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RESUMEN  

La osteointegración es la conexión estructural y funcional entre el hueso y un 
implante. Cuando un implante se inserta en el hueso, se crea la denominada 
interfase hueso-implante, una zona de unión entre la superficie del biomaterial del 
implante y el hueso circundante. La cicatrización de esta interfase depende de las 
condiciones biológicas del hueso, las características de diseño del implante y la 
distribución de cargas entre hueso e implante. En este artículo se hace una revisión 
del proceso de cicatrización de la interfase hueso-implante para el caso de un 
implante dental. El objetivo es describir la secuencia de eventos biológicos iniciados 
con la lesión causada por la inserción del implante y que concluyen con la 
formación de nuevo hueso en la interfase. Esta descripción incluye una novedosa 
clasificación de los fenómenos mecánicos que intervienen durante el proceso de 
cicatrización de los tejidos lesionados. Esta descripción mecanobiológica de la 
interfase hueso-implante dental se utiliza para determinar las características más 
relevantes a tener en cuenta en la formulación de un modelo matemático de la 
osteointegración de implantes dentales.  

Palabras clave: interfase hueso-implante dental, cicatrización de heridas, 
crecimiento de hueso, mecanotransducción, mecanobiología.  
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ABSTRACT  

The osteointegration is the structural and functional connection between bone and 
implant. When an implant is inserted in bone, it creates the so-called bone-implant 
interphase, a joint zone between implant biomaterial surface and the surrounding 
bone. The healing of this interphase depends on bone biological conditions, 
characteristic of implant design and the distribution of loads between bone and 
implant. The aim of present article is to review of healing process of bone-implant 
interphase for a dental implant and also to describe the sequence of biological 
events beginning with lesion caused by implant insertion and leading to the 
formation of a new bone in the interphase. This description includes a novel 
classification of mechanical phenomena present in the healing process of tissues 
affected. This mechanobiological description of dental bone-implant interphase is 
used to determine the more significant features to be into account in formulation of 
a mathematical model of the osteointegration of dental implants.  

Key words: Interphase, dental bone-implant, wound healing, bone growth, 
mechanotransduction, mechanobiology.  

 

  

  

INTRODUCCIÓN  

La osteointegración es la conexión firme, estable y duradera entre un implante 
sujeto a carga y el hueso que lo rodea.1 El éxito de esta conexión o interfase hueso-
implante depende de factores biológicos y sistémicos del paciente1-3 y de las 
características del implante y su superficie4,5 entre otros factores. Una adecuada 
osteointegración está sujeta a la aceptación del implante por parte de los tejidos 
vivos 6 sin la formación de tejido fibroso en la interfase hueso-implante y sin la 
presencia de síntomas de inflamación severa.6-9  

Por su parte, la interfase hueso-implante dental se caracteriza por las propiedades 
favorables al crecimiento y formación de nuevo hueso que posee el implante en su 
superficie10-13 y por el diseño del implante, lo que le permite distribuir 
adecuadamente las cargas mecánicas ejercidas durante la masticación.5,6 Por lo 
tanto, esta interfase debe considerarse como el resultado de la interacción de un 
conjunto de factores que modulan la respuesta biológica y que determinan el éxito 
de la osteointegración, entre los que se encuentran la respuesta inmune del 
paciente,3,6 el procedimiento de inserción,10 las características fisiológicas del hueso 
receptor,12 los factores mecánicos del implante y su superficie,14,15 y la acción de 
cargas mecánicas sobre el hueso y el implante.16  

En general, el hueso es un tipo de tejido conectivo caracterizado por su matriz 
extracelular mineralizada. Esta matriz está formada por fibras de colágeno, iones 
de calcio y fosfato, y proteoglicanos que son depositados en forma de hidroxiapatita 
y glicoproteínas.17 Su composición permite que el hueso soporte cargas, brinde 
protección contra cargas externas a órganos sensibles como el cerebro y la médula 
espinal, y proporcione la reserva corporal de minerales involucrados en los procesos 
homeostáticos.16 Debido al uso de estas reservas minerales y a la presencia de 
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cargas externas, el hueso se encuentra en una constante dinámica de crecimiento, 
resorción y deposición.16,17 Esta dinámica permite que luego de una lesión el hueso 
tenga una recuperación condicionada a la dirección de las cargas externas a las que 
es sometido, con lo que se alcanza su completa adaptación anatómica y funcional.16 
Al proceso de recuperación del hueso tras una lesión se le conoce como proceso de 
cicatrización ósea,18,19 mientras que a la ley que gobierna la adaptación del hueso a 
las cargas externas se le conoce como Ley de Wolf.16,20  

La cicatrización ósea es activada por cualquier lesión de la matriz mineralizada del 
hueso, como por ejemplo, la inserción de un implante dental.1 Cuando esta matriz 
es expuesta a fluidos extracelulares, una serie de proteínas, enzimas, citoquinas y 
factores de crecimiento son liberados para activar la formación del hueso.19-22 

Atraídas químicamente, las células de la médula ósea y del hueso circundante 
invaden el sitio de la lesión proliferando y diferenciándose en células que recuperan 
anatómica y funcionalmente los tejidos lesionados.22,23 Esta recuperación es 
estimulada y controlada por los efectos de carga causados por las cargas internas y 
externas y por la interacción entre las células, los tejidos en recuperación y la 
superficie del implante.3,5,12,24 La suma de los factores biológicos asociados con la 
recuperación de los tejidos biológicos y la serie de eventos mecánicos que modulan 
su formación y adaptación biofísica es lo que se conoce como mecanobiología.25  

