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La revista de la Facultad de Odontología de la Universidad Nacional 
de Cuyo, Argentina, es una publicación semestral y considera para 
su publicación comunicaciones originales de interés odontológico 
y/o áreas afines. Podrás publicar en ella autores nacionales o ex-
tranjeros teniendo en cuenta que los conceptos, juicios y opiniones 
son responsabilidad de los autores y que solo se aceptarán trabajos 
que no hayan sido publicados con anterioridad en otra revista.
Proceso de revisión: Todo artículo será revisado y evaluado por el 
comité editorial podrá aceptarlo, enviarlo a una nueva corrección 
o rechazarlo.
Carácter de la publicación: Se aceptarán artículos en las cate-
gorías: 
• Investigación 
• Actualización 
• Casos clínicos
• Institucional.
Aspectos bioéticos: Todos los artículos que involucres estudios 
con seres humanos, órganos y/o tejidos, deben cumplir con las 
normas vigentes en el marco de la declaración de Helsinki. Debe-
rán especificar en la metodología la obtención del consentimiento 
informado de los participantes en el estudio y la aprobación de 
comité de ética de la institución correspondiente.
Presentación: Los manuscritos serán enviados al departamento de 
publicaciones de la Facultad de Odontología UNCUYO en formato 
papel y una copia en CD o enviar por correo electrónico a prensa@
fodonto.uncu.edu.ar,  deben ser escritos en formato Word, hoja 
A4, márgenes de 25 ml. Letra Arial 11 o Times New Roman 12, 
interlineado de 1,5.
Debe contener: 
• Título: Claro y conciso en Español e Inglés.
• Autores: Nombre completo de cada uno de los autores, institu-
ción donde se realizó el trabajo, dirección postal, correo electrónico 
y el grado académico o profesional. Si correspondiera aclarar la 
fuente de financiamiento y aprobación del comité de bioética. Si 
existieran coautores deberán consignarse los mismos datos.
• Abstract o resumen: No debe tener una extensión mayor a 150 
palabras en Español e Inglés destacando objetivos, métodos y con-
clusiones.
• Palabras claves: En Español e inglés no mayor a 5 serán los 
términos más representativos del trabajo.
• Estructura: Los trabajos de investigación deben constar de: In-
troducción y antecedentes, métodos, resultados, discusión, conclu-
siones y referencias.
Los artículos de revisión bibliográfica o actualización constarán de: 
Introducción, revisión, método utilizados para la obtención de da-
tos, desarrollo, discusión, conclusiones y referencias.
La presentación de casos clínicos constará de: Introducción, antece-
dentes, descripción del caso, discusión, conclusiones y referencias.
• Ilustraciones: Los esquemas, gráficos, tablas, dibujos o fotogra-
fías deben incluirse en el manuscrito y tener resolución 300 dpi. En 
formato jpg. O tiff. Deben ser numeradas en forma secuencial y 
estar citadas en el texto entre paréntesis.
• Referencias, bibliografía: Deben citarse a medida que apare-
cen en el texto con números arábigos entre paréntesis, se presen-
tarán de la siguiente manera:
Revistas: Apellidos, iniciales del nombre, título del artículo, año, 
volumen, y número de fascículo entre paréntesis, número de pá-
gina inicial y final.
Libros: Autores del título del libro, número de edición, lugar de 
edición, editorial, año de publicación.
Capítulos de libro: Autor del capítulo, títulos del capítulo, autores 
del libro, título del libro, número de edición, lugar de edición, edi-
torial, año de publicación, página inicial y final del capítulo.

PUBLICACIÓN: 
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Editorial

Las ciencias básicas 
odontológicas
Cada día, la comunidad educativo científica de las Universidades muestra más interés en co-
nocer las bases científicas para lograr entender eventos celulares y moleculares que suceden 
en el organismo y en el caso de la Odontología, los que suceden a nivel bucal.
La Facultad de Odontología cumple sus primeros 40 años. Un acontecimiento importantí-
simo para  que durante este año, cada  actividad, se realice en conmemoración de este ca-
mino recorrido, esta trayectoria vivida, este sendero ascendente de crecimiento constante. 
Y este ejemplar es para celebrar este aniversario. Y mucho mejor con todos aquellos que 
contribuyeron y contribuyen  al desarrollo de nuestra Institución.
Este número de la REVISTA de la FACULTAD de ODONTOLOGIA de la UNIVERSIDAD NACIO-
NAL de CUYO, Mendoza, Argentina, resulta de la decisión institucional para que nuestras 
Ciencias Básicas ocupen un lugar protagónico en nuestro quehacer  educativo odontológi-
co, se aseguren las bases de la importancia que ellas tienen para la formación de compe-
tencias de futuros egresados y se avance en la integración y vinculación con la tecnología 
y la asistencia.
Las Ciencias Básicas con sus actividades académicas, investigación y extensión han demos-
trado a  lo largo de todos estos años, su compromiso con la Odontología, con sus estudian-
tes y los colegas que nos hemos nutrido de ellas.
La formación de los odontólogos en el manejo de herramientas conceptuales de las ciencias 
humanas contribuirán en el desarrollo de habilidades vinculadas con el análisis, abordaje y 
evaluación de situaciones dominantes y emergentes. 
Su intensa, activa y avanzada labor de investigación, tanto básica como aplicada, orientada 
principalmente a desarrollar conocimiento nuevo en el área odontológica, considerando 
todas sus disciplinas en un accionar integrador al interior de la Facultad de Odontología ha 
demostrado ser un motor constante de trabajo silencioso. 
A los Profesores y colegas que intervinieron en la construcción de esta Revista dedicada 
especialmente para los espacios curriculares que profundizan los conocimientos básicos 
de la ciencia y que día a día demuestran su saber en las aulas y vocación con la educación 
odontológica: MUCHAS GRACIAS

Dra. Patricia DI NASSO
Decana
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Editorial

Dental basic sciences

Every day, the scientific educational community of universities shows more interest 
in the knowledge of scientific basis, in order to understand cellular and molecular 
events that occur in the body and, in the case of Dentistry, in a mouth level.
The Faculty of Dentistry is celebrating its first 40 years. Because of this very important 
event, during this year, each activity is carried out in commemoration of this journey, 
this lived experience, this upward path of steady growth. This issue’s purpose is to 
celebrate this anniversary. And much better with all those who contributed and 
contribute today to the development of our institution.
This issue of the Faculty of Dentistry’s journal of the National University of Cuyo, 
Mendoza, Argentina, is published with the institution’s idea of our Basic Sciences 
occupying a leading role in our dental educational work, in order to acknowledge 
the importance of applying skills for future graduates and to make progress in inte-
grating and linking technology and assistance.
Basic Sciences with their academic, research and extension activities have shown 
over the years their commitment to Dentistry, together with their students and co-
lleagues which have learned from them.
The training of dentists in handling conceptual tools of human sciences will contri-
bute to the development of skills related to the analysis, approach and evaluation of 
prevailing and emerging situations.
Its intense, active and advanced research work, both basic and applied, mainly ai-
med at developing new knowledge in the dental area, has proven to be a constant 
driver of silent work, considering all disciplines in an integrated action within the 
Faculty of Dentistry.
To teachers and colleagues who participated in the construction of this journal de-
voted specifically to curriculum areas that deepen the basic knowledge of science 
and who daily demonstrate their knowledge and vocation for dental education in 
classrooms: THANK YOU

Dra. Patricia DI NASSO
Dean
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Investigación 

Ensayo por microscopía electrónica
de barrido (MEB) y análisis 
semicuantitativo espectral 
de la interfase restauración – dentina 
previamente desmineralizada y restaurada con ionómero vítreo

Trial by scanning electron microscopy (SEM) and semi-quantitative 
spectral analysis of restoration interface - dentin previously 
demineralized and restored with glass ionomer

AUTORES

Prof. Esp. Bioq. Liliana Cristina Fasoli
Facultad de Odontología. UNCuyo. 
Cátedra de Biofísica

RESUMEN
El propósito del trabajo de investigación, fue desa-
rrollar un ensayo de complejidad aceptable para es-
tudios en el ámbito universitario, a fin de observar 
el grado de penetrabilidad de la restauración con 
ionómero vítreo de  esmalte desmineralizado y a la 
vez, constatar la presencia de metales y no meta-
les debidos a la restauración que pueden justificar 
el poder remineralizante otorgado a los ionómeros 
vítreos. Se utilizaron especímenes de terceros mola-
res retenidos sanos. Se sometieron a un protocolo de 
desmineralización y posterior obturación con un io-
nómero vítreo autocurable. Se los preparó para MEB 
y posterior análisis semicuantitativo químico por es-
pectroscopía por dispersión de rayos X. Se observa 
un enriquecimiento en masa de fluor en los canales 
de dentina que incrementan la probabilidad de una 
posterior remineralización en un elemento dentario 
vivo.

ABSTRACT
The purpose of the research was to develop a test 
of acceptable complexity for studies in universities, 
in order to observe the penetration degree of the 
restoration with glass ionomer of demineralized 
enamel and, simultaneously, verify the presence of 
metals and non-metals due to restoration that can 
justify the remineralizing power granted to glass 
ionomers. Specimens of healthy third molars were 
used and subjected to a demineralization protocol and 
subsequent filling with a self-curable glass ionomer. 
They were prepared for a SEM and subsequent semi-
quantitative chemical analysis by X-ray scattering 
spectroscopy. A massive enrichment of fluoride in 
dentin channels is observed, which increases the 
likelihood of further living tooth remineralization.

Od. María Noelia Conti Viejo 
Facultad de Odontología. UNCuyo. 
Cátedra de Farmacología
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Introducción
La Odontología restauradora y protési-
ca utiliza materiales que restablezcan 
y remeden las propiedades mecánicas 
de los elementos dentarios y  en los 
casos de prótesis, reemplazan los ele-
mentos con similar funcionalidad que 
los naturales. A este objetivo se suma 
que los materiales no deben ser tóxicos 
y deben ser aceptados por los tejidos 
aledaños vivos, principalmente la pul-
pa dental. En este punto es importante 
marcar la tendencia de los biomateria-
les dentales estimulen la población de 
odontoblastos  que regeneran la denti-
na y mantienen la vitalidad de los ele-
mentos. (1)(2)
Con respecto al mecanismo de la re 
mineralización, durante el  fraguado 
de los IV se ha descripto la existencia 
de un intercambio iónico entre este 
material y la estructura dentaria. Este 
mecanismo consiste en una unión quí-
mica de naturaleza iónica entre los 
grupos carboxílicos y el Calcio de la 
hidroxiapatita del esmalte y la dentina. 
El intercambio iónico libera Fluoruro de 
Sodio en el medio, con fuerte acción 

remineralizante en la matriz  dentina-
ria, según la literatura científica. (3)
El propósito del trabajo de investi-
gación, fue desarrollar un ensayo de 
complejidad aceptable para estudios 
en el ámbito universitario, a fin de ob-
servar el grado de penetrabilidad de 
la restauración con ionòmero vítreo 
de  esmalte desmineralizado y a la vez, 
constatar la presencia de metales y 
no metales debidos a la restauración 
que pueden justificar el poder remi-
neralizante otorgado a los ionòmeros 
vítreos. 
Dado que Argentina cuenta con cen-
tros científicos tecnológicos con desa-
rrollos en servicios para Microscopía 
Electrónica de Barrido (MEB)  y el es-
tudio semicuantitativo y espectral del 
contenido en metales y no metales en 
diversos materiales de  investigación, 
es que el CCT de Bahía Blanca, a través 
de su Unidad de Administración Terri-
torial (UAT) de servicios del CONICET 
realizó los ensayos en el Laboratorio 
de Microscopía Electrónica. Seleccio-
namos  una metodología de ensayo In 
Vitro consistente en estudiar por Mi-

croscopía Electrónica de Barrido (MEB) 
más un análisis semicuantitativo quí-
mico sobre las mismas muestras, en la 
interfase restauración- dentina.   
Creemos que  se ofrece un modelo 
interesante para visualizar el sitio de 
acción y  de  los posibles efectos remi-
neralizantes   de los I.V. (4) (5)

Materiales y métodos
Se utilizaron especímenes de terceros 
molares retenidos sanos. Se realizó un 
corte plano a nivel de la dentina media 
coronal, con un disco de diamante y 
refrigerando simultáneamente. La su-
perficie se pulió con un piedra de dia-
mante grano fino, bajo agua corriente. 
Un segundo corte, paralelo al anterior,  
se realizó a nivel de la interfase esmal-
te/cemento (límite amelo cementario). 
Figuras 1,2 y 3.   
Se talló el esmalte con turbina y fresa. 
Se lavó y seco las hemicoronas .Figuras 
4, 5 y 6
Se realizó una descalcificación de los 
especímenes con ácido fosfórico al 
37% durante 30 segundos. Se sometió  
a lavado con agua desmineralizada du-

Ensayo por microscopía electrónica de barrido (MEB)  y análisis semicuantitativo espectral de la interfase restauración – den-
tina  previamente desmineralizada y restaurada con ionómero vítreo.
Prof. Esp. Bioq. Liliana Cristina Fasoli; Od. María Noelia Conti Viejo

Investigación

Figura 1: Corte sagital de elemento. Figura 2: Corte sagital de elemento. Figura 3: Corte sagital de elemento.
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Ensayo por microscopía electrónica de barrido (MEB)  y análisis semicuantitativo espectral de la interfase restauración – den-
tina  previamente desmineralizada y restaurada con ionómero vítreo.

