas; en la primera etapa las fuerzas externas causan vibración, 

deslizamiento de roscas y liberación de la fuerza tensil con disminución de la fuerza 

de sujeción y en la segunda etapa se continúa disminuyendo la fuerza de sujeción, 

se intensifica el movimiento y la inestabilidad conlleva al aflojamiento del tornillo 

cuando la precarga baja a niveles críticos (15). Aquí se genera un daño en la 

superficie en las zonas de alto estrés, es decir, la cabeza del tornillo y en las 

primeras roscas (13). 

 



La mayoría de los fabricantes permiten un margen de desajuste que permite que el 

pilar pueda rotar ±10° sobre el cuerpo del implante y se han observado 

discrepancias horizontales de hasta 99 μm. Cuanto más preciso sea el ajuste entre 

los componentes, menos fuerza habrá que aplicar sobre el pilar o el tornillo 

protésico. El ajuste inestable genera tensiones excesivas sobre el tornillo. Se 

pueden usar pilares mecanizados o de titanio para ajustar el pilar del implante con 

mayor exactitud (16).  

 

El uso de lubricantes reduce la resistencia friccional y disminuye el coeficiente de 

fricción al sellar las microrugosidades y así aumentar la precarga. Existen 

lubricantes secos y húmedos; entre los secos esta el baño de oro, el recubrimiento 

de carbono como diamante, o de nanopartículas de titanio, el baño de nitruro y el 

recubrimiento de teflón. Entre los húmedos sustancias como el agua, la 

clorhexidina, la saliva y la sangre (17). En la literatura se recomienda el uso de 

tornillos recubiertos con nanopartículas de titanio. Si se usan lubricantes hay que 

tener cuidado de no generar mayor torque (18).  

 

El efecto de asentamiento ocurre cuando las rugosidades de ambas superficies en 

contacto se aplanan con la fuerza y los micromovimientos ya que sus picos son las 

únicas partes que contactan en el torqueado inicial. Debido al asentamiento se 

puede perder de un 2-10% de la precarga lo cual puede causar la separación de la 

unión. Es por esto que el torque necesario para remover el tornillo es menor al usado 

inicialmente para apretarlo. Winkler, concluyó que es necesario retorquear después 



de 10 minutos del torqueado inicial por esta razón (4,11). Simos, demostró que el 

retorqueado reduce la pérdida de torque un 17-19% (7,13).  

 

La interrelación de la magnitud de la fuerza y el número de ciclos es lo que hace 

que se afloje un tornillo; una fuerza pequeña puede sobrepasar el limite de 

resistencia al ser repetitiva. No es necesario eliminar las fuerzas separadoras, 

solamente minimizarlas. Si las fuerzas de separación son mayores que las de 

asentamiento se da el aflojamiento del tornillo (8,11). Entre los métodos externos 

para limitar el aflojamiento de los tornillos cabe una adecuada posición e inclinación 

de implantes, número de implantes suficiente, estructura pasiva, esquema oclusal 

adecuado (19), monitorear hábitos parafuncionales, disminuir tabla oclusal, 

disminuir inclinación de cúspides y de guía incisal (4). 

 

Conclusiones  

• La causa del aflojamiento del tornillo es multifactorial. 

• El aflojamiento del tornillo principalmente es una señal de sobrecarga en el 

sistema, por lo cual se debe conocer y respetar el límite de los materiales 

dentales.  

• Es posible prevenir esta complicación al controlar los factores causales, realizar 

una buena planeación, elegir y manejar adecuadamente los materiales, de esta 

forma se pueden disminuir las fuerzas externas que generan mayor tensión.  
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Resumen: El sistema inmune responde a los biomateriales y su degradación con la 

función a largo plazo, por lo cual la corrosión debe ser entendida a profundidad, al 
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Introducción 

En 1991, Zarb y Albrektsson describieron el fenómeno de osteointegración como 

"un proceso en el que clínicamente hay una fijación rígida asintomática de un 

material aloplástico al hueso y es mantenida durante la carga funcional". En los 

últimos años los informes muestran un número creciente de pacientes con peri-

implantitis lo que resulta en pérdida ósea alrededor de los implantes y lleva a 

cuestionarse cuál es la supervivencia de los implantes (2). 

Tema en revisión 

En el 2017 Ron Doornewaard evaluó la supervivencia de los implantes según su 

rugosidad, utilizando el valor Sa (área promedio de los picos y valles más altos); de 

los 87 artículos incluídos, en el 44% de los estudios la tasa de supervivencia del 

implante fue entre el 95% y el 100%; solo en el 6% de los estudios la supervivencia 

fue inferior al 90%, con una supervivencia del 73,4% después de 20 años siendo la 

más baja con un implante de aleación de titanio poroso que tiene una superficie 

áspera. La supervivencia media del implante fue del 96,4% para el rugoso, 98,4% 

para el moderadamente rugoso y 97,6% para el mínimamente rugoso (3). 