El objetivo de este artículo es describir el proceso biológico de formación y 
cicatrización de la interfase hueso-implante dental así como los diferentes estímulos 
mecánicos internos y externos que regulan la recuperación de los tejidos 
lesionados. El análisis de la mecanobiología involucrada permite obtener una 
abstracción simplificada de la interfase hueso-implante dental que pude ser 
utilizada para el planteamiento de un modelo matemático de la osteointegración del 
implante dental. En la siguiente sección se realiza una descripción de la secuencia 
de eventos biológicos y bioquímicos que permiten la formación de nuevo hueso en 
la interfase hueso-implante dental. Luego se introduce una novedosa clasificación 
de los fenómenos mecánicos presentes durante todo el periodo de cicatrización de 
la interfase y su influencia en la osteointegración del implante. Finalmente se 
revisan diferentes modelos matemáticos presentes en la literatura que describen 
algunos mecanismos de recuperación tisular propios de la cicatrización de la 
interfase hueso-implante dental y que junto con la realidad mecanobiológica de la 
interfase, permiten formular un modelo matemático simplificado de la 
osteointegración del implante. 

  

DESARROLLO 

Cicatrización de la interfase hueso-implante dental  

El proceso biológico de formación de la interfase hueso-implante dental está 
relacionado con el proceso de cicatrización de una fractura.12 Tras una lesión, como 
la producida por el procedimiento de inserción de un implante dental, la matriz ósea 
mineralizada se recupera siguiendo cuatro etapas (figura 1), cada una asociada a 
un evento biológico característico:18,26 1. formación del hematoma (sangrado y 
coagulación); 2. degradación del coágulo y limpieza de la herida (fibrinólisis); 3. 
formación de tejido granular (fibroplasia y angiogénesis) y 4. formación de nueva 
matriz ósea (modelado óseo).  
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Durante el procedimiento quirúrgico de inserción de un implante dental es común 
que se presente sangrado debido a la lesión causada sobre los tejidos blandos 
(encía) y los tejidos duros (hueso alveolar).27-29 Este sangrado es el punto de 
partida de la serie de eventos biológicos que concluyen con la osteointegración de 
la interfase hueso-implante. El sangrado y coagulación resumen la respuesta inicial 
a la lesión y concluyen con la formación del hematoma o coágulo.30 La posterior 
degradación de este coágulo permite la recuperación de las estructuras vasculares 
y la formación de una nueva red fibrilar de tejido conectivo primario denominado 
tejido granular.11,19 A partir de este tejido granular comienza la migración y 
diferenciación de las células osteoprogenitoras que finalmente restauran la matriz 
ósea mineralizada.12 En adelante, se explican en detalle cada uno de estos eventos 
biológicos.  

 
Sangrado y coagulación  

Durante la inserción del implante, la sangre conducida por los vasos sanguíneos 
averiados infiltra el sitio de implantación. La sangre contiene glóbulos rojos, 
leucocitos y plaquetas.31 Aunque los glóbulos rojos están más orientados al 
transporte de oxígeno, son los leucocitos y las plaquetas las encargadas de iniciar el 
proceso de cicatrización.12 Los leucocitos o glóbulos blancos son los encargados de 
iniciar la respuesta inmunológica, mientras que las plaquetas se encargan de 
detener el flujo de sangre producido tras la lesión.12,30 Las plaquetas contienen un 
amplio número de glicoproteínas (GP), un denso sistema tubular y dos tipos de 
gránulos: los gránulos densos y los gránulos a.30 Los gránulos densos contienen 
nucleótidos de adenosina, serotonina e histamina.12,32 Por su parte, los gránulos a 
contienen el factor de von Willebrand (vWF), el factor de crecimiento derivado de 
las plaquetas (PDGF), el factor de crecimiento transformante (TGF-β), y una 
proteína conocida como fibrinógeno.32,33 El factor vWF realiza funciones de adhesión 
tisular32 mientras que el factor PDGF estimula la proliferación de células 
mesenquimales y actúa como agente mitogénico de células de tejido conectivo.26 
Por su parte, el fibrinógeno participa activamente en los mecanismos de adhesión 
celular de las plaquetas y constituye el 10 % del contenido de los gránulos α.34 El 
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fibrinógeno también está presente en la sangre y tiene un papel importante durante 
todo el proceso de coagulación.35  

Con el sangrado inician los eventos biológicos que culminan con la cicatrización de 
la herida. La primera parte de esta cicatrización comienza con la constricción de los 
vasos sanguíneos averiados y la formación de un tapón de plaquetas que detiene el 
flujo de sangre.30,32 Normalmente, las plaquetas no se adhieren al endotelio que 
recubre los vasos sanguíneos. Sin embargo, cuando los vasos sanguíneos son 
averiados, la sangre es expuesta al ambiente subendotelial rico en colágeno y 
microfibrillas y las plaquetas liberadas utilizan las glicoproteínas presentes en su 
citoplasma para adherirse a su nuevo entorno a través de puentes de unión con el 
factor vWF y el fibrinógeno.32 Se ha encontrado que en la superficie de un implante, 
este mecanismo de adhesión de las plaquetas es función de la microtextura en 
dicha superficie, lo que sugiere que los implantes con una topografía superficial 
rugosa presentan una mayor adhesión que los implantes con topografía superficial 
lisa.12,14 Además, el contacto de la sangre con la superficie del implante crea sobre 
ésta última una capa de proteínas que modula el contacto de las células que arriban 
del tejido circundante.36 La presencia de proteínas de adhesión denominadas 
integrinas en esta capa permite que las células se unan a la superficie del implante, 
se desplacen sobre él, proliferen y se diferencien.36,37  

Tras su adhesión, las plaquetas se activan para liberar su contenido granular en el 
ambiente extracelular,12,19 cambian de forma y extienden prolongaciones 
citoplasmáticas que incrementan la interacción entre ellas. Esta interacción o 
agregación permite que las plaquetas se acumulen rápidamente en el endotelio de 
los vasos sanguíneos y formen un tapón que detiene temporalmente el flujo de 
sangre35 (figura 2A). Este tapón temporal de plaquetas es el inicio de una cascada 
de eventos que finaliza con la coagulación de la sangre y la formación de un tapón 
hemostático.  