Prof. Esp. Bioq. Liliana Cristina Fasoli; Od. María Noelia Conti Viejo

Investigación

rante 60 segundos y se secaron duran-
te 30 segundos con aire. Figura 7. Se 
sumergieron en solución de hipoclorito 
de sodio al 2 % durante 120 segun-
dos a fin de eliminar restos de compo-
nentes orgánicos. Se lavaron con agua 
desionizada durante 60 segundos y se 
secaron.
Se separaron  especímenes usados 
como control, los cuales no fueron ob-
turados. Se sometieron al resto de las 
etapas.
Se utilizó un monómero vítreo autocura-
ble comercial, preparado según las espe-
cificaciones del fabricante. Figura 8.
Se procedió a la obturación de los es-
pecímenes; los controles quedaron su-
mergidos en agua desionizada a tem-
peratura ambiente, hasta el momento 
de los ensayos de microscopía. Figuras 
9 y 10.
En la Figura 11, se presenta un esque-
ma macroscópico del espécimen, in-
dicando las zonas donde se realizó el 
microanálisis y  la técnica de MEB. 

Microscopía electrónica de 
barrido (MEB)
Las muestras fueron remitidas  al Centro 
Científico Tecnológico (CCT) Bahía Blanca. 
Unidad de Administración Territorial  al 
Laboratorio de Microscopía Electrónica 

para la caracterización química de las 
piezas dentales procesadas. Se solicitó 
la identificación y medición por semi-
microanálisis de los elementos químicos 
presentes en la interfase   restauración 
con I.V. y dentina (IV/dentina).

Las piezas dentales se remitieron en tubos 
Eppendorf tapados, con agua destilada y a 
temperatura ambiente. En el laboratorio de 
microscopía electrónica  fueron cubiertas 
con una capa fina de oro, mediante evapo-
radora de metales por 60 segundos.

Figura 4: Tallado del esmalte, conservando 

la corona del elemento.

Figura 5: Lavado y secado de la cavidad.

Figura 6: Muestra 

de las hemicoronas 

para tratamiento  

desmineralizante.

Figura 7: Trata-

miento con ácido 

fosfórico al 36%.

Figura 8: Material 

de obturación. Ionó-

mero vítreo conven-

cional autocurable. 

Se utilizó el producto 

Chem Flex.
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Utilizaron un Microscopio electróni-
co de barrido (MEB), marca JEOL JSM 
35CF, Japón (1984) para tomar imá-
genes en dos magnificaciones (baja y 
alta) según muestran las Figuras 11 a 

Investigación

31. En ellas, se observan las interfaces  
IV/dentinas
Para el estudio EDX (espectro de disper-
sión de rayos X) de los elementos quí-
micos presente, se realizó  con Espec-

trómetro  por dispersión de Rayos X,  
modelo ZAF.

Se procesaron dos especímenes blanco 
y cuatro muestras.

Figura 9: Obtura-

ción. La cavidad se 

obturó con el IV y 

las mediciones se 

realizaron a nivel de 

la interfase dentina 

– IV.

Figura 10: Blancos para sumergir en agua 

desionizada a temperatura ambiente.

Sector de cavidad y
obturado con ionómero
vitreo

Zonas de microanálisis

Esmalte

Dentina

Separación de
corona con
esmalte y dentina
SIN pupa

Porción separada
para ensayos

Plano de corte
longitudinal y pulido         

Figura 11: 
Esquema de las 

zonas sometidas a 

microscopía y análisis 

químico.

Ensayo por microscopía electrónica de barrido (MEB)  y análisis semicuantitativo espectral de la interfase restauración – den-
tina  previamente desmineralizada y restaurada con ionómero vítreo.
Prof. Esp. Bioq. Liliana Cristina Fasoli; Od. María Noelia Conti Viejo
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Investigación

Figura 11: Espécimen control. Vista panorámica de la cavidad 100x. Figura 12: Espécimen control. Vista panorámica 360 x de interfase 

cavidad/dentina con los túbulos dentinarios conservados.

Ensayo por microscopía electrónica de barrido (MEB)  y análisis semicuantitativo espectral de la interfase restauración – den-
tina  previamente desmineralizada y restaurada con ionómero vítreo.

Prof. Esp. Bioq. Liliana Cristina Fasoli; Od. María Noelia Conti Viejo

Figura 13: Espectro de interfase (360x) en control. Figura 14: Espectro de dentina (360x) en control.

Figura 13: Vista panorámica 100x de cavidad obturada con IV. Figura 14: Vista panorámica 360 x de interfase obturación IV/dentina. 

Obsérvense los túbulos dentinarios con material incorporado.
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Investigación

Tabla1: Peso pro-

medio porcentual 

de fluor, aluminio, 

silicio y calcio de los 

controles.

Figura 16: Espectro  de interfase (360x) en muestra.Figura 15: Vista panorámica 360 x de la dentina con material incorporado.

Controles	 % Fluor	 % Aluminio	 % Silicio	 % Calcio

Interfase	 5,157	 2,062	 4,251	 40,073

Dentina	 17,176	 3,472	 3,656	 30,481

Ensayo por microscopía electrónica de barrido (MEB)  y análisis semicuantitativo espectral de la interfase restauración – den-
tina  previamente desmineralizada y restaurada con ionómero vítreo.
Prof. Esp. Bioq. Liliana Cristina Fasoli; Od. María Noelia Conti Viejo

Tabla 2: Peso pro-

medio porcentual de 

fluor, aluminio, silicio 

y calcio de las mues-

tras.

Muestras	 % Fluor	 % Aluminio	 % Silicio	 % Calcio

Interfase	 19,396	 9,137	 9,271	 12,891

Dentina	 20,802	 11,751	 12,197	 8,188

Resultados
El estudio con MEB muestra  a mag-
nificación 100x y 360 m, la interfase 
de interés. En cada blanco puede ob-
servarse la zona de tallado (100 x) y 
la estructura tubular expuesta (360x)  
Figuras  11 y 12.
En el análisis semicuantitativo espec-
tral de los controles muestran una bue-
na resolución para detectar aluminio, 
silicio y calcio, en la interfase, como en 

la dentina. El fluor aparece solapado 
con oxígeno. Figuras 13 y 14.
Los porcentajes promedio de masas de 
los elementos de interés se muestran en 
la Tabla 1.   
En el análisis semicuantitativo espectral 
de las muestras se visualiza mayor inten-
sidad y muy buena   resolución para fluor, 
aluminio, silicio y calcio en la interfase, 
como en la dentina. Figuras 16 y 17.
Los porcentajes promedio de masas de 

los elementos de interés en las mues-
tras, se resumieron  en la Tabla 2
Los promedios de los porcentajes de 
cada elemento comparando controles 
con muestras se resumen en la Tabla 3.

Conclusiones
Mediante este proyecto se intentó de-
mostrar de modo indirecto (In  Vitro), 
que el grado de penetración del IV en 
la dentina, en la porción elegida de los 
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Investigación

elementos dentarios para su estudio, 
puede garantizar el  efecto reminerali-
zante de este biomaterial (7) (8).  
Según las figuras espectrales y el análi-
sis semicuantitaivo, en la dentina de los 
blancos ya hay un porcentaje de Fluo-
ruros en relación a la masa que permite 
sostener la presencia previa del metal 
en la matriz dentinaria. 
En las muestras, tanto en la interfase, 
como en la dentina, las figuras espec-
trales y las mediciones semicuantitati-
vas, arrojan valores en porcentaje de 
Fluoruros en función de la masa del ele-
mento estudiado, con una diferencia a 
favor de la dentina.

Figura 17: Espectro 

de dentina (360x) en 

muestra.

Ensayo por microscopía electrónica de barrido (MEB)  y análisis semicuantitativo espectral de la interfase restauración – den-
tina  previamente desmineralizada y restaurada con ionómero vítreo.

Prof. Esp. Bioq. Liliana Cristina Fasoli; Od. María Noelia Conti Viejo

Tabla 3: Promedio 

de porcentajes de 

cada elemento en 

controles y muestras.

Muestras	 % Fluor	 % Aluminio	 % Silicio	 % Calcio 

Controles	 11,1667	 2,767	 3,9535	 20,099

Muestras	 20,099	 10,444	 12,7715	 10,5395
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Saliva- Grupos Sanguíneos
(Saliva - Blood Groups)
La saliva es un sistema polifásico, hetero-
géneo y coloidal, secretada por glándulas 
mayores y menores. Presenta caracte-
rísticas físicas y químicas propias que le 
confieren propiedades específicas para el 
buen funcionamiento y desarrollo bucal.
Debemos distinguir entre la saliva glan-
dular o secreciones glandulares que en-
tran a la cavidad oral como tales, de la 
saliva completa, que se encuentra instan-
táneamente contaminada con una gran 
variedad de microorganismos, enzimas, 
leucocitos, células epiteliales descamadas 
y líquido seroso gingival.
Su secreción está regulada por el siste-
ma nervioso autónomo (SNA) por medio 
del parasimpático, pudiendo disminuir la 
misma por acción del sistema nervioso 
central (SNC).
Se secretan aproximadamente 700 a 800 
mL diarios y se caracteriza por ser una so-
lución acuosa, incolora, insípida, viscosa, 
filante.
Es un líquido hipotónico respecto de 
otros líquidos del cuerpo. Su densidad 

varía entre 1,005 y 1,020 (promedio: 
1,007).
El pH salival oscila alrededor de 5,8 a 
7,5 (promedio: 6,7) pero, no obstante, 
su valor dependerá de la pérdida de 
CO2 en función del tiempo. El pH varía 
según se trate de saliva estimulada (pH 
> 7) o saliva no estimulada (pH < 7).
La concentración de CO3H- es el deter-
minante principal del pH salival como 
lo expresa la ecuación de Henderson 
Hasselbalch:
Los electrolitos principales son sodio, 
potasio, calcio, cloruro, bicarbonatos y 
fosfatos inorgánicos. En bajas concen-
traciones encontramos fluoruros, sulfa-
tos, tiocianatos, ioduro y magnesio.
Existe una relación entre el producto de 
solubilidad o Kps de la hidroxiapatita 
(HAP) cristalina del esmalte dentario y 
el producto iónico o Ip de la saliva: la 
ecuación establece que el producto ió-
nico es igual a Kps cuando la solución 
saturada se  encuentra  en  equilibrio. 
Cuando un sólido iónico se disuelve en 
agua, disocia 100% en aniones y catio-
nes.

Composición orgánica 
En la saliva encontramos vitaminas, lípi-
dos, derivados nitrogenados no protei-
cos, proteínas, etc.
Las proteínas salivales se clasifican en:
a) Proteínas con funciones digestivas: 
Amilasa.
b) Proteínas antibacterianas: Lisozima, 
Lactoperoxidasa, Inmunoglobulinas, Lac-
toferrina.
c) Proteínas con funciones protectoras: 
Glucoproteínas 
d) Proteínas salivales que inhiben la pre-
cipitación de la hidroxiapatita: Estaterinas 
Inmunoglobulinas 
La salud de la boca depende críticamente 
de la integridad de los dientes y de la sa-
lud de la mucosa bucal. Ambas estructu-
ras están protegidas e influenciadas por 
el sistema inmunológico a través del do-
minio salival, que depende en gran parte 
de la función  de IgAs (Inmunoglobulina 
A secretora) y el dominio gingival, que 
está compuesto  de casi todos los com-
ponentes  inmunológicos de la sangre 
(incluyendo IgA, IgM e IgG, componentes 
del complemento y leucocitos). Este con-
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tenido se incrementa notablemente en el 
estado inflamatorio. 
En la saliva predomina la IgAs. Es sinteti-
zada por células plasmáticas ubicadas en 
las glándulas salivales. La saliva también 
posee pequeñas cantidades de IgG e IgM 
provenientes de la bolsa periodontal prin-
cipalmente.
La IgAs de la saliva (que también está pre-
senta en otras secreciones) difiere de la 
IgA sérica. Tiene un peso molecular (PM) 
mayor porque está formada por dos uni-
dades idénticas (dímero), presenta una 
pieza secretora y una cadena J (jota). Los 
niveles de IgAs aumentan en los casos de 
infecciones de la mucosa. La IgAs está 
presente en altas concentraciones en la 
saliva parotídea.

GRUPOS SANGUÍNEOS 
Karl Landsteiner, creó la más importan-
te de las clasificaciones que es el sistema 
ABO. Landsteiner clasificó los eritroci-
tos humanos en grupos A, B, AB u O, 
basándose en la presencia o ausencia 
de estos antígenos en su superficie. 

