
• Año 5 • No. 52 • noviembre de 2008  • Salud dental, Medicina y Humanismo para el odontólogo moderno

I n d e x a d o  a :  h t t p : / i m b i o m e d . c o m . m x    h t t p : / / l a t i n d e x . u n a m . m x

POR LA DRA. MIRIAM MEDINA DE MERINO
Departamento de Bacteriología, 

Universidad Nacional del Nordeste, Argentina 

E
xisten tres tipos de placas dentobacterianas (PDB): 1) supragingi-
val o coronal de superficies lisas, fosas y fisuras y proximales; 2) 
subgingival y 3) radicular. Cada una de ellas presenta aspectos mi-
crobianos y bioquímicos que en algunos casos las diferencian bien, 

mientras que en otros, la distinción no resulta fácil. De igual forma pueden 
localizarse en prótesis, materiales de ortodoncia, implantes y cualquier otro 
tipo de aditamentos y materiales dentales. En este artículo se desarrollan las 
características de la PDB supragingival o coronal de superficies lisas, fosas 
y fisuras y proximales. 

La placa de superficies lisas se sitúa en las áreas linguales-palatinas y 
bucales o vestibulares de la corona de los dientes, en especial en la zona 
donde la autolimpieza es menos eficaz, es decir, en el margen gingival (de 
ahí su otro nombre de dentogingival). No se considera placa de superficies 
lisas la que se localiza en la fosa vestibular del primer molar permanente 
superior o la  del surco palatino del primer molar permanente superior; en 
ambos casos, se la considera de fosas y fisuras. El 80% de la placa es agua 
y al 20% restante se lo denomina fase sólida, que, a su vez, está constitui-
da en 70% por bacterias y 30% por matriz orgánica o acelular. El agua se 
distribuye en 60% en el interior de las bacterias y el otro 40% en la matriz; 
esta última será la responsable de los procesos bioquímicos que acontecen 
en la placa. 

El proceso de formación de esta placa supragingival es un ejemplo tí-
pico de sucesión autogénica, en el que se producen cambios en su compo-
sición inducidos por los propios microorganismos. En dicha sucesión se 
distinguen las siguientes siete fases. 
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1. Película adquirida (PA). Comienza a formarse a 
los pocos minutos de una higiene a fondo de los dientes. 
Desde el punto de vista que ahora interesa, resalta la ad-
sorción de estaterinas, proteínas ricas en prolina (PRP), 
mucina, alfa-amilasa, restos glucídicos (en especial mu-
tanos) y de otras bacterias, glucosiltransferasas e inmu-
noglobulinas A secretoras (IgA1). 

2. Transporte de las bacterias hasta la PA. Casi 
de manera simultánea a la formación de la PA, las pri-
meras bacterias comienzan a llegar a ella. La mayoría 
deriva de la microbiota salival alcanzándola por el fl ujo 
de la saliva, por movimiento browniano, por la movi-
lidad propia de las bacterias o por aquellas inmóviles 
adheridas a otras móviles. En menor cuantía algunos mi-
croorganismos son transportados por células epiteliales 
descarnadas que los llevan adheridos o por el roce del 
dorso de la lengua, que posee una amplia microbiota, 
sobre las superfi cies del diente.   

3. Adhesión reversible a la PA. Algunas de las 
primeras bacterias que alcanzan la PA, de inmediato se 
unen a ella de forma reversible. Para ello vencen la repul-
sión de cargas electronegativas de las superfi cies que 
interactúan mediante enlaces de hidrógeno o fuerzas 
de Van der Waals. Muchas desaparecerán en las etapas 
siguientes; otras, por el contrario, persistirán uniéndose 
entre sí o a otras nuevas que van llegando y reforzando 
sus mecanismos de adhesión a la PA al reconocer, ya de 
forma específi ca, sus receptores.

4. Colonización primaria. Se produce una adhesión 
irreversible por interacción entre receptores de la PA y 
adhesinas de nuevas bacterias o de las que previamente 
existían. Aunque en algunos casos se conocen los ele-
mentos que interactúan, otros muchos son desconoci-
dos. Los primeros colonizadores del diente parecen ser 
Streptococcus sanguis, Streptococcus mitis, Streptococ-
cus oralis y Actinomyces naeslundii. Pronto le siguen 
Streptococcus gordonii, Streptococcus parasanguis, 
Neisseria spp., Rothia dentocariosa, Corynebacterium 
matruchotii y en menor proporción otros microorganis-
mos. Las bacterias, una vez establecidas, comienzan a 
multiplicarse hasta aproximadamente las 48 horas de 
la formación de la PA, momento en el que fi naliza esta 
etapa. Mediante microscopía electrónica se observan 
imágenes en granos de maíz (cocos) y pocas formas fi la-
mentosas (bacilos).

Los fenómenos y las características más importantes 
que defi nen la colonización primaria pueden resumirse 
de la manera siguiente: 

 • Existirá multiplicación bacteriana con procesos de 
agregación y pocos de congregación.  

• La producción de IgA1 proteasa por parte de S. 
sanguis, S. mitis y S. oralis es un factor de colonización 
importante. Así, se elimina de la PA esta inmunoglobu-
lina que bloquea adhesinas por su capacidad de unirse a 
las bacterias a través de su porción Fab. 

• La acción conjunta de neuraminidasas y glucosi-
dasas (producidas por los estreptococos colonizadores 
primarios) elimina del ambiente moléculas de mucinas 
de tipo 2 que tienen capacidad antiadhesiva por su efecto 
aglutinante. 

• Las especies peroxidogénicas colonizadoras inicia-
les (p. ej., estreptococos del grupo oralis) ejercerán una 
acción selectiva para la instauración de otras. 

• En esta etapa la placa todavía es muy fi na por lo 
que goza de un metabolismo preferentemente aerobio. 
Por ello, no es extraño la presencia de bacterias con ca-

racterísticas respiratorias de este tipo y de otras anaero-
bia facultativas que se adaptan bien a esta situación. La 
excepción la constituyen las especies de Veillonella las 
cuales pueden detectarse aunque en pequeñas propor-
ciones; no hay una justifi cación clara de su presencia, 
si bien se piensa en su gran capacidad para sobrevivir 
en presencia de oxígeno por elaborar una potente supe-
róxido dismutasa. 

• Las fuentes nutricionales de los microorganismos 
en esta etapa son glucoproteínas salivales y, en mucho 
menor proporción, la dieta. 

• Predominan procesos adhesivos a la PA con distin-
tos tipos de uniones: 

—Tipo proteína-proteína. Así, proteínas de la pared 
de S. parasanguis y S. gordonii se unen a la alfa-ami-
lasa; proteínas de la pared de esta última especie y las 
fi mbrias de tipo 1 de A. naeslundii lo hacen con proteí-
nas ricas en prolina (PRP) y estaterinas, S. sanguis con 
porciones de ácido siálico de la mucina, Streptococcus 
mutans a través de proteínas parietales con PRP, etc. 
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—Tipo lectina-carbohidrato. Bacterias como A. naes-
lundii y S. mitis poseen neuraminidasas que, separando 
ácido siálico de la mucina de tipo 1, dejan libres receptores 
con galactosa que permiten este tipo de uniones con lecti-
nas asociadas a fi mbrias de tipo 2 del propio A. naeslundii 
y de otras bacterias que en la etapa siguiente se adherirán 
a la PA (Leptotrichia buccalis, Fusobacterium nucleatum, 
Prevotella intermedia, Eikenella corrodens, etc.). 