 

La reacción fundamental a partir de la cual se forma este nuevo tapón consiste en 
la conversión del fibrinógeno soluble en el plasma sanguíneo en una proteína 
insoluble denominada fibrina. Esta reacción está mediada por una serie de 
moléculas presentes en la sangre conocidas como factores de coagulación que entre 
sí convierten la protombina (factor II) en trombina (factor IIa).35,38,39 La trombina 
convierte el fibrinógeno en monómeros de fibrina que luego son ensamblados en 
una red de fibras insolubles.32,33 Esta fibras forman el coágulo de fibrina que 
detiene completamente el flujo de sangre y además protege los tejidos dejados al 
descubierto tras la inserción del implante.19  

Aunque la formación del coágulo o hemostasis12 es crucial en la fase inicial de la 
cicatrización, su remoción es pertinente para la formación de nuevo tejido. Por lo 
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tanto, alrededor del tercer día después de la inserción del implante,18,40 el coágulo 
comienza a ser destruido por un proceso conocido como fibrinólisis.18  

 
Degradación del coágulo  

Para que las células que restauran los tejidos lesionados puedan migrar hacia la 
superficie del implante es necesario que exista una ruta para su avance a través del 
coágulo. Esta ruta de avance se obtiene mediante la degradación de las fibras de 
fibrina en los vasos sanguíneos.41 Este proceso, conocido como fibrinólisis, se 
encarga de retirar el exceso de fibrina presente en las inmediaciones de los vasos 
sanguíneos lesionados30 mediante la acción enzimática de la plasmina.19,41,42 La 
plasmina es una proteína presente en el plasma sanguíneo en su forma inactiva 
denominada plasminógeno. La plasmina tiene un papel importante en la reparación 
del tejido lesionado no sólo porque degrada la fibrina del coágulo y otras 
glicoproteínas de la matriz extracelular, sino porque estimula la activación en las 
células endoteliales de las metaloproteinasas de la matriz (MMPs).19,42,43 Las MMPs 
son una familia de enzimas que degradan los componentes orgánicos insolubles de 
la matriz extracelular, entre ellos el colágeno, y proporcionan un efecto de 
diferenciación de células óseas gracias a la liberación de moléculas de señalización 
contenidas en los residuos de la degradación.15 La activación de las MMPs dispara 
una cascada de activación esencial para la migración celular, la liberación y 
activación de factores de crecimiento y la regeneración tisular.43  

Al tiempo que la plasmina degrada la fibrina de los vasos sanguíneos, aumenta la 
presencia de neutrófilos y macrófagos que se encargan de eliminar por fagocitosis 
el tejido necrótico y los productos de desecho en que se transforma la fibrina.12,18 
En conjunto, estas células se encargan de la eliminación de bacterias y de la 
limpieza de la interfase.19 Una vez que el tejido de desecho ha sido retirado y la 
interfase se ha limpiado, los neutrófilos sufren una muerte programada o apoptosis 
y son removidos por la acción de los macrófagos.18 Finalmente, el hueso lesionado 
durante el procedimiento de inserción del implante es degradado y fagocitado.44 Las 
siguientes fases del proceso de cicatrización son activadas si se logra limpiar la 
interfase de todo desecho biológico.45 El control de la apoptosis celular regula la 
respuesta celular inmune al mismo tiempo que se inicia el reclutamiento de células 
fibrogénicas y se estimulan la formación de nuevos capilares,40 lo que da inicio a la 
formación del tejido granular.19  

 
Formación del tejido granular  

Alrededor del cuarto día de cicatrización, un proceso conocido como fibroplasia 
reemplaza el coágulo de fibrina por una nueva matriz extracelular compuesta en 
gran medida por nuevos capilares, macrófagos, fibroblastos y tejido conectivo 
laxo.19 Esta nueva matriz facilita la migración de las células osteoprogenitoras,18 
estimuladas por los factores PDGF y TGF-b12 y por el factor de crecimiento de 
fibroblastos (FGF) producido por macrófagos, monocitos, células mesenquimales y 
osteoblastos.40 El factor FGF proporciona un efecto mitogénico para los osteoblastos 
y los fibroblastos localizados en el tejido conectivo circundante21 y promueve la 
formación de nuevos vasos sanguíneos.19, 26 A medida que el proceso de 
cicatrización avanza, la matriz provisional de fibrina es reemplazada por una nueva 
matriz rica en colágeno y fibronectina sintetizada por los fibroblastos que migran 
dentro de la herida.19,21  

El origen de estos fibroblastos es variado. Mientras algunos provienen del tejido 
conectivo circundante, otros provienen de pericitos del endotelio vascular de 
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capilares y vénulas cercanas que son inducidos a migrar y proliferar en la herida 
especialmente por acción de los factores PDGF y TGF-b.12,19,21,26 Entre el 7-10 día 
de cicatrización, algunos de los fibroblastos en la herida se transforman en 
mioblastos21 caracterizados por tener microfilamentos citoplasmáticos de a-actina 
de músculo liso que les permite generar las fuerzas contráctiles responsables de la 
contracción de la herida.12,19, 21 Esta contracción responde a la labor de los 
fibroblastos de unir los márgenes de una herida para aumentar la rapidez de la 
cicatrización y a la tensión causada sobre la matriz durante su migración.21 En las 
etapas finales de la fibroplasia, el número de fibroblastos y mioblastos presentes 
comienza a disminuir por efecto de la apoptosis celular.19  