Los antígenos del sistema ABO son glico-
proteínas y glicoesfingolípidos con oligo-
sacáridos A y B. Forman parte de la mem-
brana eritrocitaria, de células epiteliales y 
endoteliales; y además, están en forma 
soluble en el plasma. Se diferencian por 
su distinta capacidad antigénica. Las glu-
coproteínas se hallan unidas a diferentes 
azúcares, sobre los cuales reside la espe-
cificidad del grupo (A, B, O).
Las personas con grupo A poseen eritro-
citos con antígenos o aglutinógenos A; 
las de grupo B poseen antígenos o aglu-
tinógenos B; las de grupo AB contienen 
ambos antígenos; y los de grupo O no 
contienen ninguno de los dos tipos de 
antígenos.
Por otra parte, los individuos poseen en 
el suero o plasma anticuerpos (aglutini-
nas específicas) contra antígenos dife-
rentes a los presentes en sus glóbulos 
rojos. Es decir, los de grupo A, poseen 
aglutininas o anticuerpos anti-B, los del 
grupo B poseen aglutininas o anticuer-
pos anti-A, las personas con grupo AB 
no contienen anticuerpos y los de gru-

po O poseen aglutininas anti- A y anti-B

Antigenos A y B en saliva
Las mucinas están compuestas de glico-
proteínas, por lo que no es de extrañar 
que los antígenos de  los grupos sanguí-
neos ABO sean producidos en abundan-
cia por las glándulas salivales submaxilar-
sublingual y ampliamente distribuidos 
en la saliva humana. Si una persona es 
secretora de grandes cantidades de an-
tígenos de su grupo sanguíneo (que se 
encontrarán presentes en su saliva), la 
capacidad de adhesión de ciertas bacte-
rias a los dientes se ve inhibida o limitada 
en gran medida, con lo que se presume 
que  el riesgo de caries se reduce. Los no 
secretores apenas segregan el antígeno 
de su grupo sanguíneo en sus fluidos 
corporales, por lo que se sugiere que el 
riesgo de sufrir caries es bastante mayor. 
Así mismo presentan niveles inferiores de 
IgA secretora en su saliva, lo que también 
compromete su capacidad de protegerse 
contra esas bacterias. Manual Moderno. 
(1990).
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RESUMEN
El presente trabajo  consiste en  una revisión actualizada 
sobre el bruxismo, tanto en la bibliografía como en ar-
tículos científicos, debido a la  complejidad que amerita 
este tema y según lo  descripto hasta la actualidad sobre 
este trastorno orofacial, cuyo  propósito es  brindar una 
información  más amplia respecto  al conocimiento de 
sus  componentes más relevantes entre ellos el estrés y 
la ansiedad para una mejor comprensión de este hábito 
parafuncional. Además considerar el mismo como un posi-
ble síntoma guión para detectar patología ansiosa y poder 
favorecer la integración del odontólogo al equipo de salud.

ABSTRACT
This paper is an update on Bruxism , both in literature and 
in scientific review articles , due to the complexity of this 
issue and warrants as described until now this orofacial 
disorder , which aims to provide broader information 
about the knowledge of its most important among 
them stress and anxiety for better understanding of this 
parafuncional habit components. Also consider it as a 
possible symptom script to detect pathology and eager 
to promote the integration of the dental health team.

Key words: Bruxism, parafuncional habits, stress, anxiety.
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INTRODUCCIÓN
“…a muy poco descubrieron muchos en-
camisados, cuya temerosa visión
de todo punto remató el ánimo de Sancho 
Panza, el cual comenzó a dar diente
con diente, como quien tiene frío de cuar-
tana; y creció más el batir y
dentellear cuando distintamente vieron lo 
que era,...bien bastaba para poner
miedo en el corazón de Sancho,…”
                                                   
El ingenioso Hidalgo Don Quijote de la 
Mancha.

De esta forma, podemos dar prueba  
como a través  del tiempo,  se ha manifes-
tado  este hábito parafuncional llamado 
bruxismo.  
Según varios  autores, han definido al 
bruxismo como un trastorno del movi-
miento mandibular caracterizado  por el 
apretamiento o rechinamiento dentario. 
Al día de hoy, se conocen variadas expre-
siones respecto al bruxismo,  como el con-
tacto con fuerzas excesivas entre las su-
perficies oclusales de las piezas dentarias 
(AAPD, 2006-2007); es una parafunción 
oclusal, involuntaria, y consiste en el aprie-
te y rechinamiento dentario durante movi-
mientos no funcionales del sistema masti-
catorio (Carlsson & Magnusson, 1999) (1). 
Asimismo, es considerado como un factor 
importante para el desarrollo de atrición 
dentaria (Nakata et al., 2008) (1); carac-
terizándose por causar un deterioro de la 
dentición. También ha sido definido como 
una parafunción diurna o nocturna que 
incluye apretamiento y/o rechinamiento 
dentario (Laringe et al., 2008). Se pre-
senta con mayor frecuencia en la noche 
(Bayardo et al., 1996), y se ha asociado 
a estrés físico o emocional (Grecia et al., 
2008). Se ha estimado que  su prevalencia 
se encuentra entre un 8% y un 20% de la 

población adulta, predominantemente en 
mujeres (Robezo et al., 2008; Laringe et 
al., 2008) (1). 
Su importancia radica en el deterioro 
progresivo de las funciones oro faciales, 
donde se dañan estas estructuras cuya 
disfunción genera dolor de difícil acepta-
ción por los pacientes, desgaste dentario y 
alteraciones periodontal, muscular y ósea, 
según la gravedad de la enfermedad. Pue-
de presentarse en niños, adolescentes y 
adultos.
Hasta mediados del siglo pasado, la infor-
mación referida a la etiología del bruxis-
mo resultaba escasa. Se hablaba desde la 
necesidad del sistema Estomatognático 
de desgastar los contactos prematuros 
(Ramfjord 1961) (1) hasta la afirmación de 
que factores como la ansiedad o incluso la 
genética podrían estar involucrados en su 
etiología. Hoy podemos decir, que se co-
nocen diversos causales de este disturbio 
parafuncional, gracias a la evidencia cien-
tífica aportada por un número importante 
de autores entre ellos en un recorrido his-
tórico en donde podemos destacar a Ro-
senbanm et al, 1966; Lindqvist & Heijebel, 
1974; Marks, 1980; Vanderas et al, 1999 
y Kato et al, 2003 (1). 
Según los descubrimientos realizados, 
la etiología del bruxismo es materia de 
controversia, donde factores emocionales 
como la ansiedad, miedo, frustración y es-
trés han sido relacionados claramente con 
hiperactividad muscular, constatándose 
además un elevado nivel de ansiedad en 
los pacientes bruxómanos (Reding et al.; 
Ahlberg et al., 2004; Kampe et al., 1997; 
Manfredini et al., 2005; Vanderas et al., 
1999; Vanderas & Papangiannoulis, 2002) 
(1).
De esta forma,  el bruxismo es reconocido 
y aceptado como un disturbio cuyo origen 
es multifactorial (Okesson, 2000; Serai-

darian et al, 2002), es  decir que puede 
tener dos o más factores en conjunto o 
no, responsables de desencadenar dicha 
manifestación (1).
Con este enfoque se intenta explicar que 
a la hora de evaluar y examinar al pacien-
te portador de este hábito parafuncional, 
es más complejo de lo que parece, no es 
suficiente con una simple observación de 
las características clínicas que se eviden-
cian, es preciso analizar su  etiología y su 
vinculación con factores como estados 
de ansiedad y/o estrés, contribuyendo 
así en optimizar las terapias y tratamien-
to del bruxismo. Además revalorizar el 
aporte del odontólogo al equipo de salud 
en atención primaria ya que el bruxismo 
podría constituirse como un posible sínto-
ma guión de trastornos de ansiedad o del 
ánimo.

DESARROLLO
En la actualidad existe la percepción que,  
el profesional clínico se  enfrenta cada vez  
y  con mayor frecuencia  a situaciones re-
lacionadas con trastornos parafuncionales 
como sucede en este caso, con el bruxis-
mo. 
El bruxismo es de gran interés para los 
cirujanos orales, psicólogos, neurólogos, 
médicos de la atención primaria y otros 
agentes de salud. La etiología se ha enun-
ciado como la combinación entre tensión 
o ansiedad emocional (estrés) y desórde-
nes oclusales. Sherwood E. et al. (1999), 
mencionan que algunas publicaciones su-
gieren la asociación entre el bruxismo y la 
ansiedad emocional (estrés).
Se reconoce que uno de sus principales 
factores predisponente es el intenso es-
trés emocional  al que están sometidas 
las personas a diario, y que conlleva a un 
aumento de las manifestaciones de este 
trastorno parafuncional.

Palabras clave: bruxismo, hábito parafuncional, estrés, an-
siedad.
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El estrés es la respuesta fisiológica, psico-
lógica y de comportamiento, de un sujeto 
que busca adaptarse y reajustarse a presio-
nes tanto internas como externas. El mis-
mo se considera una patología omnipre-
sente en la ajetreada sociedad industrial 
de nuestros días. Los sujetos somatizan la 
tensión psíquica que conduce a dolencias 
distintas dependiendo del órgano diana 
donde la patología se manifieste: estóma-
go (úlceras, gastritis), aparato respiratorio 
(accesos asmáticos), piel (dermatitis sebo-
rreica, psoriasis), sistema nervioso (manías, 
tics, cefaleas, tabaquismo, alcoholismo, 
drogodependencias), sistema músculo es-
quelético (mialgias). 
En relación al estrés emocional, Okeson 
(2003), lo describe como una actividad 
de los centros cerebrales que regulan las 
emociones: el hipotálamo, el sistema re-
ticular y la amígdala y la corteza prefron-
tal; estos constituyen lo que podríamos 
mencionar el  sistema límbico ampliado. 
Los factores que desencadenan la activa-
ción de estos sistemas pueden ser aquellas 
experiencias o situaciones desagradables, 
por ejemplo la pérdida del trabajo, o el 
recibir el diagnóstico de una enfermedad 
grave. La tensión emocional es un factor 
fundamental en la etiología de este distur-
bio, por ello es importante enfatizar que 
estados de  estrés son condicionantes en 
la aparición del bruxismo. 
Desde sus comienzos, el estrés fue descri-
to como un mecanismo fisiológico necesa-
rio que no provoca daño, excepto cuando 
la magnitud del estrés supera la capacidad 
adaptativa del sistema; en esas situaciones 
suceden consecuencias que afectan las 
funciones fisiológicas, psicológicas y con-
ductuales.
En la actualidad se considera a los estre-
sores psicosociales, es decir, aquellos que 
surgen de la percepción subjetiva de las 
experiencias internas y externas relaciona-
das con situaciones sociales, laborales y, 
también con factores ambientales, como 
las experiencias estresantes más potentes.
El término carga alostática se utiliza en la 

actualidad para cuantificar y medir los dife-
rentes parámetros que se van modificando 
sucesivamente en el organismo con el fin 
de adaptarse a las diferentes situaciones 
y cambios, ya sean físicos, del ambiente 
que lo rodea y/o psicosociales. Los diferen-
tes sistemas involucrados en la respuesta 
alostática deben ser activados en tiempo 
y forma con el fin permitir una adaptación 
efectiva, pero también es de suma impor-
tancia que sean inactivados en adecuado 
tiempo y forma para evitar daños tanto en 
los propios sistemas involucrados como en 
el organismo. Los principales sistemas res-
ponsables de desencadenar la respuesta 
alostática son el sistema nervioso autóno-
mo simpático y el eje hipotálamo hipofi-
sario adrenal. Los principales mediadores 
son la noradrenalina liberada por los ner-
vios periféricos, la adrenalina producida 
principalmente en la médula adrenal, y las 
hormonas corticotrofina y cortisol produ-
cidas en la adenohipófisis y en la corteza 
adrenal respectivamente. Estos sistemas se 
activan en forma simultánea, y se inactivan 
en condiciones normales cuando finaliza 
la situación de cambio o peligro que dio 
origen a la respuesta. El problema ocurre 
si la inactivación es ineficiente; en ese caso 
el organismo continúa expuesto a niveles 
elevados de catecolaminas y corticoides, 
se genera una situación de sobrecarga 
alostática, con consecuencias patológicas. 
(D’Alessio S 2007) (9).
Si trasladamos estos conceptos a lo coti-
diano podemos decir que la respuesta fi-
siológica normal al estrés, es una reacción 
que tiene un fin adaptativo. Está respuesta 
es una perfecta combinación del sistema 
nervioso, principalmente el autónomo, y 
el sistema endócrino cuyo resultado impli-
ca cambios en el funcionamiento del orga-
nismo que suceden a distintas velocidades 
desde una respuesta refleja, por ejemplo 
la dilatación de las pupilas, hasta modifica-
ciones más lentas como la modificación de 
la disponibilidad de glucosa en sangre. Las 
estructuras implicadas en esta respuesta 
incluyen el sistema nervioso autónomo y 

las estructuras superiores que en el influ-
yen. Por ejemplo la información recibida 
por los órganos de los sentidos que impac-
ta en la amígdala, y la corteza prefrontal y 
luego es transmitida a los núcleos simpáti-
cos y parasimpáticos para que a través de 
las fibras post-ganglionares se produzca 
la respuesta autonómica.  Por el lado del 
sistema endócrino debemos mencionar al 
hipotálamo endócrino como receptor de 
la información generadora de estrés y a 
partir de allí la conexión con la hipófisis y, 
fundamentalmente la corteza suprarrenal 
constituyendo lo que podríamos denomi-
nar el eje límbico – hipotálamo – hipófisis 
– suprarrenal. (Velasco et al 2008)(7). La 
activación de este eje se traduce en res-
puestas metabólicas amplias como puede 
ser el metabolismo de glúcidos y la regula-
ción cuanti/cualitativa de los líquidos cor-
porales. 
El problema comienza a aparecer cuando 
está respuesta fisiológica normal sufre un 
desequilibrio ya sea cuantitativamente (es 
decir es exagerada en relación al estímulo 
que la provocó) o cualitativamente (apare-
ce sin un estímulo apropiado). La personas 
con una respuesta inadecuada al estrés 
presentan dificultades para afrontar situa-
ciones con una alta carga emocional por 
lo que ante esto pueden manifestar emo-
ciones en forma inadecuada, por ejemplo 
ira, miedo, angustia, como así también 
síntomas somáticos tales como cefaleas, 
dificultades gastrointestinales o musculo 
esqueléticas entre las que podríamos men-
cionar el bruxismo.
Lo anteriormente expuesto sirve como 
base para explicar la teoría psicofisiológica 
como posible generadora del bruxismo. 
Dicha teoría expresa que factores que 
impactan a nivel del Sistema Nervioso 
Central como el estrés psicosocial, son 
los desencadenantes de la hiperactividad 
muscular parafuncional; esto  explica la 
relevante función del sistema límbico y 
la corteza pre frontal asociada como  es-
tructuras responsables de interpretar  la 
naturaleza afectiva de las sensaciones, en 
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nuestro caso aquellas desagradables. Estos 
circuitos incluyen importantes conexiones 
con los centros neurovegetativos hipotalá-
micos y de aquí a los centros motores so-
máticos subcorticales, lo cual puede modi-
ficar la tensión muscular.
Debemos mencionar también, las eferen-
cias desde el sistema límbico-hipotalámi-
co hasta el núcleo motor del trigémino; 
estas conexiones estimulan las moto-
neuronas gamma y, por lo tanto, las fi-

bras intrafusales del huso muscular. Esta 
estimulación crónica del huso ocasiona 
que cualquier leve distensión del múscu-
lo cause una contracción refleja con el 
consiguiente  aumento de la tonicidad 
del músculo que lo hace muy resistente 
a la elongación muscular. Es decir que 
en condiciones de estrés sostenidas en el 
tiempo se activan el eje neuroendocrino y 
las médulas suprarrenales, esto provoca 
un aumento en la secreción de cateco-

laminas (adrenalina y noradrenalina), que 
posibilita sostener elevada la actividad 
adrenérgica somática, ocasionando efec-
tos similares a los generados por la ac-
tivación simpática aguda. Cuando todos 
estos eventos implican al grupo muscular 
mandibular, el resultado es el fenómeno 
que conocemos como bruxismo (9 y 10). 
Un resumen de las estructuras y meca-
nismos implicados en estos procesos se 
puede ver en el ESQUEMA 1.