Tanto en las uniones proteína-proteína como leciti-
na-carbohidrato, intervienen enlaces iónicos, covalentes 
y fuerzas electrostáticas ligadas a cationes divalentes sa-
livales como el calcio. 

—Mediadas por ácidos lipoteicos (ALT). De forma 
especial, aquellos estreptococos que los poseen pueden 
unirse a la PA mediante interacciones hidrófobas (extre-
mo hidrófobo de los ALT) o, con más frecuencia, por 
interacciones iónicas (extremo hidrófi lo de los ALT). 

—Mediadas por glucanos. La PA contiene glucanos 
(en especial mutanos) y glucosiltransferasas, compues-
tos que ponen en marcha este tipo de uniones, sobre todo  
por parte de Streptococcus sobrinus. Parece ser que S. 
mutans se adhiere primero a la PA a través de pro-
teínas de la pared y después se agrega por los sistemas 
ligados a glucanos. En cualquier caso, las especies adhe-
ridas comienzan a producir polisacáridos extracelulares 
que, confi gurando la capa mucosa, rodean varias células 

Placa 
supragingival 
con depósitos 
mineralizados.
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y originan microcolonias adherentes. Éstas son de gran 
importancia tanto en esta etapa como las siguientes, ya 
que los mutanos desempeñan un papel fundamental en la 
integridad de la placa. La síntesis de dextranos y fruc-
tanos por otros estreptococos bucales, también contri-
buye a la formación de microcolonias pero más con un 
valor nutricional que adhesivo. 

—Pese a lo antes expuesto, el signifi cado de los es-
treptococos del grupo mutans en esta etapa es variable; por 
un lado, su número puede ser escaso, ya que hay placas 
no cariógenas; por otro, aunque al inicio queden adheri-
dos, para que progresen los fenómenos de adhesión y de 
agregación deben disponer de sacarosa y ha de transcurrir 
cierto tiempo para que el disacárido induzca la formación 
de glucosiltransferasas y glucanos; fi nalmente, es posible 
que la localización puntual de las microcolonias pueda ha-
cer que pasen desapercibidos en los estudios microbioló-
gicos. Otro tanto parece ocurrir con los lactobacilos, cuyo 
número en esta etapa es insignifi cante, ya que, aparte de la 
existencia de placas no cariógenas, al no disponer de poder 
adhesivo a superfi cies lisas ni de congregación, su pre-
sencia tiene que ir ligada a la unión física por atrapamiento 
en la malla que se está formando y ésta, en la colonización 
primaria, todavía es muy escasa. 

5. Colonización secundaria y terciaria. Tras la 
multiplicación activa de los microorganismos estableci-
dos en la fase de colonización primaria, disminuye la 
velocidad de crecimiento de algunos de ellos y se incor-
poran otros que son transportados por los mismos me-
canismos que utilizaban los primeros que llegaban a la 
PA. Los fenómenos que caractenzan a esta etapa pueden 
esquematizarse de la forma siguiente: 

• La placa aumenta de grosor, las zonas más profun-
das se van haciendo más anaerobias, por lo que muchas 
bacterias, aerobias de preferencia, casi desaparecen y 
se añaden otras que requieren un potencial de óxido-
reducción más bajo. Así pues, los anaerobios estrictos 
se localizarán en las porciones más internas de la placa, 
los aerobios en las más superfi ciales y los estreptoco-
cos, que al igual que en la etapa anterior son los más 
abundantes, en cualquier lugar. 

• Se van produciendo cambios cualitativos micro-
bianos inducidos por factores antagónicos: consumo de 
oxígeno por bacterias aerobias, competencia por nutrien-
tes y produción de peróxido de hidrógeno, de ácidos, de 
bacteriocinas y microcinas, de metabolitos tóxicos, etc. 

• Entran en juego suministros nutricionales de aque-
llos elementos energéticos fundamentales; proceden de 
fuentes interbacterianas, de las degradativas de la matriz 
acelular y, en menor grado, de las excretoras. 

• Aún siguen produciéndose fenómenos adhesivos 
a la PA debido a la invasión de nuevas bacterias que 
sustituyen a otras que terminan por desaparecer. Así, 
F. nucleatum sspp., Porphyromonas spp., Prevotella 
loescheii y Prevotella melaninogenica, mediante unio-
nes proteína-proteína, lo hacen a proteína retinoplas-
mática y además F. nucleatum sspp., a estaterinas. Por 
otra parte la eliminación del ácido siálico de la mucina 
adsorbida deja nuevos receptores glucosídicos que per-
miten fenómenos adhesivos de otras bacterias (casi todos 
bacilos gramnegativos anaerobios estrictos y algunos 
anaerobios facultativos). 

• Sin embargo, aunque siguen existiendo los procesos 
adhesivos, lo más característico de esta etapa, aparte de 
la multiplicación de algunas bacterias preexistentes y 
de las que se incorporan de nuevo, son los fenómenos de 
agregación y en especial de congregación, los cuales su-
ponen uniones heterotípicas entre especies pertenecientes 

a géneros diferentes entre las que destacan las de tipo lec-
tina-carbohidrato. De esta forma la estructura de la placa 
cambia de manera sensible: hay un incremento de formas 
bacilares y aparecen las típicas imágenes en mazorcas 
de maíz (congregación de cocos sobre bacilos), pilo-
sas (congregación de bacilos sobre bacilos) y mixtas. En 
unos casos la congregación se realiza entre colonizadores 
primarios (p. ej., A. naeslundii, S. sanguis, S. gordonii y S. 
mitis). En otros se efectúa entre especies nuevas y las co-
lonizadoras primarias (p.ej. Propionibacterium acnes con 
S. gordonii, Capnocytophaga ochracea con S. mitis, Hae-
mophilus parainfl uenzae con S. sanguis, F. nucleatum 
sspp. con A. naeslundii). En otras ocasiones la congrega-
ción se establece entre estos colonizadores secundarios y 
otras nuevas especies incapaces de congregarse con los 
primarios y que pasarán a ser colonizadores terciarios (p. 
ej., F. nucleatum sspp. con Selenomonas fl ueggei o con 
Treponema spp.). No debe olvidarse que algunas veces 
los fenómenos de congregación se realizan por interme-
dio de vesículas procedentes de la membrana externa, que 
actuaría como nexo de unión entre bacterias. 

• La síntesis de polisacáridos extracelulares, en espe-
cial mutanos, por estreptococos del grupo mutans con-
tinúan contribuyendo a la integridad de la placa; estos 
glucanos junto con dextranos y fructanos, de éstos y 
otros estreptococos, siguen originando microcolonias 
que cada vez se harán más confl uentes. 

• Con respecto a los estreptococos del grupo mutans 
y los lactobacilos y su relación con la caries, habría que 
hacer las mismas consideraciones anteriores en cuanto 
a la existencia de placas no cariógenas; sin embargo, es 
preciso señalar que, debido al tiempo transcurrido, la sa-
carosa ya habrá tenido tiempo de inducir glucosiltrans-
ferasas y éstas, a su vez, la síntesis de glucanos, y que los 
lactobacilos disponen ya de mallas más complejas para 
quedar retenidos. 