Lindhe y su escuela, definen las lesiones peri-implantares como una entidad clínica 

común adyacente a los implantes de titanio con un porcentaje de al menos 20% de 

prevalencia (4). Es un tema controvertido, especialmente por la discusión que 



propone Albrektsson sobre si la "peri-implantitis es una enfermedad" o si la pérdida 

ósea marginal es una complicación de tener un cuerpo extraño en la cavidad oral 

(5); justifica la segunda, ya que hay contacto directo hueso implante y en los tejidos 

blandos una estructura de cicatriz tratando de aislar lo propio de lo no propio (6–8). 

Se usan tres definiciones de peri-implantitis para esta revisión, la primera dada por 

el “1th European Workshop of Periodontology” que la define como proceso 

destructivo e inflamatorio alrededor de los implantes osteointegrados en 

funcionamiento, que conducen a la formación de "lesiones" periimplantarias y la 

pérdida de hueso. Esta fue modificada en el “7th European Workshop of 

Periodontology” donde se caracteriza por la pérdida de hueso crestal (≥ a 2mm) en 

el tiempo junto con sangrado al sondaje, y bolsa peri-implantar ≥5mm. Finalmente 

la definición dada por Albrektsson donde señala que es una complicación para la 

reabsorción ósea ya en curso de naturaleza aséptica (7,9,10). 

Para esta revisión se realizó una pregunta ¿La reacción a cuerpo extraño y los 

productos de degradación del Ti, podrían ser considerados factores causales de la 

pérdida ósea periimplantar? Se debe saber que lo que se reabsorbe es 

predominantemente el anclaje de hueso del cuerpo extraño, mientras que el hueso 

adyacente es hueso vascularizado y más resistente a la reabsorción (6,11). En 

cuanto al reto bacteriano, estudios dicen que los microorganismos pueden estar 

presentes, pero no necesariamente causan peri-implantitis, pues los niveles óseos 

son estables con una resorción ósea mínima (6,11). Sin embargo, los tejidos peri-

implantares son más susceptibles a la inflamación, al aumento del infiltrado 

inflamatorio con una respuesta no autolimitante y más exacerbada (7–10). En 



cuanto a la pérdida ósea marginal, en la mayoría de casos esta presente este 

hallazgo y es más evidente durante el primer año después de la colocación del 

implante, como una respuesta adaptativa (6). Autores describen la pérdida inicial de 

hueso crestal como consecuencia del restablecimiento del ancho biológico.  

Se debe prestar atención a cómo la interacción entre la red de reacciones 

inflamatorias y el sistema inmune con monocitos/ macrófagos, osteoblastos, y los 

linajes de células de fibroblastos pueden inducir y controlar osteoclastogénesis y si 

otros linajes celulares tales como ciertos fenotipos de linfocitos B podrían 

desempeñar un papel cuando están en presencia de un biomaterial extraño 

(6,12,13). Entonces, ¿puede el sistema inmune influir en la pérdida ósea peri-

implantar? Aceptar la pérdida ósea como una reacción inmunomodulada parece 

importante. Se hipotetiza que las reacciones inmunes pueden ser la clave para 

evitar la pérdida de equilibrio en la relación a cuerpo extraño o proporcionar 

soluciones predecibles (14). Cuando se encuentran en presencia de entidades 

extrañas, los macrófagos se fusionan en células gigantes de cuerpo extraño que 

son células gigantes multinucleadas formadas para tratar objetivos más grandes; se 

encuentran frecuentemente en la superficie de implantes orales de titanio y justifican 

el concepto de la osteointegración como una reacción a cuerpo extraño (12,13,15).  

Otra pregunta que surge es ¿los materiales usados en implantología son 

verdaderamente bioinertes?. Para la fabricación de implantes dentales los 

materiales más usados son el titanio comercialmente puro (cpTi) grado II o grado 

IV, el cpTi grado IV tiene mayor resistencia a la tracción alrededor de 560 Mpa, 

mientras que el cpTi grado II alrededor de 360 MPa. Por otro lado, cpTi grado IV 



tiene menor pureza (98.9% titanio), y menor resistencia a la corrosión en 

comparación con cpTi grado II (99.8% titanio). Ti6Al4V es la aleación de titanio más 

comúnmente utilizada para producir pilares y estructuras protésicas como resultado 

de su alta resistencia (resistencia a la tracción alrededor de 940 MPa). La resistencia 

a la corrosión de Ti6Al4V es menor que la registrada para cpTi (16,17). Inerte es 

algo que químicamente tiene poca o ninguna capacidad de reaccionar. Por lo tanto, 

los implantes dentales de titanio se comportarían de esta manera, de ahí a que se 

integren a través de un proceso de cicatrización sin complicaciones, desde un punto 

de vista inmunológico y de cicatrización, sería muy poco probable (14,18,19).  