 

CPF 

HIPOTLM 

AMIGD 

LOCUS CER 

ATV 

EJE CORT-ADR 

HIPOCAMP 

SIST. GAMA 

CSS 

TALAM 

SITUACIONES DE ESTRÉS PSICOSOCIAL 

BRUXISMO  

GRUPO MUSCULAR MANDIBULAR 
Mediadores Químicos 
Hormonales: 

CrH                       
Cortisol           
Oxitocina                 
ADH 

Mediadores 
Neuroquímicos: 

Adrenalina 
Noradrenalina      
GABA            
Glutamato    
Dopamina     
Serotonina 
Acetilcolina 

 

ESQUEMA 1. ESTRUCTURAS Y MECANISMOS RELACIONADOS CON EL 
BRUXISMO: Las estructuras mencionadas constituyen la base anatomo funcional 
sobre la que se sustenta la teoría psicofisiológica como generadora del bruxismo. Las 
líneas marcan las relaciones uni y bidireccionales entre estas estructuras. En los cua-
dros laterales se pueden ver los mediadores químicos implicados. CSS (corteza soma-
tosensorial); CPF (corteza prefrontal); TALAM (tálamo); AMIGD (amígdala); HIPOTLM 
(hipotálamo); HIPOCAMP (hipocampo); ATV (área tegmental ventral); LOCUS CER 
(locus ceruleus); EJE CORT-ADR (eje cortico adrenal); SIT. GAMA (sistema de motoneu-
ronas gamma); CrH (hormona liberadora de corticotrofina) ADH (hormona antidiuréti-
ca); GABA (ácido gama amino butírico).
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Para finalizar, retomaremos la idea de que 
el bruxismo puede constituir un síntoma 
guión de estados emocionales patológi-
cos. Existen numerosos trabajos donde se 
analizan los diferentes estados emociona-
les relacionados con el bruxismo; podría-
mos mencionar como los más frecuentes 
aquellos que lo relacionan con ansiedad, 
tensión e ira reprimida. Por otro lado, el 
bruxismo puede ser un signo presente 
en patologías psiquiátricas en niños, en 
especial trastorno por déficit atencional, 
problemas de conducta y estrés emo-
cional, según estudios de Ghanizadeh 
(2008) (5) y del grupo de Ferreira Bacci 
Ado (2012) (6). También es importan-
te mencionar la aparición de bruxismo 
como efecto secundario a psicofármacos, 

por ejemplo antidepresivos del grupo 
de los inhibidores selectivos de la recap-
tación de serotonina según la revisión 
de Murali y col (2015) (4) o también 
reportes de casos secundarios a antide-
presivos inhibidores de la recaptación 
de serotonina y noradrenalina como los 
de José (2015) (3) y Sahin Onat (2014) 
(2). Nosotros consideramos que ante 
un paciente que presenta bruxismo, el 
odontólogo puede convertirse en un 
agente primordial para detectar una 
posible patología ansiosa, realizando 
unas simples preguntas que pueden 
permitirle realizar una derivación a un 
profesional del área de la Salud Men-
tal. De esta, el odontólogo se integra al 
equipo de salud favoreciendo la detec-

ción temprana de este problema de salud 
lo que implica una mayor efectividad en 
el tratamiento.   

CONCLUSIONES
En consideración a lo expuesto anterior-
mente, es que se  suscita la necesidad 
de  profundizar sobre el conocimien-
to del perfil emocional de los pacientes 
que presentan este hábito parafuncional 
como es el bruxismo, respecto al aborda-
je interdisciplinario de este disturbio, con 
el propósito de evaluar los niveles de es-
trés psicosocial o trastornos de ansiedad 
que puedan actuar como factores desen-
cadenantes en la génesis y desarrollo de  
esta afección cada vez más frecuente en 
la sociedad actual.
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INTRODUCCIÓN
Las enfermedades osteo-destructivas 
que afectan a los tejidos orales son un 
conjunto de patologías de naturaleza 
inflamatoria y de etiología infecciosa 
producidas por la biopelícula subgingi-
val que coloniza el surco gingivodenta-
rio, en el caso de las periodontitis, o por 
la biopelícula que coloniza los canales 
radiculares y el tejido periodontal apical, 
en el caso de las lesiones osteolíticas api-
cales (Kakehashi et al., 1965; Offenba-
cher, 1996; Metzger, 2000; Nair, 2004). 
Se caracterizan por la destrucción de la 
inserción periodontal, que está confor-
mada por el ligamento periodontal, el 
cemento radicular y el hueso alveolar, y 
eventualmente pueden provocar la pér-
dida de los dientes (Offenbacher, 1996; 
Nair, 2004). En términos generales, las 
lesiones osteodestructivas -periodontitis 
crónica, agresiva y apical- son las pato-
logías óseas de mayor prevalencia en los 
seres humanos y, además del daño local 
que inducen, son un factor modificante 
de la salud general del individuo (Tonetti 
et al., 1998; Figdor, 2002; Segura-Egea 
et al., 2015).
Mientras las bacterias periodonto-pa-
tógenas son los agentes etiológicos de 
las periodontitis crónica o agresiva (So-
cransky et al, 2002), las bacterias endo-
dónticas son los agentes etiológicos de 
las periodontitis apicales (Nair, 2004). 

Entre ellas, Porphyromonas gingivalis y 
Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans han sido ampliamente asociadas 
al inicio, progresión y severidad de las 
enfermedades periodontales (Slots et 
al, 1986; Socransky et al, 2002; van 
Winkelhoff et al, 2002) y Peptoestrep-
tococcus micros, Fusubacterium nuclea-
tum, Prevotella spp, Porphyromonas 
endodontalis y Enterococcus faecalis, 
con el inicio, progresión y persistencia 
de las patologías apicales (Haapasalo 
et al., 1983; Gomes et al., 2004). Aun-
que estas bacterias pueden causar daño 
directo a los tejidos, es la respuesta in-
mune del hospedero inducida ante los 
patógenos el principal determinante del 
carácter destructivo de la enfermedad.

1. Respuesta inmuno-inflamato-
ria del hospedero 
Las células dendríticas reconocen las 
bacterias a través de los receptores tipo 
Toll (del inglés Toll-like receptor, TLR), las 
que identifican estructuras microbianas 
altamente conservadas, tal como el LPS 
(Perry et al., 1996a; Perry et al., 1996b; 
Kaplan et al., 2001; Bhattacharyya et 
al., 2010; Kachlany, 2010; Shao-Cong, 
2011). Las células dendríticas reconocen 
el LPS bacteriano mediante TLR2 y TLR4 
(Kikkert et al., 2007) y su vía de señaliza-
ción activa los factores de transcripción 
NF-kB y AP-1, asociados a la producción 

de citoquinas y quimioquinas (Banche-
reau et al., 2000; Wallet et al., 2005; 
Kikkert et al., 2007; Zhu & Paul, 2008; 
Nussbaum et al., 2009; Bhattacharyya 
et al., 2010; Palucka et al., 2010; Shao-
Cong, 2011). Al ser estimuladas con 
LPS, las células dendríticas incrementan 
los niveles de expresión y secreción de 
las citoquinas interleuquina (IL)-1β, IL-5, 
IL-6, IL-10, IL-12, IL-23, factor de necro-
sis tumoral (TNF)-α e interferón (IFN)-γ y 
de las moléculas co-estimuladoras de la 
presentación antigénica CD80 y CD86 
(Karin et al., 1997; Jacobs-Helber et al., 
1998; Brightbill et al., 1999; Banche-
reau et al., 2000; Gasparini et al., 2009; 
Lawrence, 2009; Shao-Cong, 2011) (Fi-
gura 1).
La activación de CD80 induce la expre-
sión y secreción de IFN-γ, la activación 
de CD86 induce la expresión y secre-
ción de IL-1β, IL-6, IL-12, IL-23 y TNF-α 
(Bhattacharyya et al., 2010; Shao-Cong, 
2011) y la activación de CD83 es re-
gulada por CD80 y CD86 (Lechmann 
et al., 2002). En un estudio in vitro se 
analizaron los niveles de activación de 
las células dendríticas estimuladas con 
los distintos serotipos capsulares de 
Porphyromonas gingivalis, observán-
dose un incremento en los niveles de 
expresión de CD80, CD83 y CD86 y un 
incremento en los niveles de secreción 
de citoquinas proinflamatorias, depen-

da [Dragon’s Blood] AND [“wound healing”OR“regenera-
tion”OR“antibacteria”OR“anti-fungic”] AND periodont* 
OR endodont*. Los criterios de inclusión fueron artículos 
científicos publicados en revistas indexadas en SciELO o ISI 
durante los años 1970-2015 en idioma castellano e inglés. 
Los artículos científicos seleccionados fueron analizados y 
con los principales resultados se desarrolló la discusión del 
artículo.
Discusión: la Dragon’s Blood es una resina que ha sido 
utilizada por las culturas preincaicas para acelerar la rege-
neración de heridas, disminuir el dolor y evitar la infección.

Patologías orales osteo-destructivas: potencial uso de Dragon’s Blood en la regeneración tisular
Mardones J.; Díaz Zúñiga J.; Melgar Rodríguez S.;

Revisión Bibliográfica

La evidencia actual sustenta que el potencial uso te-
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potente agente regenerativo, el efecto que las distin-
tas concentraciones de esta savia pudiera ejercer en 
la migración y proliferación de las células involucradas 
en la regeneración tisular y en el tratamiento de las 
infecciones es aún incierto y son necesarios estudios 
experimentales para poder realizar terapias científica-
mente validadas.
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diente del serotipo bacteriano infectan-
te (Vernal et al., 2009).
Además, la cepa P. gingivalis 381 mostró 
un efecto inductor potente de secreción 
de IL-12 en células dendríticas (Cutler & 
Jowatni, 2004), en cambio, ante la cepa 
P. gingivalis O55:B5, se detectaron bajos 
niveles de secreción de IL-6, IL-8, IL-10 e 
IL-12 (Kanaya et al., 2004). Finalmente, 
la cepa P. gingivalis 381 con fimbria fue 
más eficaz que la cepa mutante P. gingi-
valis DPG3 carente de fimbria en invadir 
las células dendríticas, inducir la expre-
sión de CD80, CD83 y CD86 y la secre-
ción de IL-6, IL-10, IL-12 y TNF-α (Cutler 

& Jowatni, 2004). Las células dendríticas 
maduras secretan IL-1β, IL-2, IL-6, IL-8, 
IL-12 e IL-18 (Brightbill et al., 1999), las 
que, durante la presentación antigéni-
ca, cumplen un rol fundamental en la 
activación, proliferación y diferenciación 
selectiva de los linfocitos TCD4+. Así, la 
diferenciación a los distintos fenotipos 
T colaboradores (del inglés T helper, 
Th) dependerá: (1) de la naturaleza del 
antígeno presentado y asociado a la 
molécula del complejo mayor de his-
tocompatibilidad tipo II, (2) del tipo y 
concentración de moléculas co-estimu-
ladoras expresadas por las células den-

dríticas y (3) del patrón de citoquinas 
que predomina en el territorio anatómi-
co donde ocurre la interacción celular, 
muchas de ellas producidas por las célu-
las dendríticas (Galy et al., 1995).
Ante un predominio de IL-12 se expre-
sará el factor de transcripción T-bet que 
determinará la diferenciación selectiva 
hacia el fenotipo Th1, en presencia de 
IL-4 se expresará GATA-3 que determi-
nará el fenotipo Th2, ante TGF-β1 se ex-
presará el factor de transcripción Foxp3, 
determinando el fenotipo T regulador 
(Treg) y en presencia de TGF- β1 e IL-6 
se expresará RORC2 que determinará 

Figura 2

Figura 1
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el fenotipo Th17 (Sozzani et al., 1998; 
Banchereau et al., 2000; Steinman et 
al., 2003; Azuma, 2006; Veldhoen et 
al., 2008;Bluestone et al., 2009).