6. Placa madura. Se llega a ella con el curso del 
tiempo, que es muy variable, pero puede alcanzarse a las 
dos o tres semanas. Se constituye una placa relativa-
mente estable y, aunque el equilibrio puede verse altera-
do por algunas variaciones o fl uctuaciones internas (en 
especial ligadas a fenómenos antagónicos selectivos), la 
composición microbiana suele cambiar poco. Quizás el 
hecho más signifi cativo sea la detección de algunos tre-
ponemas en las zonas más profundas donde el potencial 
de óxido-reducción es muy bajo. Al envejecer la placa, 
las capas más internas, además de verse privadas de oxí-
geno, también lo estarán de nutrientes. Los productos 
de desecho se acumulan y hay una disminución gra-
dual de microorganismos vivos, por ello, los estudios 
microscópicos revelan la existencia de espacios vacíos 
por autólisis de algunas bacterias. Si dicha placa fuese 
cariógena, habría un número elevado de estreptococos 
del grupo mutans y algo menos de lactobacilos.

A lo largo de cualquiera de las etapas precedentes 
(colonización primaria, secundaria y maduración) se 
producen fenómenos de “despegamiento” de las bacte-
rias tanto de la PA como de los agregados y congregados. 
Se deben a la acción de algunas proteasas que hidrolizan 
adhesinas que están en las superfi cies parietales o en las 
fi mbrias. Se han descrito en algunas bacterias como S. 
mutans y P. loescheii; sin embargo, aún queda mucho 
por dilucidar con respecto a estos procesos. En cualquier 
caso, los microorganismos desplazados de la placa pa-
san a la saliva, desde donde están dispuestos para iniciar 
nuevas colonizaciones salvo que sean arrastrados hacia 
el aparato digestivo, no estén viables o hayan perdido 
todas sus adhesinas. 
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7. Fase de mineralización. Transcurrido cierto tiem-

po, la placa madura puede mineralizarse originándose 
el cálculo, tártaro o sarro. El periodo requerido es muy 
variable, desde días a varias semanas. El tártaro dentario 
se defi ne como depósitos calcifi cados o calcifi cantes en 

los dientes que se traducen en agregados amarillentos 
o blanquecinos, localizados en las uniones dentogingi-
vales. La composición microbiana es similar a la placa 
madura, ya que se recupera un menor número de 
bacterias viables.
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POR JUAN JOSÉ GARCÍA-GUISADO DÍAZ-MARÍN
Profesor Titular de Patología Quirúrgica Maxilofacial.  
Facultad de Odontología. 
Hospital Universitario Madrid

E
n Odontología, el número de reacciones ad-
versas, accidentes mediatos y complicaciones 
sistémicas, en particular las reacciones tóxicas, 
es bajo en extremo, pero no por ello de poca 

importancia. 

ACCIDENTES MEDIATOS  

1. Persistencia de la anestesia  
Puede ocurrir después de una lesión nerviosa en 

la punción. El nervio se regenera con lentitud y des-
pués de un periodo variable recupera la sensibilidad. 
Pogrel y Thamby, deducen que la incidencia se sitúa 
entre 1:26.762 y 1:160.571. Estos resultados sugieren 
que los anestésicos locales en sí mismos tienen cierto 
potencial de neurotoxicidad.  

2. Infección en el lugar de la punción  
El riesgo de introducir microorganismos en los teji-

dos profundos se incrementa en la cavidad bucal, donde 
la esterilización es imposible debido a que una gran va-
riedad de microorganismos potencialmente patogénicos 
constituyen la fl ora normal y común de la boca. Los mi-
croorganismos patógenos pueden ser inoculados cuando 
la droga está siendo administrada, causando infección 
en los tejidos en que ha sido introducida “cultivo por 
punción”. La bacteria que causa la infección del tracto 
de la aguja puede proceder de tres fuentes: la misma sus-
tancia que se inyecta, el ambiente de la consulta dental y 
la propia microfl ora del paciente. El desarrollo de la in-
fección del tracto de la aguja depende del estatus de los 
mecanismos de las defensas del paciente y del número y 
virulencia de las bacterias inoculadas. Los síntomas de 
la infección van desde una mialgia prolongada y dis-
función muscular a la infección aguda de los espacios 
tisulares y septicemia.  

3. Dolor  
Por lo general este fenómeno ocurre cuando se lesiona 

el periostio; ejemplo típico es la anestesia subperióstatica 
o cuando sin ser así, en una anestesia infi ltrativa suprape-
rióstica se coloca mal el bisel de la aguja. Puede haber do-
lor en la inyección anestésica de los músculos. La lesión 
de los troncos nerviosos por la punta de la aguja puede 
originar también neuritis persistentes.  

4. Necrosis  
Se trata de un accidente raro, aunque en otro tiempo 

no infrecuente. La necrosis más típica era la de la fi bro-
mucosa palatina, con relación a la utilización de un de-
terminado producto anestésico (fosfato de butanilicaína) 
o con la inyección de excesiva cantidad de solución que 
además contuviese una gran concentración de vasocons-
trictor. La escara (a veces alarmante) se desprende en 
unos cuantos días, dependiendo de la extensión, y des-

pués comienza un dilatado proceso de granulación por 
segunda intención.  

5. Síndrome de Frey  
Es un síndrome de etiología dudosa, por irritación 

de la cara interna mandibular, que cursa con signos de 
sudoración, calor y rubor en la región auriculotemporal 
en el momento de la ingestión.  

6. Irritación por contaminación iónica  
Cuando la jeringa permanece cargada durante mu-

cho tiempo antes de la inyección, la solución anestésica 
puede contaminarse con los iones de cobre del interior 
de la aguja, con la manifestación clínica de edema al 
cabo de dos o tres días o de persistencia anormalmente 
larga de los efectos anestésicos.    

7. Trismus y afectación muscular  
La aparición de trismus es poco común, pero se pre-

senta más cuando se bloquean los nervios alveoloden-
tario y lingual y se infi ltra la región posterior del maxi-
lar superior. Se sabe que la lidocaína con epinefrina, 
cloroprocaína y piperocaína producen daño a las fi bras 
musculares y también a la vasculatura, asimismo se sabe 
que la bupivacaína produce daño tan sólo a las fi bras 
musculares. La administración de múltiples inyecciones 
aumenta el riesgo de sangrado del músculo o de daño de 
los vasos sanguíneos. El hematoma puede a su vez pro-
vocar la formación de tejido fi broso; el trismus aparece 
después de un periodo de latencia de 24 horas, suele ser 
indoloro y puede persistir varias semanas.  