La necesidad de restaurar la red vascular en la región afectada, y con ella, el 
suministro de oxígeno y alimento para los nuevos tejidos, inicia un proceso paralelo 
a la fibroplasia denominado angiogénesis.18,48 La angiogénesis permite la formación 
y crecimiento de vasos sanguíneos a partir de la migración y proliferación de células 
endoteliales mediante un fenómeno conocido como arteriogénesis (figura 2B).48 
Este fenómeno causa la expansión o ramificación de los vasos sanguíneos 
existentes a partir de la formación de vasos colaterales con los que se recupera el 
suministro de sangre en la zona de la lesión.48,49  

Esta expansión de la red vascular comienza con la liberación de factores de 
crecimiento como el factor FGF, el factor TGF-β y el factor de crecimiento vascular 
(VEGF), producidos principalmente por las células endoteliales y las células 
mesenquimales.26,48,50 Cuando un capilar es lesionado, comienza la degradación de 
su membrana basal y del tejido intersticial que rodea la lesión, debido a la actividad 
de varias MMPs como la MMP2, MMP3, y MMP9.51-53 Con esta degradación, las 
células endoteliales comienzan su migración y proliferación hacia la zona del 
estímulo angiogénico para hacer uso de la matriz provisional de fibrina.19,47 La 
formación del nuevo capilar comienza con el arribo de las células endoteliales a la 
zona de degradación, en donde, a partir del extremo del capilar lesionado, crean 
estructuras tubulares o brotes del capilar existente que luego se dividen en 
anastomosis que terminan por invadir el área de la lesión.51 Finalmente, el nuevo 
capilar es provisto de una nueva membrana basal creada mediante procesos de 
remodelado angiogénico54 y de células musculares y pericitos que incrementan su 
soporte.47  

Los nuevos vasos sanguíneos así creados proporcionan el oxígeno y los nutrientes 
necesarios para el creciente número de células en el nuevo tejido.18,49 De hecho, el 
término tejido granular proviene de la apariencia roja granular de los nuevos vasos 
sanguíneos que invaden el tejido en cicatrización. Como en el caso de los 
fibroblastos, las células endoteliales que participan en la angiogénesis entran en un 
estado de muerte programada durante las siguientes etapas de formación de los 
nuevos tejidos.19,53  

 

Modelado óseo  

Una vez termina el proceso de recuperación del suministro de sangre, se inicia un 
proceso de recambio de la matriz provisional de tejido conectivo sintetizada por las 
células osteoprogenitoras que culmina con la formación de nuevo hueso. Este 
proceso se conoce como modelado óseo.16 Aunque la recuperación del tejido óseo a 
lo largo de la nueva estructura vascular inicia unos 21 días después de la lesión,18,40 
las células osteoprogenitoras comienzan a aparecer desde incluso el tercer día. Su 
aparición está asociada a la diferenciación hematopoyética de células madre55 
activada por las proteínas morfogénicas de hueso (BMP) producidas por las células 
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mesenquimales y los fibroblastos.26 La posterior activación del complejo de 
proteínas SMAD encargadas de transmitir la señal de las BMPs al núcleo de estas 
células y la expresión en ellas del factor Cbfa-1/Runx-2 encargado de activar el 
genotipo osteogénico, conduce a la diferenciación final de los osteoblastos56 (figura 
3), células encargadas de secretar los compuestos de la nueva matriz ósea y de 
regular su mineralización.3  

 

Esta matriz se compone en un 90% de proteínas colágenas, especialmente 
colágeno tipo I, y en un 10 % de proteínas no colágenas,57 entre las que se 
encuentran la osteocalcina, la osteonectina, la sialoproteína ósea, y la 
osteopontina.3,16 Otros productos de secreción de los osteoblastos son los 
proteoglicanos I y II, más conocidos como PG-1 y PG-2, relacionados con el 
crecimiento y cambio en el diámetro de las fibras de colágeno57 y la fosfatasa 
alcalina o ALP, una molécula que promueve la formación de cristales minerales en 
la matriz extracelular16,58 y que junto con la síntesis de colágeno caracterizan el 
linaje osteogénico.22,58  

Durante el proceso de diferenciación de los osteoblastos se pueden distinguir cuatro 
tipos de células: preosteoblastos, células de recubrimiento, osteoblastos y 
osteocitos.22,59,60 Los preosteoblastos, como precursores osteoblásticos, comparten 
algunas características del fenotipo con los osteoblastos como la actividad 
enzimática de la fosfatasa alcalina pero no expresan los productos de secreción de 
los osteoblastos maduros.59,61 Las células de recubrimiento son más inactivas que 
los osteoblastos y con su forma delgada y alargada recubren la superficie del 
hueso.3,59 Los osteocitos son el tipo de células óseas más abundante, 
aproximadamente en una relación 10 a 1 respecto a los osteoblastos. Provienen de 
osteoblastos maduros que quedan inmersos en la matriz extracelular 
mineralizada.59 En el proceso de diferenciación, los osteocitos pierden la capacidad 
de sintetizar matriz ósea pero adquieren otras, entre las que se destacan la 
homeostasis del calcio en la sangre y el control de la adaptación funcional del 
hueso.16,60 Al quedar inmersos en la matriz extracelular, los osteocitos adoptan una 
forma estrellada con extensiones citoplasmáticas en forma de dendritas.16,22 
Mediante estas extensiones, los osteocitos se conectan entre sí y con los 
osteoblastos que rodean el hueso en su forma de células de recubrimiento.61 Estas 
conexiones crean uniones comunicantes o gap junctions16,57 entre el citoplasma de 
los osteocitos y el citoplasma de los osteoblastos. La función de estas uniones es 
formar una red de células al interior de la matriz mineralizada que permite la 
conversión de los estímulos mecánicos externos en señales bioquímicas que 
controlan la deposición y la resorción del hueso.16,60,62  