El óxido de Ti es una capa estable y densa, que actúa como una barrera protectora 

contra la oxidación continua del metal. Eventos, como cargas cíclicas anormales, 

micromovimientos de implante, ambientes ácidos y sus efectos conjuntos, pueden 

dar lugar a la ruptura permanente de la película de óxido, que en consecuencia 

puede conducir a la disolución activa de iones metálicos. Entonces ¿Los productos 

de degradación del Ti en los tejidos pueden afectar la estabilidad ósea peri-

implantar? Las superficies corroídas resultantes de los implantes dentales pueden 

ofrecer nichos adecuados para la colonización por bacterias. Porphyromonas 

gingivalis tiene una mayor adhesión al titanio corroído, lo que indica que puede 

promover un aumento de colonización bacteriana y esto actuar como un ciclo en el 

que genera un ambiente ácido que favorece la corrosión del metal constantemente. 

Además, lipopolisacáridos que se encuentran en las paredes de células bacterianas 

Gram-negativas han demostrado una gran afinidad por el titanio, promoviendo la 

disolución de la capa de TiO2 en pH 4.0 a 7.0 (20–22).  



Luego de mencionar algunos factores causales de la liberación de partículas de Ti 

en los tejidos peri-implantares, surge la pregunta: ¿Qué efecto tienen estas 

partículas en los tejidos y tienen influencia o no en la pérdida ósea peri-implantar? 

Las micropartículas y nanopartículas liberadas como resultado de la degradación 

del sistema de implantes dentales actúan como cuerpos extraños para el sistema 

inmune, estimulando así la activación de varios mediadores asociados con la 

resorción ósea y las enfermedades periimplantarias. Tales mediadores son 

citoquinas que, a su vez, desencadenan una respuesta inflamatoria en los tejidos 

periimplantarios. Esta respuesta se puede ver mediante análisis histológicos que 

muestran la presencia de macrófagos y linfocitos T. Esto sugiere que la presencia 

de iones de titanio contribuye al desarrollo de, o agrava, la inflamación del tejido y 

la resorción ósea. Las partículas e iones de titanio filtrados de los implantes dentales 

como ya lo vimos no son bio-inertes; los productos de corrosión poseen un potencial 

inmunogénico que actúa como estímulo secundario para el proceso inflamatorio en 

peri-implantitis y puede aumentar la resorción ósea (21–23).  

Conclusiones  

• Es necesario comprender cómo el sistema inmune responde a los biomateriales 

con su aplicación en términos de biocompatibilidad y función a largo plazo. 

• Entender los mecanismos desencadenantes de la corrosión oral y la búsqueda 

de formas de mitigar los procesos de degradación in vivo es de gran importancia.  

• La pérdida ósea peri-implantar no necesariamente está relacionada a un 

proceso etiopatológico similar a la periodontitis. 
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Resumen: La hipersensibilidad dentinaria es una afección crónica que se presenta 

con exposición de la dentina y permeabilidad de los túbulos dentinales, la cual 

necesita un tratamiento enfocado a eliminar o controlar su factor causal. Palabras 

clave: hipersensibilidad dentinaria, túbulos dentinales, permeabilidad, teoría 

hidrodinámica, desensibilizantes. 

Introducción 

En 1982, la hipersensibilidad dentinaria se describió como un enigma (2), una 

condición presentada con frecuencia pero no se entendió bien. Es común pasarla 

por alto ya que al no entender su histofisiopatología los odontólogos se limitan a lo 

que indican las casas comerciales. El propósito de esta revisión es ayudar a los 

clínicos a definir, diagnosticar y tratar una afección que parece estar aumentando. 

Tema en revisión 



La prevalencia de hipersensibilidad dentinaria es del 4,8% al 62,3% (3). El rango de 

edad varía desde los 15 a 70 años. Se piensa que aparece con recesión gingival en 

la tercera a cuarta década de la vida y la disminución aparente en pacientes de edad 

avanzada puede reflejar reducciones en la permeabilidad de la dentina y en la 

inervación (4–7).Las prevalencias más altas se observan en pacientes periodontales 

que puede atribuirse a la exposición de la superficie radicular como parte del 

tratamiento (2,8). La incidencia más alta se ha reportado en el área cervico-

vestibular de los dientes (5–7). Los caninos y premolares son los más afectados 

debido a su posición dentro del arco dental (7). Es una condición y no una 

enfermedad (2) que se caracteriza por un “dolor corto, agudo y bien localizado que 

surge de la dentina expuesta en respuesta a estímulos térmicos, evaporativos, 

táctiles, osmóticos o químicos que no se pueden atribuir a ningún otro defecto o 

enfermedad dental”(3–5,9,10). Es clasificada como un síndrome de dolor; dolor 

provocado no espontáneo (6,7). 