Como ya se ha señalado, el trauma muscular o de 
los vasos sanguíneos en el espacio infratemporal es el 
factor etiológico más común tras inyecciones dentales. 
En la fase aguda, el dolor por la hemorragia conduce 
al espasmo muscular y a la limitación del movimiento. 
Si no se instaura el tratamiento, habrá una progresión 
hacia la limitación crónica del movimiento; esta hipo-
movilidad es secundaria a la organización del hema-
toma con la consiguiente fi brosis y contractura por la 
cicatrización. La infección del hematoma en el espacio 
infratemporal puede además contribuir a la hipomovi-
lidad debido al incremento del dolor y por último a más 
reacción tisular y a la cicatriz. El tratamiento temprano 
debe ir dirigido hacia la prevención de la hipomovilidad 
crónica (calor, analgésicos y relajantes musculares), 
con lo que se previene la fi brosis y contracción. Si el 
paciente, tras 48 horas, no responde y el dolor continúa, 
puede haber una infección del espacio infratemporal. A 
todo el tratamiento anterior hay que añadir antibióticos. 
Además, se debe realizar un estudio con TAC y RM 
para comprobar que no está ocurriendo algo distinto 
a lo esperado. Una vez que la hipomovilidad crónica 
mandibular se desarrolla, se requiere intervención qui-
rúrgica. Cuando la concentración de epinefrina es alta, 
el daño muscular puede ser atribuido a ella debido a la 
isquemia muscular local. Además, se sabe que la epin-
efrina deprime el glucógeno muscular e incrementa el 
consumo de oxígeno. Estos efectos combinados con la 
isquemia pueden inducir la necrosis muscular. Cuando 
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El doctor Antonio Torres Nelly, de la Ciudad de 
México, nos pregunta con relación al artículo 
Riesgos más frecuentes de la anestesia local en 

Odontología del doctor Juan José García-Guisado Díaz-
Marín, que cuáles son los posibles fallos de la anestesia 
por factores dependientes del agente anestésico. 

El autor responde que la buena elección del pro-
ducto es esencial. Si se elige mal un agente con ac-
ción farmacológica anestésica con respecto al tipo y la 
duración de la intervención, el resultado puede ser un 
fracaso. La anestesia puede fallar ya sea porque esté 
caduca o en malas condiciones, por hipodosifi cación, 
calentamiento inadecuado o por contaminación de la 
solución. Parámetros como periodo de latencia, profun-
didad, duración, tolerancia y ausencia de efectos cola-
terales son especialmente valorados a la hora de elegir 
un anestésico local, y dicha selección no parece tener 
nada que ver el tipo de nervio a bloquear.

La anestesia intraligamentaria o intraseptal puede 
ser muy útil, no sólo cuando fracasan las técnicas de 

bloqueo nervioso, sino también en otras circunstancias. 
Puede ser conveniente su uso para pacientes hemofi lí-
cos o con otros desórdenes hemorrágicos y en niños, así 
como en personas física o mentalmente discapacitadas 
en las que puede aparecer mayor riesgo de infección 
por trauma del labio inferior o de la lengua. Además 
puede estar indicada para controlar el dolor en regiones 
aisladas de la mandíbula para procedimientos cortos o 
en uno o dos dientes sin tener que anestesiar todo el 
cuadrante ni los tejidos blandos.

Hay quien manifi esta que el uso de la anestesia in-
traligamentaria en el diagnóstico endodóncico puede 
ser de ayuda inestimable. Se piensa que ejerce su efec-
to extendiéndose por las mismas vías que la anestesia 
intraósea y que el daño inducido por la aguja de inyec-
ción y/o por la solución (inyectada bajo alta presión) es 
de tipo infl amatorio, pero localizado, menor y reversi-
ble, quizá con relación a la poca cantidad de anestésico 
inyectado y su rápida infi ltración en los espacios 
del hueso esponjoso.

Nos escribe la doctora Patricia Portocarrero, de 
Puerto La Ceiba, Honduras, respecto al artículo 
Farmacología de los antiinfl amatorios más comu-

nes del doctor Julio Augusto Díaz Campagnollo, solici-
tando una ampliación del la información proporcionada. 
El autor acota que la infl amación como es bien sabido, 
puede provocarse por agentes infecciosos, interacciones 
antígeno-anticuerpo, lesiones térmicas físicas, químicas 
o de otra índole. 

Los fármacos con capacidad de inhibición de estos 
procesos infl amatorios son los glucocorticoides y los an-
tiinfl amatorios no esteroideos. Si bien los glucocorticoi-
des (hidrocortisona, la cortisona, la metilprednisolona y 
la dexametasona) son sustancias esteroideas con potente 
acción antiinfl amatoria, que restringen o bloquean di-
ferentes mecanismos del sistema inmune a múltiples 
niveles, sus efectos secundarios obligan a que sólo se 
utilicen en cuadros clínicos graves o bien en aplicación 
tópica, la cual evita muchos de estos problemas.

Por otra parte, los antiinfl amatorios no esteroideos 
inhiben la síntesis de prostaglandinas, principales me-
diadores de la infl amación y del dolor y bloquean la ex-
presión o actividad de adherencia celular. Analgésicos 

moderados y antiinfl amatorios intensos, incluyen entre 
otros efectos terapéuticos el ser antitérmicos y antiagre-
gantes plaquetarios. Su principal efecto secundario es 
la irritación y lesión consecutiva de la mucosa gástrica, 
que puede terminar en sangrado digestivo por lo que si 
se prescriben en tratamientos prolongados a dosis altas, 
pueden producir además lesiones hepáticas y/o renales. 

Se clasifi can por su lugar de acción en: a) inhibido-
res COX1: piroxicam, sulindac, ácido acetil salicílico, 
indometacina e ibuprofeno, y b) inhibidores COX2: di-
clofenaco, meloxicam y fl urbiprofeno. Se utilizan em-
píricamente para combatir el dolor de leve a moderado, 
tomando en cuenta que su administración será mayor 
cuando se trate del manejo a nivel posoperatorio, sin ol-
vidar que su uso en niños es limitado, que no alivian el 
dolor visceral ni producen cambios en su percepción o 
en la sensibilidad que origina. 

No se recomienda el uso de más de un AINES o de 
un glucocorticoide más un AINES, ya que causa ma-
yor riesgo de toxicidad y no incrementa o proporciona 
analgesia adicional, y el uso excesivo y prolongado de 
mezclas analgésicas por cualquier vía puede dar lu-
gar a lesión renal. 

• • • •

Cartas del lector
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POR LA DRA. MARCELA BAQUERO LONDOÑO
Fellow Medicina bucal y Epidemiología clínica
Consorci Hospitalari P. Taulí
Llobregat, Barcelona, España

D
esde tiempo inmemorial se han consignado los 
más diversos conceptos sobre la sangre y el san-
grado. La sangre considerada como un tejido, 
consta de varios tipos de elementos celulares su-

mergidos en una matriz acuosa, denominada el plasma, 
en el cual fl otan también numerosas moléculas y gran 
cantidad de iones orgánicos; en su conjunto, representa 
aproximadamente 10% del peso corporal. Los elemen-
tos celulares representan 44 % del contenido total y el 
componente acuoso 56%. Los elementos celulares están 
constituidos por las plaquetas, los glóbulos rojos (eri-
trocitos) y los glóbulos blancos (leucocitos), los cuales 
fl otan en el plasma, compuesto principalmente por agua 
en 90%, proteínas en 7%, sales, aminoácidos, urea y glu-
cosa entre otros.

Las funciones de la sangre se pueden sintetizar así:  
• Moviliza los gases respiratorios hacia los tejidos y 

desde ellos. 
• Transporta los nutrientes, electrolitos y productos 

de desecho. 
• Interviene en la regulación del pH sanguíneo. 
• Interviene en la termorregulación. 
• Interviene en la regulación del contenido hídrico 

de los tejidos. 
• Moviliza las sustancias endocrinas desde el lugar 

de origen a los diferentes órganos. 
• Defi ende el organismo contra la invasión de cuer-

pos extraños y microorganismos. 
• Interviene en la regulación de su propio contenido. 
• Autocontrola coagulación y sangrado. 