La formación de hueso, más conocida como osteogénesis, comienza a partir de las 
estructuras vasculares.18,59 Las células osteoprogenitoras migran y se reúnen en las 
cercanías de un capilar en donde comienzan a diferenciarse en osteoblastos y 
secretan las primeras fibras de colágeno. Estas fibras iniciales son pequeñas, tienen 
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una distribución desordenada y dejan extensos espacios alrededor del capilar.16 A 
medida que esto sucede, algunos osteoblastos se convierten en osteocitos que 
comienzan a secretar factores de inhibición que disminuyen la tasa de formación de 
hueso.63 Cuando la deposición alcanza unos 20 mm de altura comienza la 
mineralización.16 La mineralización de esta nueva matriz conocida como osteoide 
ocurre entre 24 y 74 horas después de su formación y se caracteriza por la 
nucleación de cristales de fosfato cálcico y su conversión en hidroxiapatita, principal 
mineral del hueso.16,59 La liberación de estos primeros cristales activa una reacción 
en cadena que tiene como objetivo la nucleación de cada molécula de colágeno 
presente en el nuevo osteoide. Finalmente, procesos ulteriores de deposición y 
aposición ósea causan el remodelado de la matriz mineralizada que convierte la 
matriz primaria en una matriz rígida que cumple con las condiciones fisiológicas del 
hueso.16 Debido a esto, el proceso completo de osteogénesis y recuperación ósea 
puede tomar entre 2 y 6 meses.3,6,18  

En el caso de los implantes dentales, tanto la síntesis de nuevo osteoide como su 
mineralización están relacionadas con la topografía superficial del implante.12,15,64 
Los implantes dentales en su superficie deben tener la habilidad de soportar las 
tensiones ejercidas por las células que migran sobre la red de fibrina y colágeno y 
que restauran los tejidos lesionados.12,21,47 Se ha identificado que esta superficie 
debe tener una topografía a nivel de micro y nano escala que semeje la superficie 
natural del hueso (figura 4).14,15,64 Un tratamiento superficial que cree una 
topografía de este tipo incrementa el área superficial de contacto entre el implante 
dental y los tejidos en formación e intensifica la absorción de proteínas que 
estimulan la activación y degranulación de las plaquetas,15, 37 la formación de la red 
de fibrina y la migración de las células osteoprogenitoras hacia la superficie del 
implante.12  

 



Revista Cubana de Estomatología .2010; 47(1)14-36 

  

http://scielo.sld.cu 

23 

La formación del osteoide sobre la superficie del implante inicia con deposición de 
una línea de cementación que corresponde a una capa de matriz mineralizada no 
colágena que suaviza la superficie rugosa. Esta línea de cementación se invagina, 
interdigita y entrelaza con la superficie del implante y activa la formación de 
osteoide colágeno.14 Sobre la línea de cementación, los osteoblastos diferenciados 
continúan formando la nueva matriz que luego es mineralizada. Se ha encontrado 
que implantes con superficies lisas tienen menor capacidad de retener el nuevo 
osteoide en comparación con los implantes con tratamientos superficiales,5,65 con lo 
cual, la línea de cementación se convierte en la frontera que asegura la 
osteointegración entre el biomaterial y el tejido vivo.12  

Con el modelado termina el proceso biológico de cicatrización de la interfase hueso-
implante dental. Sin embargo, factores como: 1. la adhesión celular; 2. la 
migración y proliferación de las células sobre los tejidos circundantes y 3. la acción 
de las cargas internas y externas se encuentran relacionados con la respuesta 
mecánica de dicha interfase. En la siguiente sección se describen cada uno de estos 
factores y se pone en evidencia la realidad mecanobiológica de la interfase hueso-
implante dental.  

 
Actividad mecánica en la interfase hueso-implante dental  

Desde el punto de vista biológico, la formación de la interfase hueso-implante 
dental incluye una serie de respuestas tisulares y celulares que permiten la 
recuperación de los tejidos lesionados y la formación de nuevo hueso alrededor del 
implante. Sin embargo, estos eventos biológicos se encuentran relacionados con 
fenómenos mecánicos causados por la actividad de las células y las proteínas 
disueltas en el entorno extracelular, y por la transmisión de cargas externas 
necesarias para la recuperación tisular.66 En la interfase hueso-implante dental, 
estos fenómenos mecánicos pueden clasificarse de acuerdo a su naturaleza en: 1. 
fenómenos de adhesión; 2. fenómenos de contracción y 3. fenómenos de activación 
(figura 5).  

 

 

Fenómenos de adhesión  
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Los fenómenos de adhesión son aquellos producidos por la fijación de las células a 
un sustrato.57 Durante la cicatrización de la interfase, el sustrato puede ser la 
superficie del implante, los tejidos existentes o los tejidos en formación. Los 
fenómenos de adhesión se caracterizan por la presencia de tensiones entre el 
citoplasma de las células y el sustrato al cual se adhieren.67 Esta adhesión celular se 
divide en dos fases: una primera fase de acercamiento en la que, en cuestión de 
minutos, las fuerzas iónicas y las fuerzas de Van der Waals gobiernan la interacción 
físico-química entre las células y la superficie,59 y una fase de adhesión que dura 
varias horas en las que ocurre la interacción proteica entre la célula y el 
sustrato.37,59  