Linfocitos Th1/Th2/Th17 y Treg
Los linfocitos Th1, Th2, Th17 y Treg se-
cretan distintos patrones de citoquinas 
que determinan su función durante las 
periodontitis (Figura 2). El fenotipo Th1 
se caracteriza por la secreción de IL-1β, 
IL-12, IFN-γ, TNF-α y TNF-β, responsa-
bles de una respuesta pro-inflamatoria, 
el fenotipo Th2 secreta IL-4, IL-5 e IL-13, 
asociados a una respuesta moduladora 
de la inflamación (Seder & Paul, 1994; 
Abbas et al., 1996; Jankovic et al., 2001; 
Murphy & Reiner, 2002; Reiner, 2007), 
el fenotipo Th17 se caracteriza por la 
secreción de IL-6, IL-17, IL-21, IL-23 y 
RANKL, considerándose un fenotipo 
proinflamatorio y osteo-destructivo al 
estimular la diferenciación de los osteo-
clastos y la reabsorción del hueso alveo-
lar (Harrington et al., 2006; Stockinger 
& Veldhoen, 2007), y el fenotipo Treg 
se caracteriza por la expresión de IL-10 
y TGF-β1, que cumplen un rol inmuno-
supresor (Bluestone & Abbas, 2003; Rei-
ner, 2007; Vernal et al., 2008a; Appay 

et al., 2008; Weaver & Hatton, 2009).
Durante las lesiones osteo-destructi-
vas, los linfocitos Th1 participan en la 
activación de la fagocitosis por parte 
de macrófagos y neutrófilos y estimu-
lación de la secreción de quimioquinas 
y citoquinas pro-inflamatorias (Appay et 
al., 2008), asociándose a la inflamación 
y osteo-destrucción local (Baker et al., 
1999; Garlet, 2010).

En efecto, IFN-γ induce in vivo la so-
bre-expresión de IL-1β, TNF-α y RANKL 
(Garlet, 2010), la formación de osteo-
clastos y la reabsorción del hueso al-
veolar (Repeke et al., 2010) y se ha de-
tectado tanto en lesiones periodontales 
progresivas como severas (Garlet et al., 
2003) y en lesiones osteolíticas apicales 
(de Brito et al., 2012).
Los linfocitos Th2 secretan principal-
mente IL-4 y poseen una función inmu-
nomoduladora al inhibir la producción 
de IFN-γ (Appay et al., 2008; Bluestone 
et al., 2009) y RANKL (Ihn et al., 2002; 
Giannopoulou et al., 2003) y en pacien-
tes con periodontitis crónica y agresiva 
los bajos niveles de IL-4 se asocian con 
un incremento en los niveles de IFN-γ 
(Garlet et al., 2004).
Los linfocitos Th17 se han asociado con 
enfermedades osteo-destructivas de ca-
rácter crónico, tal como las periodonti-
tis crónicas, agresivas y lesiones apica-
les (Vernal et al., 2006b; Vernal et al., 
2006a; Vernal et al., 2008b; Cardoso 
et al., 2009), y se ha correlacionado la 
producción de sus citoquinas fenoti-
po-específicas con la progresión de las 
lesiones (Takahashi et al., 2005; Vernal 

Figura 4

Figura 3
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et al., 2005; Sato et al., 2006; Vernal et 
al., 2006c; Vernal et al., 2008b; Dutzan 
et al., 2009; Ohyama et al., 2009; Cae-
tano-Lopes et al., 2013; Tanaka, 2013). 
RANKL cumple un rol fundamental en 
la modulación fisiológica y patológica 
de la reabsorción ósea (Walsh & Choi, 
2003; Takahashi et al., 2005) y se ha 
establecido que los linfocitos Th17 in-
ducen la osteoclastogénesis y la reab-
sorción ósea mediante su secreción 
(Taubman & Kawai, 2001; Takahashi et 
al., 2005; Vernal et al., 2005; Vernal et 
al., 2006c; Cardoso et al., 2009; Di Be-
nedetto et al., 2013).
Los linfocitos Treg regulan la función 
de los linfocitos Th1, Th2 y Th17 me-
diante la secreción de TGF-β1 e IL-10, 
inhibiendo la expresión y secreción de 
IL-1β, IL-4, IL-6, IL-12, IL-17, IFN-γ, TN-
F-α y RANKL (Garlet et al., 2004; Zhang 
& Teng, 2006; Claudino et al., 2008; 
Dutzan et al., 2009; Hosokawa et al., 
2009; Naundorf et al., 2009; Rossato et 
al., 2012).
Recientemente, se han descrito 2 nue-
vos fenotipos linfocitarios: Th9 y Th22 
(Figura 3). Los linfocitos Th9 se diferen-
cian en presencia de TGF-β1 e IL-4, que 
activan al factor de transcripción Spi.B, 
se caracterizan por secretar IL-9 y tener 
una función proinflamatoria e inmuno-
supresora, dependiendo de la patología 

descrita (Chang et al., 2010; Takami et 
al., 2012; Leng et al., 2012; Goswami 
& Kaplan, 2012; Baba et al., 2012). Los 
linfocitos Th22 se diferencian en pre-
sencia de TNF-α e IL-6, que activan al 
factor de transcripción AhR, se carac-
terizan por secretar IL-22 y tener una 
función osteodestructora (Ikeuchi et al., 
2005; Honda, 2012; Kim et al., 2012; 
Baba et al., 2012). No obstante, el rol 
de los linfocitos Th9 y Th22 no ha sido 
establecido claramente en la etiopato-
genia de las periodontitis. 

Reabsorción ósea
Las periodontitis crónica y agresiva 
se caracterizan por la destrucción del 
hueso alveolar que rodea a los dientes 
y las lesiones apicales, por la destruc-
ción del hueso que rodea el ápice del 
diente. Esta destrucción se asocia a in-
crementos en la producción de RANKL, 
IL-6, IL-17 y el factor de transcripción 
RORC2, característicos de un fenotipo 
linfocitario Th17 (Vernal et al., 2006a; 
Vernal et al., 2006c). En efecto, se han 
observado incrementos en los niveles de 
RANKL e IL-17 en pacientes con perio-
dontitis tanto crónicas como agresivas 
y con lesiones apicales (Kikuchi et al., 
2005; Vernal et al., 2005; Vernal et al., 
2006b; Vernal et al., 2006a; Vernal et 
al., 2008b; Ohyama et al., 2009; Garlet, 
2010; Hernández et al., 2011). RANKL 
es un regulador clave del metabolismo 
óseo y es esencial en la diferenciación 
y activación de osteoclastos durante la 
reabsorción ósea patológica.
Diferentes estudios han analizado los 
niveles de RANKL y osteoprotegerina 
(OPG), su inhibidor biológico, en los te-
jidos periodontales de pacientes con pe-
riodontitis y sujetos sanos. En general, 
existe un aumento en la razón RANKL/
OPG en periodontitis en comparación 
a salud periodontal y una disminución 
luego de la terapia periodontal (Taub-
man & Kawai, 2001; Takeichi et al., 
2000; Vernal et al., 2005; Vernal et al., 

2006b; Sakellari et al., 2008; Buduneli 
& Kinane, 2011). Entre las células que 
expresan y secretan RANKL se describen 
los osteoblastos, fibroblastos y linfoci-
tos Th17. Los osteoblastos reconocen 
el LPS bacteriano mediante TLR1, TLR2, 
TLR4 y TLR6 y activan NF-κB incremen-
tando los niveles de expresión de RANKL 
(Matsumoto et al., 2012). Los fibroblas-
tos expresan bajas concentraciones de 
RANKL en condiciones fisiológicas e 
incrementan su secreción luego del re-
conocimiento bacteriano-específico en 
condiciones patológicas (Takahashi et 
al., 2005; Vernal et al., 2006b; Vernal 
et al., 2008a; Cochran, 2008). Los linfo-
citos Th17 promueven la osteoclastogé-
nesis en forma directa mediante la pro-
ducción de RANKL y en forma indirecta 
mediante la producción de citoquinas 
que inducen la síntesis de RANKL en os-
teoblastos y fibroblastos (Vernal et al., 
2006b; Vernal et al., 2008b; Vernal & 
Garcia-Sanz, 2008). IL-17 es una citoqui-
na secretada por los linfocitos Th17 y es 
esencial en la diferenciación y activación 
de los osteoclastos. Diferentes estudios 
han analizado los niveles de IL-17 en los 
tejidos periodontales de pacientes con 
lesiones osteodestructivas (Boyle et al., 
2003; Vernal et al., 2005; Sato et al., 
2006; Cardoso et al., 2009). En general, 
IL-17 induce la expresión y secreción de 
RANKL en osteoblastos y linfocitos Th17 
y contribuye al reclutamiento de células 
que secretan citoquinas proinflamato-
rias, como los linfocitos Th1 (Di Bene-
detto et al., 2013).
En términos generales, los linfocitos 
Th1 condicionarán un ambiente infla-
matorio local y los linfocitos Th17 de-
terminarán la reabsorción ósea durante 
las periodontitis crónicas, agresivas y 
lesiones apicales (Taubman & Kawai, 
2001; Walsh & Choi, 2003; Ikeuchi et 
al., 2005; Takahashi et al., 2005; Vernal 
et al., 2005; Brand et al., 2005; Sato et 
al., 2006; Vernal et al., 2006b; Kramer 
& Gaffen, 2007; Sa et al., 2007; Ohya-
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ma et al., 2009; de Carvalho Fraga et 
al., 2013), así, durante las lesiones os-
teo-destructivas, los microorganismos 
patógenos periodontales y endodonta-
les con mayor inmunogenicidad Th1 y 
Th17 serían potencialmente más pato-
génicos.

2. Regeneración tisular
La regeneración normal de una herida es 
un proceso dinámico dividido en 3 fases 
esenciales después de la hemostasia: in-
flamación, proliferación y remodelación 
del tejido (Gallit & Clark, 1994a; Clark 
et al., 2007). La inflamación comienza 
después de originada la lesión y en au-
sencia de factores que la prolonguen. En 
la fase vascular existe una vasoconstric-
ción que permite la hemostasia y conti-
núa con la vasodilatación, consecuencia 
de la secreción de histamina y prosta-
glandinas (PG) E1 y PGE2, que inducen 
la migración de células del sistema in-
mune hacia la lesión (Binderman et al., 
1984). Posteriormente, se activa la fase 
celular de la inflamación, caracterizada 
por la acción del complemento que in-
duce la migración de neutrófilos y la op-
sonización de bacterias. En efecto, los 
neutrófilos secretan lisozimas, proteasas 
y defensinas para eliminar las bacterias 
que han invadido al hospedero, y qui-
mioquinas, que inducen la migración de 
macrófagos (Mosser & Edward, 2008). 
Además, los linfocitos T colaboradores 
(del inglés T helper, Th) y los plasmocitos 
cumplen un rol central en la regulación 
de las respuestas inmuno-inflamatoria, 
mediante la secreción de citoquinas y 
anticuerpos, respectivamente (Abbas 
et al., 1996) (Abbas et al., 1996). En 
la fase proliferativa, los fibroblastos 
producen fibrina, tropocolágeno, fibro-
nectina y factores de crecimiento inclu-
yendo el factor de crecimiento transfor-
mante (del inglés transforming growth 
factor, TGF)-β, factor de crecimiento de 
fibroblastos (del inglés fibroblast grow-
th factor, FGF), factor de crecimiento 

endotelial vascular (del inglés vascular 
endothelial growth factor, VEGF) y el 
factor de crecimiento derivado de pla-
quetas (del inglés plateletderived grow-
th factor, PDGF), y mediante la secreción 
de moléculas pro-inflamatorias y qui-
miotácticas, tales como, IL-1β, IL-6, IL-8, 
inducen la migración de células endo-
teliales y del sistema inmune con el ob-
jetivo de regenerar el tejido conectivo, 
inducir la angiogénesis y modular la res-
puesta inflamatoria (Binderman et al., 
1984; Son & Harijan, 2014). Además, 
las células epiteliales y los fibroblastos 
secretan proteínas de matriz extracelu-
lar, tales como colágeno, que permite 
establecer una matriz provisional sobre 
la cual migrarán las células epiteliales, y 
proteasas, que degradarán el coágulo y 
remodelarán el tejido en neoformación 
(Revel, 1989; Medzhitov & Janeway, 
2000; Hämmerle & Giannobile, 2014). 
Finalmente, la remodelación constituye 
la etapa final del proceso de regenera-
ción y se caracteriza por el reemplazo 
de las fibras colágenas desorganizadas 
por fibras colágenas organizadas según 
los requerimientos biomecánicos de los 
tejidos y por la disminución de la vascu-
laridad y del metabolismo celular (Häm-
merle & Giannobile, 2014). 