 

La dentina es la porción de tejido duro del complejo dentino-pulpar y es la masa 

principal del diente, amarillenta y con cualidad elástica. La dureza de la dentina es 

un promedio de 1/5 del esmalte y es mayor en la unión amelodentinaria que en la 

pulpa(11). Anatómicamente los túbulos dentinarios son la característica más 

importante de la dentina, estan estrechamente empaquetados y contienen las 

prolongaciones citoplasmáticas de los odontoblastos. La estructura tubular y el 

contenido acuoso de la dentina le otorgan sus propiedades viscoelásticas (1). Por 

su parte el complejo dentino-pulpar es tejido conectivo especializado de origen 

ectomesodérmico formado del germen de la papila dental. La dentinogénesis se da 



por odontoblastos, considerados parte de la pulpa, ya que sus cuerpos están en 

esta pero su proceso citoplásmico se extiende hasta los túbulos dentinarios (11). 

Existen varios tipos de dentina: la dentina primaria forma la mayor parte del diente 

y delimita la cámara pulpar, su capa externa llamada dentina del manto. La dentina 

secundaria es la que se forma después de la raíz; representa la aposición 

continuada y lenta de dentina por los odontoblastos. La dentina terciaria también 

llamada reactiva o reparativa, se produce como reacción a estímulos nocivos. La 

predentina es una capa de 25-30μm de espesor que bordea la porción más interna 

de la dentina y es la matriz de la dentina no mineralizada, su presencia es importante 

para mantener la integridad de la dentina, dado que, si se mineralizara, la dentina 

se haría vulnerable a la reabsorción por parte de los odontoclastos (1). La dentina 

esclerótica se forma con la edad o con irritaciones leves; causa cambios en la 

dentina primaria, es fisiológica y resulta de una leve irritación (11). 

 

Para explicar su fisiopatalogía se tiene en cuenta la conductividad hidráulica (Lp) de 

un tejido, la cual expresa la facilidad con que un fluido se puede mover a través de 

un área de superficie bajo una unidad de presión por unidad de tiempo. Está 

determinada por la presión del movimiento del fluido a través de la dentina, longitud 

de los túbulos dentinales, viscosidad de un fluido y el radio del túbulo. La variable 

más importante es el radio del túbulo dentinal. Las sustancias hipertónicas (comidas 

o dentífricos) pueden acelerar el movimiento hacia afuera del fluido (12,13). 

  

El número y diámetro de los túbulos dentinarios principales varía dependiendo de 

su ubicación. En la dentina próxima al límite amelo-dentinario, el número de túbulos 



es 15.000/mm2, en el tercio medio 45.000/ mm2 y en la dentina circumpulpar 

65.000/mm2 aproximadamente. El diámetro de los túbulos disminuye al alejarse de 

la pulpa; en la dentina circumpulpar oscila las 5 micras y, en la dentina próxima al 

límite amelodentinario, alcanza 1,7 micras. Poseen una longitud promedio entre 1,5 

y 2 mm y ocupan entre el 20% al 39% de la dentina (11,14). El número de túbulos 

abiertos por unidad de área en la dentina sensible es ocho veces más que el número 

de túbulos en la dentina no sensible. Además, el diámetro promedio de los túbulos 

en la dentina sensible es casi el doble que en la dentina no sensible (2,10,15). 

 

Existen tres teorías de la sensibilidad dentinaria; la primera sugiere que la dentina 

está inervada directamente, la segunda sugiere que el odontoblasto actúa como un 

receptor y la tercera menciona que los receptores en la base de los odontoblastos 

son estimulados directa o indirectamente por el movimiento del fluido a través de 

los túbulos (teoría hidrodinámica). La teoría actualmente más aceptada es la teoría 

hidrodinámica la cual propone que el estímulo externo causa un rápido 

desplazamiento del fluido que genera cambio de presión en la dentina, 

sobrepasando el umbral de estimulación de las fibras A delta generando su 

despolarización y produciendo dolor (1). Los estímulos que producen 

hipersensibilidad pueden ser de 3 tipos: mecánicos, químicos  y térmicos (16). 

 

La hipersensibilidad dentinaria esta clasificada como primaria, asociada a factores 

anatómicos, predisponentes, somáticos o psíquicos desconocidos que influyen en 

el dolor dentinario y sin maniobras terapéuticas de ningún tipo. La secundaria se 

asocia a dientes que manifiestan dolor después de una intervención como 



operatoria, blanqueamiento, iatrogenia o patología dentaria (6). Tres condiciones 

son factores predisponentes para su desarrollo: exposición de dentina por pérdida 

de esmalte o recesión gingival, túbulos dentinales abiertos a la cavidad oral y a la 

pulpa y presencia de estímulos (17). Entre otros factores como envejecimiento, 

enfermedad periodontal crónica, malposición dental, cirugía periodontal, cepillado 

incorrecto, preparación de la raíz, UCA defectuosa, dehiscencia, fenestración, 

lesiones cervicales no cariosas (4,7,10,16) y dieta (3,8,18). 

 

Se diagnostica mediante un examen dental completo e indagación por su historial 

(4,19). Un método clínico simple es usar chorro de aire o una sonda exploradora en 

la dentina expuesta, en dirección mesio-distal, en el área donde el paciente se queja 

de dolor. La gravedad puede cuantificarse según la escala categórica, una escala 

analógica visual (VAS) o una puntuación numérica de 0 a 10 (12,17,19). Sin 

embargo, la percepción del dolor es una sensación personal y subjetiva (20). 