El proceso de adhesión tiene lugar en sitios específicos del sustrato en los que las 
integrinas permiten la conexión entre el citoesqueleto de la célula y la matriz 
extracelular.37 En estos sitios, denominados contactos focales, las integrinas se 
agrupan y actúan sobre las cadenas de actina presentes en el citoplasma celular 
logrando que la distancia entre la célula y el sustrato disminuya a unos 10-15 
nm.59,68 Esta nueva distancia crea una tensión de adhesión con un orden de 
magnitud de 10-12 N67 que regula la capacidad de migración, proliferación y 
diferenciación de la célula.15  

En general, las fuerzas de tensión creadas por los fenómenos de adhesión son el 
primer tipo de control mecánico que existe a lo largo del proceso de cicatrización de 
la interfase hueso-implante. En este primer control, la acción de unión de las 
integrinas actúa como el primer mecanismo sensible a las cargas externas capaz de 
convertir un estímulo físico en una respuesta biológica, proceso conocido como 
mecanotransducción.66 Tras la adhesión, las células comienzan a desarrollar 
cambios en su citoplasma, expandiéndose y aumentando el área de contacto con el 
sustrato.16 Esta expansión activa la migración y proliferación celulares que crean 
tensiones adicionales.68 Estas nuevas tensiones hacen parte de la segunda 
clasificación de fenómenos mecánicos: los fenómenos de contracción.  

 

Fenómenos de contracción  

La contracción es un fenómeno mecánico producido por las células al desplazarse 
sobre un sustrato.21 Durante la cicatrización de la interfase hueso-implante dental, 
la contracción es consecuencia de la migración celular durante la fibroplasia, la 
angiogénesis y el modelado.19 En la fibroplasia y modelado, los fibroblastos y 
células osteoprogenitoras se adhieren a la red de fibrina y comienzan a desplazarse 
a través de ella en un intento por colonizar la superficie del implante.14 Durante 
este desplazamiento, se ejercen tensiones sobre las fibras que eventualmente 
pueden contraer la red y separarla del implante. Estas tensiones tienen una 
magnitud de aproximadamente 3 nN y están asociadas a la actividad de contracción 
creada por los fibroblastos al diferenciase en mioblastos.12,19  

Los fenómenos de contracción son producto del movimiento celular creado por 
gradientes de concentración en las sustancias quimiotractantes específicas para un 
contingente celular.69 Cuando existe un gradiente de quimioatractante, las células 
activadas ejercen fuerzas de tracción que inducen la aparición de múltiples 
contactos focales que contraen el citoesqueleto celular de actina y que finalmente 
desplazan la célula.67 Sin embargo, el movimiento celular no sólo es favorecido por 
estos gradientes de concentración sino por la rigidez y la topografía del sustrato 
sobre el cual se realiza el desplazamiento.68  
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Por lo tanto, cualquier intento de migración celular sobre la red de fibrina es fallido 
si no existe una adecuada adhesión celular. Es decir, la adhesión celular es la 
condición necesaria para que exista migración celular sobre un sustrato.12,70 De 
acuerdo a la superficie del sustrato, se consideran tres tipos de adhesión: un primer 
tipo en el que la superficie es poco adhesiva y las células no se fijan, un segundo 
tipo en el que el sustrato es altamente adhesivo y las células al fijarse pierden 
capacidad para moverse, y un tercer tipo en que el balance entre las fuerzas de 
adhesión permite la movilidad celular.71 Si se obtiene este balance de fuerzas, debe 
existir un compromiso entre los fenómenos de adhesión celular y la superficie del 
sustrato para que los fenómenos de contracción permitan la migración celular. 
Recientemente, se ha utilizado el término mecanosensado para referirse al proceso 
mediante el cual las células tras su adhesión al sustrato ejercen fuerzas de 
contracción con el objeto de explorar su entorno. Se cree que son las integrinas las 
encargadas de regular este mecanismo debido a su capacidad de transmitir los 
estímulos mecánicos desde y hacia el interior de la célula.68 La aparición de estas 
fuerzas da lugar al concepto de tensegridad celular,72 según el cual cada célula se 
encuentra en equilibrio respecto a las fuerzas de contracción generadas en el 
citoesqueleto de actina y a las fuerzas de compresión o reacción producidas en los 
contactos focales con el sustrato. Este hecho explica porqué es necesario suturar 
una herida profunda para lograr su cicatrización.72 Tanto la tensegridad como el 
mecanosensado constituyen la base de la acción mecánica en los procesos de 
movimiento celular y ayudan a explicar el fenómeno de la mecanotransducción.  

 
Fenómenos de activación  

Los fenómenos mecánicos de activación son aquellos que en presencia de una carga 
externa inducen la actividad metabólica necesaria para producir cambios 
estructurales en la matriz extracelular. En general, los fenómenos de activación se 
llevan a cabo en la etapa final de la cicatrización de la interfase hueso-implante y 
constituyen la denominada mecanotransducción ósea.16,62,73 La interacción entre el 
proceso biológico y las cargas externas constituye la base del concepto de la 
mecanotransducción y explica la adaptación funcional a las cargas que exhibe el 
hueso, descrita por la Ley de Wolf.16,20,44,74  