Factores que modifican la rege-
neración
Alrededor de 7 millones de personas a 
nivel mundial desarrollan heridas cró-
nicas relacionadas con distintas causas. 
Existen distintos factores locales que al-
teran la regeneración tisular, entre ellos: 
cuerpos extraños, necrosis e isquemia ti-
sular. La presencia de un cuerpo extraño 
o tejido necrótico evita la migración de 
las células epiteliales y fibroblastos, per-
mite el crecimiento de bacterias y mo-
difica la respuesta inmuno-inflamatoria 
del hospedero (Martin, 1997; Hämmerle 
& Giannobile, 2014). La isquemia de la 
herida altera la regeneración y se ca-
racteriza por disminuir la migración de 

células y moléculas del sistema inmune, 
disminuir la concentración de oxígeno e 
incrementar el riesgo de infección (Bo-
raldi et al., 2007; Malda et al., 2007). 
Además, existen factores generales que 
pueden interferir en el proceso de rege-
neración, tales como el déficit de proteí-
nas, vitaminas, radiación, disminución 
de la tasa de proliferación celular como 
consecuencia de la edad, trastornos me-
tabólicos o inmunológicos, como diabe-
tes o inmuno-supresión y, el consumo 
de medicamentos antimetabólicos, anti-
tumorales o inmuno-supresores (Martin, 
1997; Werner et al., 2007; Yates et al., 
2012; Hämmerle & Giannobile, 2014).
En conjunto, estos factores alteran las 
etapas de la regeneración induciendo 
una mayor respuesta inmuno-inflama-
toria caracterizada por un incremento 
en la producción de citoquinas pro-in-
flamatorias, mayor destrucción de los 
tejidos y acumulación de células en 
proceso de muerte por apoptosis o ne-
crosis (Gallit & Clark, 1994b; Clark et 
al., 2007; Hopf & Rollins, 2007; Yates 
et al., 2012; Hämmerle & Giannobile, 
2014). Pacientes con patologías tales 
como diabetes, neutropenias e inmuno-
supresión presentan funciones celulares 
defectuosas y sus heridas tardan mayor 
tiempo en regenerar. Particularmente, 
presentan menor tasa de proliferación 
celular, alteración en la migración y pro-
ducción de matriz extracelular y diferen-
ciación de los miofibroblastos (Boraldi et 
al., 2007). En consecuencia, las heridas 
de los pacientes con alguna patología o 
condición modificante pueden tener un 
proceso regenerativo hipocelular, hipo-
vascular, con disminución del tejido de 
granulación y, finalmente, alteración de 
la re-epitelización de la herida (Boraldi 
et al., 2007; Hämmerle & Giannobile, 
2014).
La regeneración tisular es un proceso 
fisiológico complejo, caracterizado por 
una amplia variedad de señales biológi-
cas y mecánicas (Caceres et al., 2008; 
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Werner & Grose, 2003; Mehta & Wat-
son, 2008) (Figura 4). La adhesión, pro-
liferación, diferenciación y migración 
celular, y la síntesis y remodelación de 
matriz extracelular son eventos funda-
mentales regulados por la interacción 
de citoquinas y factores de crecimiento 
(Caceres et al., 2008; Werner & Grose, 
2003; Mehta & Watson, 2008; Martin, 
1997). En términos generales, la presen-
cia de células, factores de crecimiento y 
de matriz tridimensional adecuada son 
determinantes clave en la regeneración 
tisular (Clark et al., 2007). Utilizando la 
ingeniería tisular actual se han diseñado 
distintas terapias con células, factores 
de crecimiento o matrices, y de ellos, 
los factores de crecimiento y las ma-
trices tridimensionales son fundamen-
tales para desarrollar cualquier técnica 
quirúrgica, considerando las células del 
hospedero como el principal elemento a 
estimular (Zhang et al., 2003; Jamal et 
al., 2011; Ebisawa et al., 2004; Anitua 
et al., 2008a). Los factores de crecimien-
to son polipéptidos que cumplen un rol 
central en la comunicación inter-celular 
mediante la regulación de las funciones 
celulares (Martin, 1997; Caceres et al., 
2008; Anitua et al., 2012). En efecto, 
las plaquetas son una fuente natural 
de factores de crecimiento y se utili-
zan como elementos coadyuvantes en 
la regeneración tisular (Caceres et al., 
2008; Foster et al., 2009). Se considera 
que el plasma rico en plaquetas apor-
ta concentraciones supra-fisiológicas 
de factores de crecimiento, tales como 
TGF-β, PDGF, VEGF, FGF, factor de cre-
cimiento insulínico (IGF), proteínas tales 
como fibrinógeno, fibronectina y vitro-
nectina y citoquinas (Mehta & Watson, 
2008; Anitua et al., 2008b; Anitua et 
al., 2012) y su aplicación clínica ha per-
mitido tratar heridas crónicas en pacien-
tes con diabetes, lesiones de tendones 
y ligamentos y defectos osteocondrales, 
pero son procedimientos caros y poco 
accesibles (Foster et al., 2009; Anitua et 

al., 2008a; Anitua et al., 2008b; Mishra 
& Pavelko, 2006).
Las matrices tridimensionales varían en 
composición y forma y son ampliamente 
utilizadas como agentes transportado-
res de células o factores de crecimiento 
(Doostmohammadi et al., 2011; Lee et 
al., 2007; Oyonarte et al., 2013; Labbaf 
et al., 2011). Entre de los biomateriales 
utilizados se encuentran las nanofibras, 
definidas como fibras sólidas con un 
diámetro nanométrico, y que permiten 
la construcción y diseño de matrices 
tridimensionales para el transporte por 
ejemplo, de plasma rico en plaqueta 
(Bhardwaj & Kundu, 2010; Beachley & 
Wen, 2010). Además, las nanofibras 
imitan los elementos fibrilares de la ma-
triz extracelular y proporcionan un so-
porte biológico y físico para la adhesión 
celular, la proliferación, migración y di-
ferenciación y actualmente, se conside-
ran una alternativa a las matrices (Alves 
et al., 2010).
En cirugía periodontal y máxilo-facial 
es deseable el uso de biomateriales 
que faciliten la formación de tejido de 
granulación y permitan disminuir el 
tiempo de recuperación postoperatoria 
y la probabilidad de infección. Los pro-
tocolos operatorios en cirugías orales 
complejas establecen el uso de matrices 
colágenas, sustitutos óseos y suturas, 
sin embargo, en presencia de bacterias 
anaerobias facultativas o estrictas que 
residen en la cavidad oral, es necesario 
que el proceso de regeneración de los 
tejidos sea rápida y efectiva (Alves et al., 
2010; Labbaf et al., 2011; Modglin et 
al., 2013; Badran et al., 2012).
Diversos estudios han evaluado distin-
tos biomateriales y técnicas quirúrgicas 
para mejorar el estado post-operatorio 
del paciente, disminuir el tiempo de 
regeneración tisular, lograr la regenera-
ción de las estructuras comprometidas y 
finalmente, que sea de fácil aplicación 
(Núñez et al., 2009; Nuñez et al., 2010; 
Vignolett et al., 2011).

Dragon’s Blood
Desde la antigüedad, las distintas civi-
lizaciones han utilizado las plantas, sus 
extractos y sus preparaciones con fines 
mitológicos, cosméticos y medicinales. 
El interés por las terapias alternativas y 
los recursos naturales para la elabora-
ción de cosméticos y el tratamiento de 
enfermedades ha ido incrementándo-
se en el siglo XXI (Gonzales & Valerio, 
2006; Díaz, 2008; Huihui et al., 2013). 
Existen plantas medicinales con una 
vasta historia de propiedades curativas 
contra diversas enfermedades, sin em-
bargo, su uso se basa en la tradición sin 
ninguna evidencia científica de su efica-
cia o efecto de los compuestos activos.
Una planta medicinal ampliamente usa-
da en América desde las civilizaciones 
preincaicas hasta el día de hoy es la Dra-
gon’s Blood o sangre de grado (Gonzales 
& Valerio, 2006; Díaz, 2008), que recibe 
su nombre de la mitología griega, cuan-
do Hércules derrota a Landon -el dragón 
de 100 cabezas que protege el jardín de 
Hesperides- y su sangre riega la tierra 
originando los “árboles de dragón”. 
Así, se conoce como Dragon’s Blood a 
la resina de color rojo que se obtiene de 
diferentes especies de 4 géneros de las 
plantas Croton, Dracaena, Daemono-
rops y Pterocarpus (Gupta et al., 2008; 
Jia-Yi et al., 2014), de ellas, la especie 
Croton lechleri es endémica de Perú y se 
distribuye por la selva amazónica alta, 
pudiéndose encontrar ejemplares en la 
selva alta de Colombia y Ecuador (Wi-
lliams, 2001). Entre los componentes de 
mayor concentración en Dragon’s Blood 
de Croton se encuentran los flavonoides 
y biflavonoides: catequina, galocate-
quina, apigalocatequina, epicatequina, 
procianidina y los alcaloides: taspina, 
isoboldina, norisoboldina, magnoflorina 
(Gonzales & Valerio, 2006; Gupta et al., 
2008; Jia-Yi et al., 2014).
La identificación de los distintos princi-
pios activos que componen la Dragon’s 
Blood de Croton ha permitido susten-
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tar teóricamente su uso para el trata-
miento de diversas enfermedades. Así, 
se han descrito efectos antimicrobiano, 
antiviral, antitumoral, antihemorrágico, 
inmuno-modulador, anti-ulcerante, an-
ti-diarréico, analgésico, antioxidante, 
anti-inflamatorio,  anti-mutagénico y 
regenerativo (Málaga, 1985; Zaravia, 
1985; Cárdenas, 1994; Chen et al., 
1994; Calderón, 1995; Gonzales & Va-
lerio, 2006; Ysla & Rosales, 2006; Gupta 
et al., 2008; Gupta & Gupta, 2011; Jia-
Yi et al., 2014).
En odontología, en la década de los 
’80, se propuso utilizar la pasta de óxi-
do de  Zinc y Dragon’s Blood para el 
tratamiento de alveolitis -complicación 
post-exodoncia- y para la medicación 
intra-canal, detectando la disminución 
del dolor y del tiempo de regeneración 
tisular (Morales, 1984; Zaravia, 1985; 
Puscanel, 1993). En periodoncia se ha 
investigado el efecto de la aplicación 
tópica de Dragon’s Blood en pacientes 
con distintas condiciones para disminuir 

el sangrado gingival, acelerar la regene-
ración y disminuir el dolor (Cárdenas, 
1994; Guevara, 1995; Lazo, 1999; Es-
pinoza, 2004).

Dragon’s Blood y regeneración 
tisular
En términos generales, la mayor aproxi-
mación de los efectos de Dragon’s 
Blood en la regeneración tisular son los 
ensayos in vitro e in vivo donde evalúan 
las distintas fases de la regeneración de 
los tejidos en presencia de diferentes 
estímulos (Tabla 1). En estudios in vitro 
se ha demostrado que la Dragon’s Blood 
estimula la migración de fibroblastos y 
la proliferación de endoteliocitos y, en 
modelos in vivo, acelera la regeneración 
de heridas (Vaisberg et al., 1989; Pieters 
et al., 1992; Pieters et al., 1993; Chen 
et al., 1994). En efecto, la secreción de 
fibras colágenas por los fibroblastos 
proporciona la estructura tridimensional 
que induce la migración de las células 
que participan en la regeneración tisular 

e induce la angiogénesis que permite 
el suministro de nutrientes, oxígeno y 
moléculas que promueven la forma-
ción de tejido de granulación (Shukla 
et al., 1999; Roy et al., 2006; Huihui et 
al., 2013). Así, han concluido que los 
factores que le otorgan la capacidad 
a Dragon’s Blood de evitar la invasión 
bacteriana, disminuir los radicales libres 
e incrementar la expresión de proteínas 
de unión a matriz son los flavonoides 
y los polifenoles (Porras-Reyes et al., 
1993; Chen et al., 1994; Huihui et al., 
2013).
Las moléculas y los factores de creci-
miento regulan la inflamación, la ree-
pitelización, la formación del tejido de 
granulación y la neo-vascularización du-
rante la regeneración tisular. El TGF-β1 y 
VEGF son secretados por los fibroblastos 
y estimulan la producción de colágeno 
y la neovascularización, incrementan 
la permeabilidad vascular y promueven 
la secreción de otros factores de creci-
miento y, en heridas cutáneas tratadas 