También debe hacerse un diagnóstico diferencial con exámenes clínicos y 

radiográficos. Hay otras causas probables de síntomas similares como pulpitis, 

restauraciones desadaptadas, caries, síndrome de diente fisurado, fracturas 

coronales, sensibilidad post-operatoria, restauraciones metálicas inadecuadamente 

aisladas, hiperfunción aguda de los dientes, odontalgia facial atípica, esmalte 

hipoplásico (6,7,10,15,21). 

 

No existe un Gold estándar para tratar la hipersensibilidad dentinaria, sin embargo 

se reporta el uso de desensibilizantes como medida eficaz. Actualmente, la elección 

del tratamiento parece depender de las experiencias y preferencias personales del 



profesional (16,19,22). Los densensibilizantes se clasifican según su modo de 

administración: ambulatorios o de consultorio (17,23). Según la presentación de 

estos encontramos cremas dentales (vehículo más común); enjuagues bucales (con 

fluoruro de sodio 0.2- 0.05%); y geles (nitrato de potasio y glicerina). Dentro de los 

agentes químicos se encuentran, sales de potasio, cloruros, fluoruros, aldehídos, 

hidróxido de calcio, oxalatos, corticosteroides, arginina. Mientras que los agentes 

físicos en su mayoría bloquean los túbulos, no son considerados tratamientos 

conservadores comparados con agentes químicos: resinas, barnices, sellantes, 

MTA, injertos de tejido blando, cementos de ionómero de vidrio, láseres (7,16,24). 

 

Conclusiones  

• La hipersensibilidad dentinaria es una afección crónica que depende de la 

exposición de la dentina y de la permeabilidad de los túbulos dentinales.  

• El manejo para la hipersensibilidad dentinaria que incluye la prevención suele 

ser más exitoso que el tratamiento solo, conociendo su causa. 

• El uso de dentríficos desensibilizadores dos veces al día mejora la 

hipersensibilidad y aumenta la efectividad con el tiempo. 
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Resumen: La estabilidad a largo plazo de las restauraciones sobre implante 

depende del grosor de la mucosa periimplantar, la cual influye junto con los perfiles 

de emergencia y los materiales restauradores en el resultado funcional y estético 

final. Palabras clave: implantes, restauraciones, estabilidad a largo plazo, perfil de 

emergencia, tejido blando. 

Introducción 

Al realizar restauraciones se debe aplicar el "concepto de triángulo protésico”, el 

cual se refiere a inicialmente eliminar el riesgo biológico y crear un entorno 

biológicamente estable. En segundo lugar, la prótesis debe ser estructuralmente 

sólida para su estabilidad a largo plazo. Tercero, la función se garantiza cuando se 

cuenta con una estructura sólida. Al estar en un entorno diverso también se debe 

pensar en el tejido blando circundante a los dientes o implantes, el objetivo del 

manejo del tejido blando se enfoca en proporcionar un entorno adecuado para el 

buen funcionamiento de las restauraciones, facilitar el mantenimiento de la higiene 

oral, mantener niveles de tejidos blandos y duros predecibles en el tiempo, mejorar 

la estética; en general desarrollar una arquitectura gingival armoniosa (2). 

 

Tema en revisión 

Desde 1977, Brånemark y Albrektsson fueron pioneros en mostrar que el anclaje de 



un diente en el hueso alveolar por el ligamento periodontal podría ser reemplazado 

con éxito por una conexión estructural, funcional, anquilótica, directa del hueso vivo 

con un implante; esperando su oseointegración y quizás más importante, que la 

mucosa peri-implantar sane o cicatrice sobre la superficie del pilar, para que se cree 

esa protección de los tejidos subyacentes (3). Por lo tanto, la cicatrización de la 

mucosa da como resultado una “unión transmucosa” al implante que evita que los 

productos de la cavidad oral alcancen el tejido óseo, y así asegurar la 

oseointegración y la fijación rígida del implante. Esa barrera de protección se 

conoce como ancho biológico; presente alrededor del diente como del implante, y 

compuesto por epitelio de unión y tejido conectivo (4). 

 

Estudios in vitro realizados por el doctor Gould mostraron como células epiteliales 

se adherían a la superficie de titanio por medio de lámina basal y hemidesmosomas, 

de la misma manera en que se aplicaba la unión epitelial a la superficie del implante 

(5). Posteriormente, en estudios in vivo, se confirma la presencia en la interfaz 

epitelio/ titanio de hemidesmosomas, así como de material con apariencia de lámina 

basal (6). Alrededor de los dientes, las fibras dentogingivales se dirigen 

perpendicularmente, oblicuamente a las superficies radiculares y están firmemente 

ancladas en el cemento mineralizado, a diferencia de la superficie del implante 

donde sólo se produce una adaptación del tejido conectivo, las fibras de colágeno 

discurren aproximadamente paralelas (7). Si el principal objetivo es desarrollar una 

arquitectura gingival armoniosa, es esencial realizar una planificación tridimensional 

basada en una posición óptima del implante que respete principios biológicos y 

protésicos: dimensión buco-lingual en la que se mantenga 1mm de espesor óseo 



en la superficie bucal y lingual, dimensión mesio-distal donde se respete una 

distancia de 1.5mm entre dientes e implantes y 3 a 4 mm entre implantes y la 

dimensión apico-coronal en la que se mantenga una distancia de 3 a 4mm del futuro 

margen de la restauración (8). 