La mecanotransducción ósea es el proceso mediante el cual las células de la matriz 
ósea censan los estímulos mecánicos externos que producen como respuesta una 
serie de señales biológicas que estimulan la producción o degradación de la 
matriz.16,20 Las células encargadas de controlar esta señalización son los osteocitos 
y en general, la red de interconexión generada entre ellos que proporciona la 
estructura celular necesaria para el censado de los estímulos mecánicos.16,20,62 
Aunque los osteocitos están rodeados por la matriz ósea calcificada, la 
mineralización del osteoide deja un espacio sin calcificar en las cercanías del 
citoplasma de cada célula (laguna) y de las extensiones citoplasmáticas a través de 
las cuales se interconectan (canalículos). Este conjunto de estructuras conforman el 
denominado sincitio de los osteocitos, base del mecanismo de 
mecanotransducción.61 Por medio de las conexiones adicionales que los osteocitos 
tienen con los capilares y mediante un mecanismo de trasudación por gradientes de 
presión,48 el sincitio de los osteocitos se llena de un líquido pericelular que produce 
una presión hidrostática natural.16,73 Cuando se aplica una carga externa, se crean 
diferencias en la presión del fluido y se obtiene un flujo neto que induce un 
esfuerzo.62,73 Este esfuerzo activa en los osteocitos la producción de una serie de 
señales bioquímicas similares a las producidas por las células endoteliales cuando el 
flujo de sangre aumenta y que permiten la dilatación de los vasos sanguíneos.62 

Entre estas señales bioquímicas se encuentran las prostaglandinas y el óxido nítrico 
(NO).16,62,74 Las prostaglandinas, en particular la PGE-2, inducen la proliferación y 
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diferenciación de osteoclastos,16 células encargadas de la degradación de la matriz 
ósea mineralizada, mientras que el NO estimula la proliferación osteoblástica.16,62  

En condiciones normales de carga, los osteocitos se mantienen estables debido al 
continuo intercambio de nutrientes y desechos. En estas condiciones, la red de 
osteocitos es estable y las uniones comunicantes son funcionales.16 En presencia de 
una sobrecarga, el cambio en la presión del fluido estimula los osteocitos a inducir 
el reclutamiento de osteoblastos para producir un nuevo osteoide que recupere el 
equilibrio mecánico.74 Por el contrario, cuando el estímulo de carga disminuye, por 
ejemplo durante largos periodos de descanso o en estados de ingravidez, los 
osteocitos pierden la estimulación mecánica producida por el fluido. Esto causa que 
la viabilidad de los osteocitos se reduzca y que entren en estado de apoptosis.16 En 
este caso, la necesidad de recuperar el estímulo mecánico causa que los osteocitos 
induzcan el reclutamiento de osteoclastos y se produzca la resorción de hueso 
hasta recuperar el equilibrio en la presión del fluido63,74 (figura 6). Un segundo 
mecanismo de resorción está relacionado con los estímulos de carga repetitivos que 
producen microfracturas en la matriz mineralizada.60 Estas microfracturas pueden 
lesionar las interconexiones entre los osteocitos, lo que induce el reclutamiento de 
osteclastos, la resorción de hueso y la posterior aposición de nuevo osteoide para 
eliminar el daño.16,74  

 

Desde el punto de vista macroestructural, el estímulo mecánico cambia el volumen 
de la matriz ósea y del sincitio y en consecuencia altera la presión hidrostática que 
produce la respuesta bioquímica mencionada. Este cambio en el volumen de la 
matriz está controlado por la respuesta de tipo viscoelástica que exhibe el hueso en 
respuesta a la carga externa.20 De acuerdo a esto, el hueso actúa de forma viscosa 
ante cargas de baja magnitud y se comporta como un material elástico cuando se 
somete a cargas de gran magnitud.11 Esta propiedad viscoelástica se debe a la 
madurez de la red de colágeno y a la mineralización de los núcleos de 
hidroxiapatita44 y explica porqué la formación de hueso depende del estímulo 
mecánico y es mayor cuando la carga es dinámica y menor cuando la carga es 
estática.20,62  
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Las cargas dinámicas se caracterizan por su frecuencia, que puede estar en el 
rango de 10 a 100 Hz, y porque tienen un efecto osteogénico independiente de su 
magnitud.62 No obstante, los niveles de magnitud de carga regulan la aposición y 
resorción de hueso y definen su adaptación funcional. En el caso de la interfase 
hueso-implante dental, estas cargas ajustan la propiedad viscoelástica del nuevo 
hueso y junto con la superficie del implante aumentan sus propiedades 
biomecánicas.20 Se cree que la aplicación de cargas que generan esfuerzos entre 
250 y 400 psi producen un máximo crecimiento del hueso en la interfase,75 
mientras que un esfuerzo mayor a los 700 psi produce la resorción patológica del 
hueso así como un esfuerzo menor a 200 psi induce su atrofia.76 Adicionalmente, la 
adaptación funcional de la interfase hueso-implante dental depende de la 
estabilidad del implante, determinada por los micromovimientos del implante que 
dan lugar a la formación de tejido fibroso que conduce a la pérdida de estabilidad 
en la interfase y ausencia de osteointegración,9,5,77 y por la presencia de cargas 
cortantes de gran magnitud.20  

La presencia continua de los estímulos mecánicos permite la consolidación del 
nuevo tejido óseo y la correcta cicatrización de la interfase hueso-implante dental. 
Este balance entre estímulo mecánico y proceso biológico es la realidad anatómica 
y funcional que sustenta la idea de la mecanobiología como una ciencia que estudia 
la acción biológica del estímulo mecánico y cómo este condiciona la arquitectura de 
los tejidos.25 Aunque gran parte del conocimiento que se tiene sobre el tema 
proviene de trabajos experimentales, en los últimos años se han obtenido 
resultados cuantitativos a partir del desarrollo de modelos matemáticos 
computacionales que analizan numéricamente los procesos biológicos y los 
fenómenos mecánicos. Un adecuado balance entre la mecanobiología experimental 
y la computacional permite una mayor interpretación de los resultados 
experimentales y una mejor provisión de datos para los modelos matemáticos.25 En 
la siguiente sección se mencionan algunos modelos matemáticos útiles para 
formular un modelo que contribuya a ampliar el conocimiento de la interfase hueso-
implante dental y su osteointegración.  