Características de los elementos celulares 

Glóbulos rojos 
Son las células más numerosas de la sangre. Los ma-

duros no tienen núcleo, son bicóncavos, miden 7mm de 
diámetro. El recuento oscila entre 4.5 y 6.5 millones en 
el hombre por milímetro cúbico y 3.9 a 5.6 millones 
en las mujeres. En algunos trastornos de la sangre puede 
variar el tamaño de los glóbulos rojos o la forma. Cuan-
do ocurre lo primero se habla de anisocitosis; cuando 
ocurre lo segundo, de poiquilocitosis. Los glóbulos rojos 
pequeños se llaman microcitos y los grandes, macroci-
tos. Cuando el glóbulo rojo tiene un contenido de hemo-
globina inferior a lo normal, se llama hipocrómico. El 
contenido normal de hemoglobina en la sangre es de 12 
a 16 gramos por 100 centímetros en el hombre y de 11 a 
15 gramos en la mujer. Cuando el contenido de hemo-
globina está por debajo de las cifras expuestas, se habla 
de que el individuo tiene anemia. Cuando se centri-
fuga la sangre en un tubo, en condiciones normales, la 
altura de la columna de glóbulos rojos es el hematocrito, 
o sea el volumen de células que se han aglomerado. Nor-
malmente, el hematocrito es de 40 a 55% en el hombre y 
de 36 a 46% en la mujer. 

Los glóbulos rojos llevan a cabo importantes fun-
ciones respiratorias y metabólicas: el transporte de oxí-
geno y el intercambio de oxígeno y dióxido de carbono 
en los pulmones y los tejidos. Las enzimas del sistema 

Hemorragia en la consulta
glucolítico, igual que el glutatión sanguíneo, se en-
cuentran dentro de los eritrocitos. El potasio y la anhi-
drasa carbónica se encuentran en altas concentraciones 
en los eritrocitos, además de numerosas sales orgánicas 
e inorgánicas fundamentales. 

Glóbulos blancos 
Llamados también leucocitos, son más grandes que 

los eritrocitos. A diferencia de éstos, son nucleados y 
contienen lípidos, proteínas y otras características gene-
rales de las demás células del organismo. El ser humano 
tiene de 4.000 a 10.000 por milímetro cúbico de sangre. 
Los leucocitos se diferencian en varios tipos: 

Los neutrófi los, polimorfonucleares, representan del 
54 al 62%. 

Eeosinófi los polimorfonucleares, del 1 al 62 %. 
Basófi los, polimorfonucleares, del 0 al 0.75%. 
Monocitos, de masa nuclear única grande, del 3 al 7%. 
Linfocitos, de un solo núcleo grande, del 3 al 7%. 
Todos los leucocitos, a excepción de los linfocitos, 

contienen gránulos citoplasmáticos, por lo cual se deno-
minan granulocitos. En estados patológicos pueden estar 
aumentados o disminuidos; en el primer caso se habla 
de leucocitosis, en el segundo de leucopenia. En caso de 
infecciones, por lo general se presenta leucocitosis, lo 
cual confi gura la función más importante de los glóbulos 
blancos, que es la defensa de organismo. Ésta se hace 
por fagocitosis de bacterias invasoras y restos celulares. 
Los fagocitos migran al tejido dañado por diapédesis, 
por la tendencia que tienen de pasar a regiones más áci-
das. La capacidad fagocitaria de los leucocitos es favore-
cida por la presencia de enzimas proteolíticas circulantes 
en las células sanguíneas. 

Plaquetas 
También denominadas trombocitos, tienen forma 

oval y están en el organismo en número de 200.000 a 
400.000 por milímetro cúbico de sangre venosa; el nú-
mero es 12% más alto en la sangre arterial y 15% más 
bajo en sangre cutánea. El número aumenta con las 
hemorragias. Su diámetro mayor está entre 1.8 y 3.6 
micras. Contienen proteínas y gran cantidad de fosfolí-
pidos. Las plaquetas se desintegran cuando se presenta 
una hemorragia e intervienen con las sustancias trombo-
plásticas en el proceso de la coagulación. 

Proteínas de la sangre
El contenido de las proteínas sanguíneas asciende a 

22% del total. La hemoglobina de los eritrocitos contiene 
los dos tercios de las proteínas de la sangre; el otro tercio 
está en el plasma. Las proteínas del plasma están consti-
tuidas por las albúminas, globulinas y fi brinógeno y por el 
grupo de las denominadas glucoproteínas. Las variaciones 
de las proteínas del plasma tienen numerosas interpretacio-
nes patológicas y sus cifras en la actualidad defi nen deter-
minados diagnósticos. De igual forma, la sangre contiene 
una cantidad considerable de enzimas como aldolasa, ami-
lasa, anginasa, catalasa, lipasa, fosfatasas ácida y alcalina, 
histaminasa, transaminasas, peptidasas, etc., cuyos niveles 
en la sangre procuran importante información clínica. Prin-
cipales funciones de las proteínas del plasma. 

• Son fuente de nutrición para los tejidos. 
• Regulan la distribución de líquidos entre la sangre 

y los tejidos. 

Cirugía bucalcctubre 2008
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• Intervienen para controlar las hemorragias. 
• Procuran resistencia al fl ujo vascular. 
• Contribuyen al transporte y disolución de lípidos, 

vitaminas liposolubles, sales biliares, hormonas, drogas. 
• Procuran anticuerpos contra infecciones. 
• Importantes en el equilibrio ácido-base.  

Otros compuestos presentes en la sangre 
La sangre contiene también electrolitos, vitaminas, 

hormonas, compuestos varios, que generalmente son 
transportados por las proteínas y cuyos valores son asi-
mismo signifi cativos en la clínica. La hemorragia es sin 
duda uno de los grandes problemas que debe afrontar el 
odontólogo, quien debe estar convenientemente prepara-
do. Dado que el gran número de factores que pueden pro-
ducirla, es importante tomarlos en consideración cada 
vez que se deba manejar un paciente a quien se le va a 
realizar un procedimiento o en casos de politraumatismo. 
La lesión de un vaso sanguíneo puede producir pérdida 
de sangre pero esto es controlable con los medios usuales. 
El problema ocurre cuando a pesar de lo anterior, la hemo-
rragia persiste y no es posible controlarla. Para que no 
ocurra, es necesario conocer la fi siología normal de la 
coagulación. Aprender a reconocer a priori los pacientes 
que pueden tener alteraciones de la coagulación y enfo-
car los casos de manera adecuada. Una vez que ocurre 
una lesión sobre un vaso sanguíneo, se desencadena una 
serie de eventos tendientes a evitar la hemorragia: 

• Espasmo vascular. 
• Formación de un tapón de plaquetas. 
• Activación de los factores de coagulación. 
• Crecimiento y formación de una red de tejido fi bro-

so dentro del coágulo para crear una malla que selle la 
apertura del vaso. 