 

Se deben considerar unos factores antes de la colocación de los implantes como: 

-Mantenimiento de la altura de la cresta ósea vestibular para obtener estabilidad de 

la mucosa periimplantar a largo plazo (9,10) y preservar la altura ósea interproximal 

como determinante de la altura papilar en implantes únicos. Para implantes 

adyacentes el llenado papilar promedio se logra cuando hay una distancia adecuada 

entre ellos (3- 4mm) (9,11,12). 

-Biotipo gingival, que se correlaciona con la susceptibilidad a la recesión gingival 

después de procedimientos quirúrgicos y restauradores. Un periodonto delgado y 

festoneado puede dar lugar a un grado de recesión mayor que uno grueso (13). 

-Estudios sobre la función de la mucosa adherida queratinizada reportan que su 

ausencia no es crítica, sin embargo, otros mencionan que cuando no hay o solo 

esta presente en poca cantidad, la tasa de fracaso del implante es mayor. 

Actualmente, se recomienda tener 2mm de mucosa queratinizada alrededor del 

implante, de esta manera hay menor acúmulo de placa, inflamación, recesión de 

tejidos blandos y pérdida de inserción (14–17). 

 

Entre los factores posteriores a la colocación de implantes: 

-Basado en la práctica clínica, la hipótesis de que la desconexión frecuente de 

componentes protésicos del implante causa afecciones de los tejidos blandos peri-



implantares y por lo tanto deben evitarse. Estudios en animales e investigaciones 

histológicas apoyan esta hipótesis e indican una correlación entre los eventos de 

disrupción mecánica de la interfaz de tejido blando peri-implantar y el hueso 

marginal, así como la pérdida de tejido blando. Sin embargo, no es claro cuántos 

eventos causan una pérdida ósea significativa (16,18,19). 

-El diseño y material del pilar al estar en contacto con el tejido blando 

periimplantario, puede favorecer, contrarrestar o no influir en absoluto en el 

desarrollo de la mucositis peri-implantaria o en una situación desfavorable, como 

sería un desplazamiento apical del epitelio de unión (9). Anteriormente los pilares 

debían ser paralelos o cilíndricos en la porción transmucosa, el ancho de estos 

diseños en la interfaz del implante del pilar creaba una presión excesiva sobre los 

tejidos circundantes y conducía a la pérdida ósea marginal interproximal, fenómeno 

que empeoraba con la función, ya que el tejido se adelgazó con el tiempo y condujo 

a una pobre estética a largo plazo (9,16). La recomendación actual es crear un pilar 

angosto en la interfaz del pilar del implante, cóncavo y divergente 

transmucosamente, y coronalmente ancho en la línea de terminación (replicando el 

diámetro del diente natural) para soportar el contorno de la corona. La forma 

cóncava en la interfaz del pilar del implante asegura un mayor grosor del tejido 

circundante peri-implantar y una mayor estabilidad a largo plazo. El margen de 

preparación del pilar del implante es generalmente un chaflán circunferencial o un 

hombro redondeado internamente en el aspecto vestibular, el margen generalmente 

se deja más profundo que en el aspecto palatino, pero no debe extenderse más de 

1 mm subgingivalmente para evitar dificultades durante la remoción del cemento 

(20). Las restauraciones de implantes con contorno adecuado necesitan una 



transición del diseño circunferencial de la cabeza del implante a la anatomía del 

diente cervical correcto. El pilar del implante se puede usar para efectuar esta 

transición siempre que haya suficiente espacio. Se ha demostrado que el exceso 

de contorno generalmente causará el posicionamiento apical del margen gingival, 

mientras que el subcontorno el efecto contrario (20).  

 

El concepto de "contorno” debe redefinirse para los implantes en odontología. Se 

identifican dos zonas dentro del pilar del implante y la corona, se definen como 

contorno crítico y subcrítico. El primero es el área del pilar del implante y la corona 

ubicada inmediatamente al margen gingival. Sigue la circunferencia de 360º de la 

restauración y no se ha determinado la dimensión exacta. Es importante para 

determinar el nivel del margen y el cenit gingival, lo que tiene un impacto en la 

longitud clínica de la corona de la restauración. El contorno crítico interproximal 

determina si la corona del implante exhibirá una forma triangular o cuadrada. El 

diseño del contorno crítico en todos los aspectos de la restauración debe 

correlacionarse con la anatomía y la arquitectura gingival deseadas de la corona 

soportada por implantes. El contorno subcrítico que se encuentra apical al contorno 

crítico permite el establecimiento del contorno cervical adecuado de la restauración. 