Tabla 1
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con Dragon’s Blood tienen un efecto au-
tocrino, induciendo mayor producción 
de TGF-β1 y VEGF (Corral et al., 1999; 
Lee et al., 2004; Santos et al., 2007; 
Werner et al., 2007; Lim & Yoo, 2010; 
Huihui et al., 2013).
En estudios etno-farmacológicos se ha 
detectado que en las heridas cutáneas, 
la Dragon’s Blood atenúa la nocicep-
ción visceral y limita el crecimiento vi-
ral, bacteriano y fúngico (Peres et al., 
1997; Gurgel et al., 2005). Estos efec-
tos son principalmente, por la presen-
cia de flavonoides y triterpenoides, que 
promueven la regeneración debido a las 
funciones anteriormente mencionadas 
(Scortichini & Rossi, 1991; Tsuchiya et 
al., 1996).
Así, el uso de Dragon’s Blood podría 
acelerar la regeneración tisular, preve-
nir la infección por contaminación viral, 
bacteriana o fúngica, disminuir el dolor 
y ser una alternativa terapéutica. Sin 
embargo, la evidencia actual es insufi-
ciente y no existen estudios in vitro e in 
vivo que permitan establecer una dosis 
terapéutica que sea eficaz y no genere 
efectos secundarios en los pacientes.
El avance de la ciencia en el estudio y 
comprensión de las células, las cascadas 
de señalización intra y extracelulares, 
las respuestas celulares y la cinética de 
curación de las heridas ha permitido 
comprender diversos aspectos de los 
mecanismos que regulan la regenera-
ción tisular y han permitido el diseño de 
diversas aplicaciones clínicas (Núñez et 
al., 2009; Alves et al., 2010; Nuñez et 
al., 2010; Labbaf et al., 2011; Vignolett 
et al., 2011).
El desarrollo de matrices biológicas ace-
lulares, terapias de heridas con presión 
negativa, polímeros bioabsorbibles y 
recientemente, la utilización de nano-
partículas, son elementos esenciales en 
la ingeniería tisular (Beachley & Wen, 
2010; Pelipenko et al., 2013; Rosic et 
al., 2013). Sin embargo, el tratamiento 
clínico de las heridas aún se encuentra 

en fases experimentales y las terapias ac-
tuales no han sido capaces de entregar 
biomateriales o técnicas que aseguren la 
regeneración tisular en pacientes some-
tidos a cirugías lectivas o en pacientes 
con heridas crónicas o infectadas y que 
sea de acceso universal y de fácil aplica-
ción. Las heridas crónicas son conside-
radas uno de los principales problemas 
a resolver en la salud mundial, debido 
a la gran morbilidad que genera y a los 
gastos excesivos para su resolución. En 
la cavidad oral, durante el proceso de 
regeneración, la presencia de biopelícu-
la, tejido necrótico, hipovascularización, 
hipocelularidad e inmunosupresión, 
evitan que la fase de proliferación y mi-
gración celular logre regenerar el tejido 
dañado y perpetúa el proceso en la fase 
inflamatoria, generando complicaciones 
post-operatorias (Boraldi et al., 2007; 
Hämmerle & Giannobile, 2014).
En este contexto, la Dragon’s Blood ha 
sido utilizada para el tratamiento de 
heridas por las culturas pre-incaicas. 
Los Paracas y posteriormente los Incas, 
utilizaban esta resina para embeber 
vendas y aplicarlas directamente en las 
heridas, obteniendo efectos analgési-
cos, anti-inflamatorios, anti-infecciosos 
y regenerativos (Gonzales & Valerio, 
2006; Díaz, 2008) (Tabla 2). El méto-
do de aplicación fue traspasado a las 
distintas generaciones y, en la década 
de los ’80 en distintas facultades de 
odontología y medicina de universida-
des peruanas, la regeneración de heri-
das cutáneas se investigó en modelos 
experimentales mediante la aplicación 
local de apósitos con Dragon’s Blood 
(Morales, 1984; Milla, 1985; Zaravia, 
1985). Luego, en la especialidad de en-
dodoncia y sin evidencia científica que 
lo sustente, comenzó a utilizarse pasta 
de óxido de Zinc con Dragon’s Blood 
como medicación intra-canal y poste-
riormente como cemento, evidenciando 
resultados favorables clínicamente que, 
después de 2 décadas, aún no han sido 

publicados (Zaravia, 1985). En este con-
texto, nuestro grupo de investigación 
está realizando ensayos in vitro para 
evaluar los potenciales efectos de las 
distintas concentraciones de Dragon’s 
Blood en el crecimiento de bacterias pa-
tógenas periodontales y endodontales: 
A. actinomycetemcomitans, E. faecalis, 
P. gingivalis, entre otras, para identificar 
la concentración mínima inhibitoria y 
bactericida (Figura 5). Así, desarrollando 
ensayos in vitro bacteria-específico, se 
desarrollarán ensayos con modelos de 
biopelícula periodontal y endodóntica 
para posteriormente, realizar estudios 
en modelos experimentales. En efecto, 
se han desarrollado modelos experi-
mentales para evaluar el rol de Dragon’s 
Blood en la regeneración de mucosas de 
cobayos y piel de ratones, en la regene-
ración ósea de cobayos y en la cicatri-
zación de lesiones ulcerosas de epitelio 
gástrico (Chen et al., 1994; Calderón, 
1995; Ysla & Rosales, 2006). Además, 
se ha postulado que la taspina pareciera 
ser el determinante clave de la estimula-
ción de la migración de fibroblastos, sin 
embargo, su uso en altas concentracio-
nes podría ser causante de citotoxicidad 
(Milla, 1985; Pieters et al., 1993; Chen 
et al., 1994).
Así, la potencial regulación de los eventos 
celulares fundamentales para la regene-
ración tisular por Dragon’s Blood, permi-
ten utilizarla como alternativa terapéuti-
ca para la regeneración de heridas. Las 
primeras aproximaciones experimentales 
han logrado determinar que Dragon’s 
Blood puede acelerar el proceso de re-
generación, estimulando la migración 
de fibroblastos, incrementando el tejido 
de granulación e induciendo la expresión 
de TGF-β1 y VEGF, factores importantes 
en la producción de matriz extracelular 
y migración celular, sin embargo existen 
pocos estudios que evalúen el efecto 
anti-microbiano, anti-viral o anti-fúngico 
(Conant et al., 1971; Cárdenas, 1994; 
Chen et al., 1994; Calderón, 1995; Ta-
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Nueva sorpresa nos depara
la Enfermedad Celíaca en su relación 
con la vacuna contra la Hepatitis B
A surprise for Celiac Disease in relation
to the vaccine against Hepatitis B
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INTRODUCCIÓN
En los pacientes con Enfermedad Celíaca 
(EC) se ha descrito cierta relación de inter-
ferencia en la presentación antigénica entre 
los péptidos gliadínicos y los péptidos del 
Antígeno de superficie presente en la vacu-
na para Hepatitis B (HBsAg). 
La EC, es una Enfermedad Sistémica ca-
racterizada por una Inflamación Crónica 
Autoinmune que afecta especialmente al 
intestino delgado en individuos genética-
mente susceptibles y es desencadenada por 
la ingesta de gluten. 
Varios estudios han reportado una respuesta 
inadecuada a la vacuna para virus de la he-
patitis B (VHB) en pacientes afectados por la 
EC. Desafortunadamente, las causas de esta 
respuesta alterada son desconocidas1.
La vacunación anti-VHB es una protección 
eficaz contra la infección por este virus. La 
población presenta una respuesta favorable 
aproximadamente del 90 a 95%. Se recono-
ce que varios factores influyen en la produc-
ción de niveles protectores de anticuerpos 
contra VHB, después de un esquema de va-
cunación estándar (0; 30 y 180 días). Modi-
ficadores de esta respuesta incluye: la edad, 
la obesidad, el tabaquismo, la drogadicción, 
el alcoholismo, las infecciones que conllevan 
a una inmunosupresión (HIV y otros). Ade-
más, se ha asociado la respuesta a la vacuna 

de la hepatitis B, a la presencia de antígeno 
específico del genotipo de antígenos leuco-
citarios humanos (HLA) 2.
Se estima que más de un  tercio de la pobla-
ción mundial ha sido infectada con el VHB, 
causando enfermedades hepáticas agudas y 
crónicas, que van desde hepatitis fulminante 
a cirrosis y carcinoma hepatocelular, con una 
incidencia de 620.000 muertes por año4.
En un comienzo las investigaciones se rea-
lizaron en niños con EC, los que presenta-
ban una respuesta alterada a la vacuna del 
VHB, a pesar de haber recibido una dosis 
de refuerzo de la vacuna, pero esto no fue 
efectivo para lograr una respuesta inmune 
adecuada5.
Se  originó una controversia sobre si la fa-
lla de respuesta a la vacunación para VHB, 
era debida a la ingesta de gluten o no, ya 
que anteriores publicaciones afirmaban que: 
“en los pacientes con dieta libre de gluten, 
la respuesta de anticuerpos era similar a los 
pacientes no celiacos”5. 
“La falta de respuesta al antígeno de superfi-
cie de la hepatitis B recombinante puede ser 
un signo de enfermedad celíaca no diagnos-
ticada6.
Antígenos específicos leucocitarios huma-
nos (HLA), se consideran marcadores ge-
néticos importantes para la identificación 
de pacientes que no responden a la vacuna 

VHB. Los alelos HLA-B8, DR3, DQ2, se en-
contraron presentes en el grupo de los no 
respondedores a la vacuna. 
Aunque el mecanismo para el fracaso de 
la vacunación contra la hepatitis B en pa-
cientes con EC no está claro, se proponen 
hipótesis. Es bien sabido que en la EC la le-
sión intestinal es causada por la interacción 
entre los residuos específicos de glutamina 
deamidadas de la molécula de gliadina, y los 
HLA-DQ2 o DQ8. Se cree que fragmentos de 
proteínas de HBsAg, se unirían a las molécu-
las HLA-DQ2, estableciéndose en este caso, 
una competencia por el HLA-DQ2, que lleva-
ría a una respuesta defectuosa a la vacuna 
HBsAg recombinante en aquellos pacientes 
con EC activos7. 
Ambos fragmentos de proteína, las de HB-
sAg y los péptidos de gliadina se unirían a 
la molécula HLA-DQ2 y en su competencia 
potencial, podrían llevar a la falta de desa-
rrollo de anticuerpo contra el antígeno de 
superficie de la hepatitis B (HBsAc). La ob-
servación de que aproximadamente el 90% 
de los pacientes con EC portan el haplotipo 
HLA DQ2, esta relación podría explicar la 
alta tasa de falta de respuesta a la vacuna en 
pacientes con EC8.
Los no respondedores a la vacuna de la He-
patitis B, puede tener un fracaso de la induc-
ción de la respuesta Th2 necesaria para la di-



38

FACULTAD DE ODONTOLOGÍA. UNCuyo. 2015. Volumen 9. Nº 2

ferenciación de células B, para la formación 
anticuerpos específicos y de las células B de 
memoria necesarios para una inmunización 
efectiva. 
La misma falta de respuesta Th2 necesaria 
para regular la reacción inflamatoria media-
da por células modulada por la respuesta 
Th1 que se ve en el desarrollo de la enferme-
dad celíaca. Esta falta de respuesta Th2 se 
cree que es un resultado del genotipo HLA 
particular del individuo9.
Zingone F. plantea “que los factores inmuno-
lógicos y/o genéticos, estarían implicadas en 
la respuesta alterada a la vacunación contra 
el VHB en pacientes con EC y no la exposición 
al gluten, como consideraban otras investi-
gaciones”10.
Leonardi S. y col. sostienen que Una sola 
dosis de refuerzo de la vacuna contra la he-
patitis B no es suficiente para lograr una res-
puesta inmune adecuada, observado esto en 
su estudio con 72 niños con EC que fueron 
vacunados en el primer año de vida y cuyos 
niveles de anticuerpos estaban debajo de 10 
mUI/ml. 11.

Investigación en Argentina
Una nueva investigación que se presentó 
en el Congreso Argentino de Gastroente-
rología y Endoscopía Digestiva (setiembre 

2015), se presentó un estudio de Ahumarán 
G y col12., quienes evaluaron la respuesta 
inmune a la vacuna en pacientes con enfer-
medad celíaca. El estudio evaluó 65 pacien-
tes con enfermedad celíaca y 62 pacientes 
de control, realizándose un emparejamiento 
entre ambos grupos por sexo, edad e índi-
ce de masa corporal. Fueron excluidos pa-
cientes con causas conocidas de fallas a la 
vacunación. El diagnóstico de enfermedad 
celíaca fue basado en el cuadro clínico, se-
rología e histología. Los pacientes recibieron 
un esquema estándar de vacunación (a los 
0; 30 y 180 días) dosis de 20 mcg por vía IM 
vacuna (Engerix B).
Los títulos de anticuerpos se midieron en 
cada paciente para determinar la respuesta 
a la vacuna. La falta de respuesta se define 
como un nivel de anticuerpo de superficie 
de la hepatitis B por debajo de 10 mUI / 
ml. La evaluación serológica fue realizada 
4 semanas después de la última dosis de 
vacunación. Todos los pacientes con EC es-
taban bajo una estricta dieta sin gluten por 
lo menos durante 1 año previo al estudio y 
su cumplimiento fue controlado por entre-
vista clínica y dosaje de anticuerpos ATTG Y 
EMMA. 
Los pacientes con EC tratados (con dieta es-
tricta libre de gluten) alcanzaron títulos pro-

tectores en el 78% (51/65). En los pacientes 
controles fue del 96% (60/62) .La diferencia 
entre los pacientes con EC y los controles, los 
resultados fue estadísticamente significativa 
(p <0,01) i.c 95% (0,66-0,87).
Los pacientes celiacos no respondedores re-
cibieron dosis de un refuerzo (booster) y en 
7 de 8, seroconvirtieron.  
De los pacientes no respondedores del gru-
po control respondieron a la aplicación de 
un booster 2/2(100%)12.

Conclusiones 
De acuerdo a lo observado, se recomienda 
que en todo paciente con EC que haya re-
cibido el esquema completo de vacunación 
anti-VHB, se investigue rutinariamente el 
nivel de anticuerpos para HBsAg alcanzado. 
En los individuos que componen el equipo 
de salud y que padezcan EC se los deberá 
estudiar y controlar para que lleven una die-
ta estricta libre de gluten, se investigarán los 
anticuerpos para HBsagx y aquellos que no 
hayan obtenido títulos adecuados, deberán 
recibir su correspondiente dosis de refuerzo 
(booster).
“La falta de respuesta al antígeno de superfi-
cie de la hepatitis B recombinante puede ser 
un signo de enfermedad celíaca no diagnos-
ticada”6.  