• Cicatrización y remodelación. 
El efecto del espasmo vascular es inmediato, activa-

do por vía refl eja neurógena, miógena, es muy efectivo 
pero de corto plazo. El tapón plaquetario es adecuado 
en microvasos y capilares, pero inefectivo en vasos de 
grande y mediano calibre, principalmente arteriales. 
De cualquier manera, las alteraciones en cualquiera de 
las etapas del proceso pueden aumentar la intensidad o 
tipo del sangrado cuyas consecuencias son evidentes.

La hemorragia de la cavidad oral se produce como 
parte normal del acto quirúrgico, por laceraciones origi-
nadas en traumatismos o de manera espontánea a causa 
de enfermedades que alteren los diversos factores que 
intervienen en el proceso normal de coagulación. Debe 
tenerse un conocimiento adecuado del proceso bioló-
gico de coagulación y de los procedimientos técnicos 
que se utilizan para el control de la hemorragia o he-
mostasia. El proceso de coagulación se encarga de la 
hemostasia espontánea y junto con los procedimientos 
técnico-quirúrgicos o hemostasia quirúrgica se logra el 
control de la hemorragia. Con la presión, las ligaduras, 
la electrocoagulación, el láser de CO2, etc., se logra el 
control de los vasos macroscópicos y el proceso de coa-
gulación se encarga del control de la microcirculación 
lesionada. Cuando se va a intervenir quirúrgicamente, 
el paciente debe tener una historia clínica minuciosa 
que descarte antecedentes de trastornos de la coagula-
ción sanguínea o de enfermedades que puedan infl uir en 
los factores vasculares, plaquetario o plasmático de di-
cho proceso de coagulación. Si hay algún antecedente, 
debe ser estudiado y preparado por el hematólogo para 
la intervención quirúrgica. Si la hemorragia sobrepasa 
ciertos límites y no es controlada se compromete el es-
tado general produciendo hipovolemia e hipoperfusión 

de los tejidos, que puede conducir al estado de shock, la 
más seria complicación de la hemorragia.

En Odontología, como en cualquier otro campo qui-
rúrgico, la hemorragia requiere un control riguroso con 
el fi n de obtener una zona seca para prevenir la forma-
ción de hematomas que pueden infectarse o involucrar 
áreas vitales para el paciente, por ejemplo la vía aérea. 
El control se obtiene con diversas maniobras y elemen-
tos cuando el paciente no tiene alteraciones de la coa-
gulación como se anotó con anterioridad. La presión es 
la primera maniobra que se realiza y debe ser directo en 
el sitio sangrante o en puntos donde se localice el vaso 
principal que conduce a la zona donde está la hemorra-
gia. Estos puntos se ubican en la escotadura antegonial 
mandíbular para el control de la arteria facial, entre el 
trago y la apófi sis cigomática para el control de la ar-
teria temporal, para citar dos ejemplos. Si no se logra 
el control con la presión, se  procede a ubicar el vaso 
sangrante para ocluirlo de manera directa por medio de 
pinzas hemostáticas y aplicación de ligaduras (estas se 
pueden realizar con seda quirúrgica tres o cuatro ceros 
cuando son vasos de grueso calibre o con catgut o su-
turas a base de ácido poliglicólico tres o cuatro ceros 
para vasos de menor calibre, que tienen un tiempo de 
reabsorción mayor que el catgut. Otros elementos para 
el control de la hemorragia son la electrocoagulación, la 
crioterapia, los cuales producen oclusión del vaso san-
guíneo. También es de gran utilidad el láser de CO2 pero 
éste es un elemento que sólo debe ser usado por personal 
entrenado para su manejo. Cuando hay hemorragia en el 
tejido óseo un buen recurso es el uso de la cera ósea, a 
base de ácido salicílico y cera de abejas, que usada en 
pequeñas cantidades tapona los conductos óseos donde 
se encuentran los vasos que sangran. En la cirugía bucal, 
en específi co en exodoncias y cirugía alveolar, donde la 
hemorragia más probable es la capilar, un buen recurso 
es la presión con gasas impregnadas en suero fi siológico 
o solución de adrenalina, cerrando la boca fi rmemente 
durante un tiempo aproximado de media hora. También 
se pueden utilizar materiales como la celulosa oxidasa 
para la formación de un coágulo, colocándola sobre el 
alvéolo sostenida por una gasa, la cual remuerde a pre-
sión. La celulosa no se coloca dentro del alvéolo, ni en 
sitios que requieran cicatrización ósea. En cirugía bu-
cal se presentan hemorragias que pueden ser de difícil 
contención, sin importar la magnitud del procedimiento. 
Una extracción sencilla o un drenaje de un absceso bucal 
pueden ser la causa de una hemorragia de serias conse-
cuencias. La sección de un vaso de calibre considerable 
en un procedimiento quirúrgico o por accidente con un 
instrumento que resbale y lesione grandes vasos puede 
requerir la ligadura del vaso aferente. El accidente más 
común es la lesión del piso de la boca cuando se realiza el 
tallado de un diente para una restauración y la fresa 
resbala, o con un elevador dental en el momento de 
una extracción. En el piso de la boca se puede lesionar 
la arteria sublingual ocasionando una hemorragia que, 
si no se puede controlar por los medios ya conocidos, 
se tendrá que detener realizando la ligadura de la arteria 
lingual vía extra oral. Igual sucede cuando se lesiona la 
arteria facial o maxilar externa y la arteria maxilar in-
terna. Esta última puede ocasionar hemorragias, por 
lesión de ella misma o de sus ramas terminales, como 
las alveolares o palatinas, que no se puedan controlar 
de manera local. Si esto sucede, el control debe hacerse 
ligando la carótida externa, puesto que la arteria maxilar 
interna está en una ubicación que implicaría un pro-
cedimiento quirúrgico en exceso cruento.     

14



15
La inactividad sólo apetece cuando tenemos demasiado que hacer.
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POR MARA CARNAYA LEISSA

En su más reciente edición, el International Journal 
of Dental Hygiene publica un trabajo de los inves-
tigadores Moore, Addy, y Moran, titulado “Deter-

gentes en los dentrífi cos: ¿Un recurso potencial de daño 
al tejido blando?”

En su investigación, los científi cos de la Escuela 
Dental de la Universidad de Bristol aseguran que si bien 
estas pastas son percibidas como benefi ciosas para la hi-
giene dental, también tienen el potencial de causar daño 
a los tejidos blandos bucales por lo menos a nivel celu-
lar, debido a la inclusión de detergentes en su formula-
ción. El ánimo del estudio fue observar la respuesta de la 
mucosa bucal ante los detergentes de las pastas dentales 
en una investigación in vitro.

Para ello expusieron queratinocitos TERT-1 a varias 
concentraciones de detergentes: adinol, lauril-sulfato de 
sodio, tego betain y plurónico, tanto como PBS y culti-
vos medios. Después de  dos minutos de exposición, las 
cálulas fueron lavadas e incubadas en un medio fresco 
durante 24 horas. La muerte celular fue medida por es-
pectrofotometría, utilizando la prueba del MTT.

Como parte de los resultados encontraron que a 
excepeción del plurónico, la viablidad celular resultó 
muy reducida para todos los detergentes en todas las 
concentraciones incrementadas, cuando se les comparó 
con el medio de control positivo. Las células tratadas con 
plurónico fueron estimuladas sólo comparándolas con el 
medio. Como conclusión, los investigadores apuntan 
que los datos obtenidos in vitro sugieren que algunos 
detergentes tienen el potencial de dañar el tejido blan-
do de la boca. Sin embargo, in vivo, la saliva puede 
neutralizar dichos efectos. Los resultados relativos al 
plurónico sugieren una posible respuesta oxidativa que 
merece futuros estudios.