Este puede diseñarse como una superficie cóncava, plana o convexa (20,21). 

 

Materiales actualmente usados para la fabricación de pilares son el titanio y la 

circonia, los cuales cuentan con investigaciones que apoyan su uso a diferencia de 

los pilares de disilicato de litio, el cual requiere mayor investigación (22,23). 

 



 

Conclusiones 

• La correcta planificación tridimensional de los implantes determinará gran parte 

del éxito del tratamiento. 

• El grosor de la mucosa es de vital importancia para la estabilidad a largo plazo 

de las restauraciones. 

• La apariencia estética radica en la capacidad de realizar adecuadamente el perfil 

de emergencia de los tejidos blandos alrededor de los implantes y en un sistema 

cerámico que mediante tratamientos de superficie pueda modular la adhesión 

del tejido. 

• En pacientes con deficiencias en tejidos duros o blandos deben realizarse 

procedimientos de engrosamiento antes o durante la colocación de los 

implantes, ya que posteriormente el tratamiento es menos predecible. 
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Resumen: La odontología restauradora se encarga de devolver los tejidos dentales 

perdidos logrando un resultado biológico, funcional y estético, que depende de la 

cantidad de tejido remanente y las propiedades físicas del material restaurador, que 

primordialmente debe imitar las características naturales de la dentición. Palabras 

clave: biomecánica, ferrule, poste, fuerza oclusal, materiales dentales. 

Introducción 

Cuando el diente presenta una lesión, progresivamente irá perdiendo una cantidad 

considerable de estructura dental sana. De esta manera se altera el pronóstico y 

con base en el concepto de daño acumulativo la cercanía con el tejido pulpar se va 

haciendo más inminente, indicando la posibilidad de un tratamiento de conducto el 

cual debilita el diente; en la mayoría de los casos será necesario aumentar la 



retención de las futuras restauraciones con espigos y postes los cuales aumentan 

tensiones y efectos de cuña nocivos; lo que puede finalizar en un estallido radicular 

que lo llevara a una exodoncia (2,3).  

 

Tema en revisión 

El objetivo de la biomimética en la odontología restauradora es devolver todos los 

tejidos dentales preparados a plena función mediante la creación de un enlace de 

tejido duro que permite que las tensiones funcionales pasen a través del diente, 

creando la corona entera en el resultado biológico, funcional y estético (4). La 

producción de enlaces de tejido duro son la clave para la odontología adhesiva que 

puede expresarse como una simple relación entre los enlaces y el estrés. Si los 

enlaces pueden soportar el estrés, la técnica restaurativa tendrá éxito (5). El éxito 

en una restauración se mide con los elementos biológicos, mecánicos, funcionales 

y estéticos (6).  

 

La pérdida de la estructura del diente durante la preparación conservadora de la 

cavidad de acceso afecta la rigidez del diente sólo en un 5%; la influencia de la 

instrumentación y de la obturación posterior del canal llevó a una reducción de la 

resistencia a la fractura o pareció tener poco efecto sobre la biomecánica dental. La 

mayor reducción de la rigidez de los dientes resulta de la preparación adicional, 

especialmente la pérdida de las crestas marginales (7). 

 

Propiedades fisicoquímicas de los materiales restauradores  



Los postes muestran módulos de elasticidad variables en relación con la dirección 

de la fuerza, en el caso de materiales anisótropos, es decir, postes de fibra o resina, 

se comportan de manera bastante similar siguiendo direcciones de deformación 

diferentes con materiales isotrópicos como metales y cerámicas. Los metales y 

cerámicas utilizados para la fabricación de postes presentan módulos de elasticidad 

superiores al de la dentina. En la actualidad este concepto se cuestiona debido a 

las limitaciones existentes de los procedimientos adhesivos dentro del conducto 

radicular. Se ha demostrado que los postes que emplean una silanización de fibras 

se comportan mucho mejor bajo fuerzas cíclicas. En un estudio in vitro que examina 

las propiedades físicas de varios postes, se concluyó que el diseño del poste ideal 

comprende una porción coronal cilíndrica y una parte cónica apical (7). 

 

Con postes y núcleos fundidos, una adaptación precisa aumenta la resistencia a la 

fractura, pero al mismo tiempo incrementa la gravedad del daño de las raíces. 

Cuando se usan restauraciones de amalgama o de oro en los dientes tratados 

endodónticamente, cubrir las cúspides demostró aumentar la resistencia a la 

fractura o la rigidez de los dientes. En ausencia de cobertura en cúspides, las 

restauraciones de resina compuesta con adhesión a dentina y esmalte mostraron 

un comportamiento mecánico mucho más cercano al diente inalterado que las 

restauraciones de amalgama. Sin embargo, todavía no se considera adecuado 

restaurar los dientes endodónticamente tratados con 2 ó 3 cavidades superficiales 

con un enfoque conservador, sin cobertura de cúspide (7). 