 
Modelado matemático  

Aunque en la interfase hueso-implante dental confluyen tanto factores biológicos 
como mecánicos, la mayoría de los modelos matemáticos reportados consideran 
únicamente los factores mecánicos y obtienen conclusiones sobre la viabilidad a 
largo plazo de los implantes, la distribución de carga con el hueso y el 
comportamiento mecánico de los materiales con los que son fabricados.24,75 En 
estos modelos la formación de la interfase hueso-implante es despreciada y se 
parte del supuesto que los implantes son estables y están completamente 
oseointegrados.75 Existen además algunos modelos que intentan acercarse al 
fenómeno biológico de cicatrización de la interfase, describiendo la formación de 
tejido fibroso como consecuencia de variables mecánicas78 o a partir del 
comportamiento fenomenológico de la mecánica involucrada.79 Modelos con 
enfoque biológico formulan sus descripciones a partir de cambios de fase en la 
interfase27 y como variaciones en las concentraciones celulares y densidades de 
matriz.80,81 En ellos, las ecuaciones utilizadas incluyen términos específicos para 
describir procesos celulares de mitosis, proliferación, diferenciación y apoptosis, así 
como eventos naturales de formación, transformación y degradación de 
matriz.80,81,82  

Aunque no se conoce un modelo mecanobiológico del proceso de formación y 
cicatrización de la interfase hueso-implante dental, varios autores han reportado 
éxito en la formulación de modelos matemáticos que, incluyendo los factores 
biológicos y mecánicos asociados, describen algunas de las etapas de la formación 
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de dicha interfase. Este es el caso de modelos de adhesión y proliferación 
celular,68,71 modelos de coagulación,83-85 modelos de angiogénesis y contracción 
celular,47,86,87 y modelos de formación ósea.79,81,88 A partir de la realidad biológica y 
mecánica del proceso de formación y cicatrización de la interfase hueso-implante 
dental y de los resultados aportados por los modelos matemáticos mencionados, se 
pueden tener en cuenta las siguientes características en la formulación de un 
modelo mecanobiológico completo de la interfase hueso-implante dental:  

1. Las etapas biológicas de cicatrización de la interfase se pueden entender como 
eventos secuenciales en una escala de tiempo dividida en minutos, horas, días, 
semanas y meses.19,27,40  

2. La etapa de sangrado se simplifica como la formación del coágulo de fibrina 
producto de la actividad combinada de la trombina y el fibrinógeno.19,32  

3. La etapa de fibrinólisis puede considerarse como un término de degradación 
natural del coágulo, mientras que la fibroplasia y la angiogénesis pueden 
simplificarse en un único evento que conduce en la síntesis de una nueva matriz de 
colágeno.21  

4. La formación y recambio de esta matriz de colágeno por el nuevo osteoide está 
asociado a la presencia de una determinada concentración de células osteogénicas 
y a la presencia de una sustancia quimioatractante que controle la migración y 
proliferación celular.12,13,81  

5. La adecuada formación de hueso alrededor del implante depende de su 
topografía y de la creación de la línea de cementación.14,36  

6. Los fenómenos mecánicos de adhesión pueden despreciarse considerando que la 
diferenciación celular y la formación de los tejidos son una consecuencia directa de 
la adhesión celular.14  

7. Los factores mecánicos de contracción y activación son similares a nivel 
macroestructural y pueden simplificarse como el comportamiento viscoelástico que 
exhibe la matriz de fibrina46 y el nuevo osteoide.11,20  

8. Los efectos de carga en el implante son despreciables si se considera una 
cicatrización inicial recomendada de 3 a 6 meses.6  

 

Estas características y el aporte de la revisión teórica presentada en las secciones 
anteriores permiten formular un modelo preliminar del proceso de formación y 
cicatrización de la interfase hueso-implante dental (figura 7).  
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Este modelo simplifica el proceso biológico de cicatrización como una secuencia de 
etapas cada una asociado a un conjunto de eventos. De esta manera, la etapa de 
sangrado y coagulación se simplifica como la formación del coágulo de fibrina por 
acción de la reacción de conversión de la trombina y el fibrinógeno. Durante la 
fibroplasia inicia la migración de células osteoprogenitoras por acción de una 
sustancia quimioatractante a la vez que el coágulo de fibrina es degradado por la 
plasmina. La formación de una nueva matriz de colágeno por parte de las células 
osteoprogenitoras simplifica la fibroplasia y la angiogénesis en una única etapa 
denominada tejido granular.19 El desplazamiento de las células osteoprogenitoras 
sobre esta matriz causa su contracción, condicionada a una respuesta mecánica de 
tipo viscoelástica controlada por las propiedades del colágeno. Esta contracción 
constituye la interacción que en el modelo se hace entre el proceso biológico y los 
fenómenos mecánicos. Finalmente, la síntesis de nuevo osteoide, condicionada a la 
topografía del implante y la adecuada formación de la línea de cementación, deriva 
en la osteointegración inicial del implante.  

  

CONCLUSIONES  

El proceso de formación y cicatrización de la interfase hueso-implante dental es 
altamente complejo e involucra una amplia gama de tipos celulares, factores de 
crecimiento y otras moléculas, al igual que un conjunto de fenómenos mecánicos 
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consecuencia de eventos internos y externos. Aunque no se conocen modelos 
matemáticos del proceso completo, existen varios trabajos que reportan el 
modelado por separado de varios de los mecanismos biológicos y mecánicos 
relacionados con la mecanobiología de la interfase hueso-implante dental. Estos 
resultados y la revisión teórica aquí presentada permiten obtener un conjunto de 
características generales a tener en cuenta en la formulación de un modelo 
matemático de la osteointegración de implantes dentales.  
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