Moore C, Addy M, Moran J. Toothpaste detergents: a 
potential source of oral soft tissue damage? 

Int J Dent Hygiene 6,  193–198, 2008.

En su edición de octubre, la revista Community 
Dentistry and Oral Epidemiology publica el artí-
culo titulado “Aumento de caries en niños de 3 a 

5 años de edad en relación con las actitudes dentales de 
sus padres: Oslo, Noruega, 2002 a 2004”. Realizado en 
la Facultad de Odontología de la Universidad de Bergen, 
en Noruega, el estudio tuvo como fi nalidad medir la re-
lación entre las actitudes dentales de los padres de fami-
lia y el incremento de caries en los niños de 3 a 5 años.

Se reunieron cuestionarios y exámenes dentales 
realizados a pequeños que participaron en un estudio 
de seguimiento. 354 pacientes participaron, aquellos 
que tenían tres años en 2002 hasta que cumplieron cinco 
años en 2004. Los niños fueron categorizados como na-
tivos e inmigrantes. 

Los temas evaluados estaban relacionados con la ex-
periencia en caries derivada de estudios multicéntricos, 
y las respuestas a los asuntos de actitud fueron evaluadas 
como positivas si promovían una salud dental adecua-
da; y negativas cuando la respuesta era contraria. Las 
variables relacionadas con higiene, dieta e indulgencia 
fueron calculadas como el resultado total de las respues-
tas evaluadas en estos temas. También se realizaron análi-
sis de regresión (bivariados y múltiples) para calcular las 
asociaciones durante los periodos transcurridos entre los 
predictores de actitud y el incremento de las caries.

Los resultados revelaron que la “actitud hacia la 
dieta” y la “indulgencia de los padres” estuvieron re-
lacionados con el incremento de las caries. Además, el 
estatus de inmigrante fue el predictor de incremento de 
caries más fuerte, debido a que los padres inmigrantes 
fueron más indulgentes que los nativos.

Como conclusión, las actitudes dentales de los pa-
dres están relacionadas con un incremento de las caries 
en la primera infancia. 

Skeie MS, Espelid I, Riordan PJ, Klock KS. 
Caries increment in children aged 3–5 years: Oslo, 
Norway 2002 to 2004. Community Dent Oral 

Epidemiol 36: 441–450, 2008.

Revistas especializadas

Noticias
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El trabajo es el refugio de los que no tienen nada qué hacer.
Oscar Wilde
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POR EL C.D. JOSÉ ANTONIO CARBALLO JUNCO
Unitec

E
l nervio trigémino tiene una raíz sensitiva 
gruesa, que conduce sensaciones de la piel y 
la mucosa de la mayor parte de la cabeza y una 
raíz motora delgada, la cual inerva la mayor 

parte de los músculos masticadores (masetero, tempo-
ral, pterigoideo, milohioideo) y el tensor del tímpano 
del oído medio. Las fi bras eferentes del nervio (porción 
menor) se originan en el núcleo motor, en el puente 
de Varolio; este grupo celular recibe aferencia bilate-
ral de los haces corticobulbares y conexiones refl ejas 

Relevancia clínica
del nervio trigémino

en el fascículo trigeminotalámico-talámico ventral, y 
por medio de fi bras no cruzadas en el fascículo trige-
minotalámico dorsal, hacia los núcleos posteromedia-
les ventrales (PMV) del tálamo y centros superiores. 
Las vías del dolor y la temperatura pasan del haz y el 
núcleo espinal al tálamo a través del haz trigeminota-
lámico ventral. Las conexiones refl ejas van hacia el 
cerebelo y a los núcleos motores de los nervios pares 
craneales V, VII y IX. 

Los axones aferentes para el refl ejo corneal son 
transportados en la rama oftálmica del nervio V, en 
cuyo núcleo y el fascículo espinal hacen sinapsis. 
Desde ahí, los impulsos se retransmiten hacia los nú-
cleos faciales (VII), donde se activan neuronas mo-
toras que se proyectan hacia los músculos orbiculares 
de los párpados (de este modo, el extremo eferente del 
reflejo corneal es transportado por el nervio VII). 
El refl ejo maseterino es de tipo monosináptico (de es-
tiramiento) para el músculo masetero. Su estiramiento 
rápido (desencadenado con suavidad con un martillo 
para refl ejos) evoca impulsos aferentes en axones sen-
sitivos en la división mandibular del nervio V, el cual 
envía colaterales a su núcleo mesencefálico y manda 
proyecciones excitadoras a su núcleo motor. De esta 
manera, los extremos tanto aferente como eferente del 
refl ejo maseterino, corren en el nervio V. Clínicamen-
te, los síntomas y los signos que lo afectan incluyen 
la pérdida de la sensación de una o más modalidades 
de aferencias conducidas por él; deterioro de la audi-
ción por parálisis del músculo del martillo; parálisis 
de los músculos de la masticación, con desviación de 
la mandíbula hacia el lado afectado; pérdida de los re-
fl ejos (corneal, mandibular y del estornudo); trismo; y 
en algunos trastornos espasmo tónico de los músculos 
de la masticación.

Dado que el fascículo espinal del nervio V está lo-
calizado cerca del fascículo espinotalámico lateral en el 
bulbo raquídeo y la porción inferior de la protuberancia 
anular, las lesiones en posición lateral a esos niveles pro-
ducen un cuadro cruzado de dolor e inestabilidad de la 
temperatura en la cara ipsolateral, y en el lado contrala-
teral del cuerpo por debajo de la cara. Esto sobreviene, 
por ejemplo, en el síndrome de Wallenberg, en el cual 
hay daño de la parte lateral del bulbo raquídeo, por lo 
general debido a oclusión de la arteria cerebelosa pos-
terior-inferior. El tic doloroso (neuralgia del trigémino) 
se caracteriza por dolor intenso en la distribución de una 
o más ramas del nervio trigémino. El dolor agudo y pa-
roxístico de corta duración puede producirse por presión 
de un vaso pequeño, después de irritar la zona gatillo, un 
punto en el labio, la cara o la lengua.

En resumen el trigémino está integrado por un com-
ponente eferente visceral especial (EVE) conductor de 
impulsos efectores hacia músculos estriados derivados 
de los arcos braquiales (masticatorios) y un com-
ponente somático aferente (AS).

Neurología

del haz espinal del V par y controla los músculos com-
prendidos en la masticación. La raíz sensitiva (porción 
principal del nervio) se origina en neuronas del ganglio 
semilunar (también llamado de Gasser o del trigémino) 
en una envoltura de duramadre (fosa de Meckel) lateral 
al seno cavernoso. Pasa posteriormente entre el seno 
petroso superior en la tienda del cerebelo y la base del 
cráneo para penetrar en el puente de Varolio. Las fi bras 
de la rama oftálmica entran en el cráneo a través de 
la hendidura orbital superior. Las de la rama maxilar 
pasan a través del agujero redondo, en tanto que las 
sensitivas de la rama mandibular, unidas por las fi bras 
motoras encargadas de la masticación, se dirigen a tra-
vés del agujero oval. 