La incorporación del concepto de "férula" o "el efecto ferrule" ha sido aceptada como 

uno de los fundamentos de la restauración del diente tratado endodonticamente 



(8).Si la situación clínica no permite una férula circunferencial, una férula incompleta 

se considera una mejor opción que una completa falta de férula; esto podría 

conducir a patrones de fractura más favorables.  

 

Las variables a evaluar en un diente que requiere una restauración protésica son: 

-Altura del ferrule: Un ferrule de 1mm de altura vertical con éxito dobla la 

resistencia a la fractura frente a los dientes sin una férula, y parece ser la cantidad 

mínima aceptable de altura de ferrule. Otros estudios han demostrado que el 

beneficio máximo se puede lograr teniendo 1.5-2mm de estructura vertical, o que 

incluso 3mm de altura proporciona aún más resistencia a la fractura. Cuanto mayor 

sea la altura de la estructura del diente que queda por encima del margen de la 

preparación, mejor resistencia a la fractura (9). 

-Ancho del ferrule: Clínicamente se acepta que las paredes se consideran 

"demasiado delgadas" cuando están a menos de 1mm de espesor, al igual que la 

altura mínima del ferrule sólo es de valor si la dentina restante tiene un espesor 

mínimo de 1mm (9).  

-Consideraciones del grosor: Restauraciones cerámicas requieren un espesor de 

al menos 1,5mm en los bordes para permitir la estética adecuada. Este tipo de 

preparación reduce el espesor de la dentina restante en el área más crítica -el 

margen en el área cervical del diente. La región cervical del diente es la zona 

sometida a la mayoría de la tensión en función y es donde la mayoría de las 

fracturas se producen, por tanto debilitan el diente en su zona más crítica (9).  

-Número de paredes y localización del ferrule: Diversos estudios han 

demostrado la superioridad de un ferrule uniforme sobre uno que varía en diferentes 



partes del diente. Sin embargo, el concepto de férula parcial no debe ser 

descartado. La literatura sugiere que una férula no uniforme es todavía superior a 

ningún ferrule en absoluto (10).  

-Tipo de diente y extensión de la carga lateral: Un análisis de la distribución de 

la fuerza en dientes muestra que los dientes anteriores se cargan no axialmente y 

los posteriores en la función normal tienen la mayoría de la carga en una dirección 

ocluso-gingival. Las fuerzas laterales tienen un mayor potencial para dañar la 

interfase diente-restauración, en comparación con las cargas verticales (11,12).  

-Tipo de poste: la evidencia emergente favorece las capacidades de refuerzo de 

postes de fibra de composite en comparación con los postes de metal. A pesar de 

sus valores significativamente más bajos de soporte de carga, su rendimiento se 

considera favorable porque el fracaso de este tipo de poste parece ser más 

favorable (9,13). 

-Material de núcleo: los agentes de unión de dentina junto con materiales 

compuestos pueden reforzar la estructura del diente residual de los dientes 

preparados, y puede ser beneficioso cuando sólo un ferrule de la dentina 

permanece. Puesto que no hay consenso, actualmente no se acepta que la resina 

es capaz de mejorar el pronóstico de un diente estructuralmente comprometido, sin 

embargo hay casos en que se utilizan esos materiales (14,15). 

-Restaruacion definitiva: no existe un consenso sobre el tipo preferido de 

restauración definitiva de dientes tratados endodónticamente. La literatura apoya la 

necesidad de restauraciones de cobertura total y también se han propuesto 

alternativas como amalgama, overlays o restauraciones compuestas (16).  

 



Se ha desarrollado una clasificación basada en la evaluación de riesgo, en donde 

se puede examinar el estado de la estructural dental y clasificarlo:  

-Categoría A: no hay riesgo anticipado, las paredes de dentina sana remanente 

tienen altura mayor a 2mm y con un grosor mínimo de 1mm.   

-Categoría B: riesgo bajo. No hay ferrule o está comprometido en cualquier 

superficie proximal, o dos paredes proximales comprometidas en un diente que esta 

bajo cargas laterales ligeras.  

-Categoría C: riesgo medio. Dos paredes con paredes proximales comprometidas 

que está bajo cargas laterales fuertes o unas paredes bucales o linguales 

comprometidas bajo cargas laterales ligeras.  

-Categoría D: alto riesgo. Una pared bucal o lingual comprometida de un diente 

sometido a cargas laterales fuertes 

-Categoría X. No puede ser establecido un ferrule y el diente no es restaurable (9). 

 

Conclusiones 

• El efecto de férula y una mayor cantidad de tejido remanente demostró aumentar 

resistencia de los dientes a la fractura para estabilizar el diente restaurado. 

• La preparación de una cavidad de acceso, la ampliación del canal durante los 

procedimientos endodónticos, el uso de productos químicos específicos y la 

colocación de un poste reducen significativamente la fuerza del diente. 

• Se deben emplear materiales que tengan características similares al tipo de 

estructura que se está reemplazando. 
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