Las vías del tacto y presión pasan desde el núcleo 
sensitivo principal del nervio mediante fi bras cruzadas 

Nervio 
trigémino. 
Disección 
en vista 
lateral.



El trabajo es lo más divertido, podríamos pasarnos 
horas observándolo.

Anónimo
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Era el año 312 a.C. cuando Appius Clau-
dius, fundador de la Gens (familia) Cæcilia 
decidió consagrar sus mejores esfuerzos 
a luchar por los más pobres y por la li-
bertad de los esclavos. Si como senador 
romano votó siempre por extender los 
privilegios de ciudadanía a los habitantes 
del campo de las tribus rurales en el La-
cio y la Campania que no poseían tierras 
propias para que sirvieran de fortificacio-
nes en las guerras contra los samnios y 
etruscos, como censor, hizo construir la 
Vía Appia, que conectó a Roma con Capua 
y también el primer acueducto, la famo-
sa Acqua Appia. Desarrolló la literatura 

Por el C.D. 
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bajo la túnica propia de su dignidad, 
ayunaba varios días por semana y había 
consagrado a Dios su virginidad. Pero su 
padre, que veía las cosas de un modo 
diferente, la casó con un joven patricio 
llamado Valeriano. 

Desde entonces, los esposos se 
consagraron a la práctica de las buenas 
obras. Ambos fueron arrestados por Al-
maquio, el prefecto de Roma, ante quien 
comparecieron. Él empezó a interrogar-
los, buscando si estaban dispuestos a sa-
crificar a los dioses y abjurar de su nueva 
fe para obtener la libertad. Al negarse, 
fueron condenados a muerte. Cecilia lo 
fue a morir sofocada en el baño de su 
casa. Pero, por más que los guardias pu-
sieron en el horno una cantidad mayor 
de leña, ella pasó en el baño un día y una 
noche sin recibir daño alguno. Entonces, 
el prefecto envió a un soldado a decapi-
tarla. El verdugo descargó tres veces la 
espada sobre su cuello y la dejó tirada 

en el suelo. Cecilia pasó tres días entre 
la vida y la muerte. Fue sepultada junto 
a la cripta pontificia, en la catacumba 
de san Calixto. El culto a santa Cecilia 
se hizo tradicional desde el siglo V, y se 
inició justamente en la primitiva iglesia 
que se construyó en el terreno ocu-
pado por su casa, a pesar de que sus 
restos, junto con los de su marido, san 
Valeriano, habían sido trasladados y 
enterrados en las Catacumbas de san 
Calixto, fuera de los muros de Roma, 
ya que por razones de higiene pública 
los muer tos no podían ser enterra-
dos dentro de la ciudad. Mucho más 
tarde, en el siglo IX, más exactamente 
en el año 820, el Papa Pascual I hizo 
exhumar los restos del matrimonio; 
trasladó las presuntas reliquias de 
santa Cecilia junto con las de su espo-
so y ordenó que los enterraran en la 
antigua casa que ambos habían ocu-
pado, reconstruyendo allí la vieja iglesia 
de santa Cecilia en Trastevere.

En 1599, bajo el pontificado del flo-
rentino Papa Clemente VIII, el cardenal 
Paolo Emilio Sfondrati, en ocasión del 
próximo jubileo del año 1600, escribió 
que durante la restauración de la basí-
lica había abierto el sarcófago de santa 
Cecilia y la había encontrado incorrupta. 

Pero esta historia tan conocida no 
puede ser considerada como verídica 
ni fundada en documentos auténticos, 
y la reputación artística de Cecilia fue, 
probablemente, resultado de una mala 
traducción de los Actos de santa Cecilia. 
Vénit díes in quo thálamus collacatus 
est, et, cantátibus órganis, illa [Cecilia 
virgo] in corde suo soli Dómino decan-
tábat [dicens]: Fiat Dómine cor meum 
et corpus meus inmaculátum et non 
confundar. ‘Vino el día en que el matri-
monio se celebró, y, mientras sonaban 
los instrumentos musicales, ella (la 
virgen Cecilia) en su corazón a su úni-
co Señor cantaba [diciendo]: [Señor,] 
haga el corazón mío y el cuerpo mío 
inmaculados y no confunda’. 

En el siglo XVI, en el año 1584, durante el papado de 
Gregorio XIII se designó a santa Cecilia patrona 
de la Música y de los Músicos de la Academia Musical 

de Roma, celebrando su fi esta el 22 de noviembre

Diáguilev

Aún hoy, se 
cree que el 
padrinazgo de 
la música le fue 
otorgado a santa 
Cecilia por haber 
demostrado 
una atracción 
irresistible hacia 
los acordes 
melodiosos de 
los instrumentos: 
su espíritu 
sensible y 
apasionado 
por este arte 
convirtió así 
su nombre en 
símbolo de la 
música, y a 
México en el 
país donde se 
le recuerda 
cariñosamente 
con sones de 
mariachi.
Pero esta 
historia tan 
conocida no 
puede ser 
considerada 
como verídica 
ni fundada en 
documentos 
auténticos, y 
la reputación 
artística de 
Cecilia fue, 
probablemente, 
el resultado 
de una mala 
traducción de los 
Actos de santa 
Cecilia. 

¿patrona de la 
música y los mú

sicos?

y la retórica e instituyó las reformas de 
la ortografía latina al tiempo que prestó 
servicios como cónsul en dos oportunida-
des y llegó a ser nombrado dictador. En el 
año 280 a.C., después de haber perdido 
la vista salvando de la destrucción a la 
estatua de la diosa Minerva, cuando se 
incendió su templo, pronunció su célebre 
Discurso contra Cineas, quien era el más 
hábil orador, consejero y ministro del rey 
de Epiro, Pirro. En dicha elocución pro-
nunció la famosa frase: “Roma, jamás será 
vencida”; y originó el célebre dicho: “Cada 
hombre es dueño de su propio destino”. 
Appius Claudius signó a su descendencia 
con características de servicio a los po-
bres y desposeídos, preocupación por los 
demás y congruencia con los principios 
rectores de vida, arrojo y valentía.

Cuatrocientos años después, y del 
linaje de Appius Claudius nació y creció 
Cæcilia, una joven patricia romana. So-
lía llevar un vestido de tela muy áspera 

“La  música constituye una revelación 
más alta que ninguna fi losofía.”

 Ludwig van Beethoven



La palabra latina órganis, que sig-
nifica ‘instrumentos musicales’ se tra-
dujo como el recién inventado ‘órgano’. 
Entonces la frase se volvió ‘ella cantaba 
y se acompañaba con el órgano’. Y así 
Cecilia se volvió patrona de la música, 
a partir del siglo XV en el ámbito del 

gótico cortés, y se empezó a pintar a 
la santa cargando un pequeño órgano 
portátil, y otros instrumentos (clavi-
cémbalo, laúd, etc.). Pero no era ‘órga-
no’ sino ‘instrumentos de tortura’.  En 
realidad los códices más antiguos no 
dicen canéntibus órganis (canéntibus 

como sinónimo de cantántibus), sino 
candéntibus órganis. La antífona descri-
biría que Cecilia, ‘entre las herramientas 
candentes, cantaba a su único Señor en 
su corazón’. La antífona no se referiría 
al banquete nupcial, sino más bien al 
momento del martirio.
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