Nueva sorpresa nos depara la Enfermedad Celíaca en su relación con la vacuna contra la Hepatitis B
Nora M. Castro
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LA OBSERVACIÓN
La  observación  es  una  técnica que con-
siste  en  observar  atentamente un fenó-
meno, hecho o caso,  tomar  información y 
registrarla para su posterior análisis
“Ob-servar es ponerse delante (significado  
de “ob”.) de un objeto.
Es un elemento  fundamental de todo pro-
ceso indagativo; en ella se apoya el obser-
vador para obtener el mayor número de 
datos.
Es un procedimiento empírico por excelen-
cia, el más primitivo y a la vez el más usado.
La  observación  científica consiste  en  ob-
servar con un objetivo claro, definido y  pre-
ciso. Lo  observado  nos permite  obtener  
datos para la elaboración de diagnósticos, 
sustento  de  toda  acción pedagógico di-
dáctica.
La importancia atribuida a la observación  
dentro de la formación inicial se debe al 

gran abanico de posibilidades que ésta 
tiene dentro del ámbito educativo ya que 
puede ser utilizada como método de inves-
tigación. 
Aplicados estos conceptos  a  la materia  que  
dictamos, la observación es el pilar inicial del 
proceso de aprendizaje.
La Anatomía Patológica es la ciencia que  
proporciona los conocimientos básicos de 
salud y enfermedad y establece la meto-
dología de estudio de las  enfermedades.  
Logra a través del estudio macroscópico y 
microscópico  llegar  a un diagnóstico.
La observación macroscópica consiste en  
ver, observar, y  se complementa  con  medir, 
pesar, tocar, describir, todas las característi-
cas de un objeto.
La observación macroscópica de numerosas 
afecciones puede llevar inequívocamente al 
diagnóstico de numerosas patologías. Es por 
ello que para nuestro quehacer la observa-

ción es  una  acción fundamental.
Considerando que formamos alumnos en 
esta disciplina, que luego será de utiliza-
ción permanente para  sus vidas como es-
tudiantes y luego como profesionales, es 
que  hacemos hincapié y ponemos en valor 
la práctica de la observación como método 
científico.
En la Cátedra creamos un museo con piezas 
quirúrgicas y un museo de piezas dentarias 
que son motivo de mostración durante los 
prácticos, que generan un espacio que per-
mite que los alumnos  desarrollen  su ca-
pacidad  de  descripción, de actuación,  de 
propuestas y  debates  y ayudados  con los 
docentes se induce y deduce un diagnóstico
Consideramos fundamental su utilización 
de  las piezas  de museo  durante  ésta   ac-
tividad y  resaltamos el alto nivel  de  pre-
disposición y  entusiasmo que genera  en 
el alumnado.

OD. MORON, CARINA
Jefe de Trabajos Prácticos. Cátedra de Anatomía y Fisio-
logía Patológicas
Facultad de Odontología   Universidad  Nacional de Cuyo
Especialista en Docencia  Universitaria. 
e-mail: lmoron@fodonto.uncu.edu.ar

OD. MORON, VIVIANA 
Jefe de Trabajos Prácticos. Cátedra de Anatomía y Fisio-
logía Patológicas
Facultad de Odontología Universidad  Nacional de Cuyo
Especialista  en Docencia Universitaria. 
e mail: Viviana.moron@hotmail.com



40

FACULTAD DE ODONTOLOGÍA. UNCuyo. 2015. Volumen 9. Nº 2

Figura 9: Dilaceración 1.

Figura 13: Fractura.Figura 12: Dilaceración 2.

Figura 10: Fusión 1. Figura 11: Fusión 2.

Presentamos algunas piezas dentarias  con 
patologías, que  son parte  del museo.

Museo de lesiones dentarias
Med. Tello, Olga María; Med. Villa, Raúl Eduardo; Od. Morón, Carina; Od. Morón, Viviana 

Figura 1: Abrasión. Figura 3: Atricción 2.Figura 2: Atricción 1. Figura 4: Atricción 3. Figura 5: Caries.

Figura 8: Caries.Figura 7: Caries de 

cemento.

Figura 6: Caries.

Notas de Interés

Figura 17: 
Germinación.

Figura 14: Perla 

Adamantina

Figura 15: Raices 

Super N°

Figura 19: Microdoncia, Macrodoncia. Figura 21: Hipercement.

Figura 18: Sinostosis.Figura 16: Tubércu-

los supernumer.

Figura 20: Espolón 1.
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Concurso Literario para escritores aficionados

En conmemoración al día del bibliotecario (13 de setiembre) se 
organizó desde la biblioteca, conjuntamente con la Secretaría de 
Extensión y la Secretaría de Graduados de la Facultad, un concur-
so literario para escritores aficionados. 
El mismo estuvo dirigido a: alumnos, docentes, graduados y per-
sonal de apoyo académico de la Facultad de Odontología. Los 
ganadores de dicho concurso fueron: Od. Luis Ortiz (Prof. Titular 
Cátedra Biomateriales), Tec. Univ. Raúl Neri (Imprenta) y Belén To-
más (Alumna).

“Eres mi canto de vida”
¿Entonces por qué te fuiste
Sabiendo que moriría?

Me dejaste abandonado
ese día que partías

Sin avisarme, si quiera,
sin decirme lo que harías.

Y los meses que vinieron
trajeron melancolía.

Recordando cuando juntos 
disfrutábamos los días

Y las noches recorridas
desvelaban en sonrisas

Tu presencia, ya lo sabes,
es mi fuente de alegría

Y tu aliento perfumado
es mi bálsamo de vida

¿Entonces por qué te fuiste
sabiendo que moriría?
Pero otra vez regresaste,
y otra vez ya eres mía

Y jugaremos de nuevo
y todo será alegría

Pues con tu sola presencia
renace otra vez la vida

Y las noches solitarias
se volverán “noches/días”

Los colores brotarán
encendiendo las campiñas

Cual fogatas celestiales
que enceguecen las pupilas

Y cantarán las cigarras
y vendrán las golondrinas

Y una música invisible
anunciará tu venida

Hoy me siento renacer
pues otra vez eres mía

Bailaremos, cantaremos,
viviremos tu estadía
Pues ahora estás aquí, 
eres mi canto de vida

Vibrando, mi corazón,
hoy te da la bienvenida

Tú eres para mi alma
la estación más preferida

Entra ya, pues Primavera,
y enciende otra vez la vida

Od. Luis Ortiz
(Prof. Titular cátedra Biomateriales) 1

Secretaría de Extensión
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Secretaría de Extensión

Concurso literario para escritores aficionados
 Luis Ortiz; Raúl Neri; Belén Tomás

Téc. Univ. Raúl Neri  
(Imprenta) 

“Algo cambió…” 2
En una zona rural muy cerca de la montaña y del sol, 
vive Pedro con su familia. El dueño de la tierra con el 
que trabaja tiene que marcharse pero le dice a Pedro 
que se puede quedar en la casa con su familia.
Pedro, obligado por las circunstancias tuvo que salir a 
buscar trabajo. Fue así como en la mañana siguiente, 
muy preocupado y luego de una noche de develo, em-
prendió la búsqueda.
En el camino se encontró con un extraño hombre que 
vestía un traje gris muy gastado y tenía una mirada 
muy profunda, barba espesa y algo blanca que le in-
dicó un camino que lo llevaría a un pueblo con casas 
muy precarias donde vivía gente muy solidaria, y así 
fue como Pedro consiguió rápidamente una labor que 
realizar, pero esa alegría duraría poco ya que tras un 
inmenso temporal, del pueblo no quedó nada y esa 
gente tuvo que emigrar en busca de otras tierras.
Pedro, muy desanimado siguió su camino, hasta que 
pudo visualizar a una mujer sentada sobre una roca. 
Ésta vestía una túnica de color púrpura, tenía cabello 
muy largo y algo desordenado y sus ojos cerrados. 
Él se acercó y ella al abrir los ojos se encontró con la 
humanidad de este sencillo hombre.
La mujer le aconsejó que no abandonara la carrera 
y que todo dependía de él para llegar a tener paz 
y encontrar lo que buscaba. Finalmente le indicó un 
camino a seguir, pero en el trayecto fue interceptado 
por personas que le señalaban caminos alternativos y 
atajos que lo confundían cada vez más. Al sentir que 
estaba en un laberinto sin salida, su esperanza se fue 
disminuyendo.
Pedro recordaba las palabras de aquella misteriosa 
mujer una y otra vez, y el pensar que todo dependía 
de él, le generaba un peso muy grande, sin embargo 
siguió buscando hasta que llegó a una comunidad con 
gente muy próspera, casas suntuosas, cuyas activida-
des e intereses distaban mucho de lo que él estaba 
buscando, por lo que decidió marcharse.
Algunos kilómetros más adelante, siendo ya muy tar-
de decidió descansar, sacó de su mochila azul una 
manzana para saciar su apetito. Luego apoyó su es-

palda en un árbol, y se tapó con una manta hasta que 
por fin quedó dormido.
Durante la noche tuvo un sueño que fuer ciertamente 
revelador. Soñó que su maestra de segundo grado le 
contaba el cuento de Pinocho. A la mañana siguien-
te al abrir los ojos mientras que cientos de pájaros 
cantaban a su alrededor se quedó pensando en aquel 
sueño que había tenido, y lo que le hacía mucho ruido 
era la “conexión” que había entre Pinocho y su crea-
dor Gepetto.
Pinocho era un muñeco de madera que cobró vida 
gracias a un deseo muy profundo y paternal de Ge-
petto, vivió entre niños de carne y hueso y aprendió 
que si mentía le crecía la nariz para recordarle que no 
había que hacerlo. ¿Sería esto una señal?.
Pedro se quedó mirando fijo al horizonte cuando en el 
cielo pudo ver palabras dibujadas entre las nubes que 
decían “Creador, creación, conexión”, y de pronto 
sintió sacarse de su espalda una mochila muy pesada 
que contenía mucha confusión, numerosas palabras, 
frases hechas, caminos alternativos, atajos, personas 
raras caminando sin dirección y un sin fin de senti-
mientos encontrados.
Pensó inmediatamente en un creador y eso le trajo 
mucha paz.
Ya con una mirada más relajada, decidió reencontrar-
se con su familia. Él sabía que ahora estaba sostenido 
con unos hilos infinitos y que esa cornisa por la que 
anduvo caminando durante mucho tiempo de su vida 
se transformaría en una avenida.
Así anduvo Pedro con su familia hasta encontrar una 
aldea hecha por la misma gente que vivía allí donde 
abundaba el trabajo. Sintió que había encontrado su 
lugar en el mundo.
Las tormentas volvería, las pruebas vendrían a desa-
fiarlo nuevamente pero esta vez no estaba solo, sino 
que estaba junto a su familia que era un puerto segu-
ro donde descansar y con esa fuerza divina a la cual 
definiría como Dios Todopoderoso.
Pedro se convertiría por el resto de su vida en un ver-
dadero mensajero de paz.
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Mientras caminaba podía percibir el olor a lluvia que 
emanaba de hojas y troncos mojados. La llovizna 
había cesado pero se sentía la humedad en el aire. A 
pesar de las bocinas alborotadas del típico tránsito 
urbano, se oía el repiqueteo de los zapatos sobre la 
acera, el chapoteo ingenuo de aquellos que no po-
dían esquivar los charcos recién formados.
Era una tarde que se daba de vez en cando pero con 
mayor frecuencia en esa época estival que domina-
ba la cuidad. Mendoza brillaba con el sol abrasador 
pero también solía cubrirse con un manto de nubes 
grises para apaciguar el calor.
Tan cerca como siempre, había hecho oídos sordos 
en cuanto a la sugerencia de mi mamá de llevarme 
el paraguas por las dudas. Asique prácticamente me 
envolví en mi campera de algodón que, por suerte 
tenía capucha. Soporté la sensación que me gene-
raba el roce de la tela mojada en la piel, cuando la 
brisa que acompañaba a la calma me alcanzaba.
No había nada nuevo en ese febrero, que había de-
jado atrás a un enero desolador. Se percibía la ansie-
dad, que nos inunda cuando todo está por volver a 
comenzar. Debido a que marzo miraba desde cerca, 
atento para tomar su lugar en el calendario.
¡Pero cómo disfrutaba de la lluvia! Sentía un leve 
cosquilleo en mis manos deseosas de agarrar un li-
bro y sentarme a leer. Ningún evento climático me 
inspiraba más que aquel. Seguía caminando sin 
apresurarme. La plaza España se volvía a llenar de 
skaters que retomaban sus rutinas como fieles pati-
nadores olímpicos.
Los cafés respiraban un poco después del batallón 
de gente que había ingresado para no verse pasada 
por agua, que después salía nuevamente y sin temor 
a las calles. 

Cuando tomé la calle San Martín me di cuenta que 
las gotas volvían a amenazar, punteando las veredas 
lentamente. Me sedujo el deseo de tomar algo calen-
tito, el aroma a café recién hecho no dejaba de ocu-
par mi mente. Así me vi guiada por él. Un tormento 
exquisito. Cuando estaba llegando a la cafetería, a 
dos pasos de la entrada, el cielo dio paso al chapa-
rrón. Salté las escaleras que me separaban del interior 
del lugar y escudriñé la habitación. De forma incons-
ciente busqué la mesa ubicada junto al gran ventanal 
que daba a la calle.
Y ahí estaba. Unos años más grande, con su sonrisa 
soñadora que no había sufrido el paso del tiempo. 
Justo en el lugar donde dos niños se habían sentado 
8 años atrás y se habían hechizado mutuamente entre 
palabras y risas, abriéndose sin saberlo al amor.
Mi mente tardó en procesar la información y los dos 
fuimos víctimas de un cruce de miradas agónico. No 
podía desviar la vista. Aunque habían pasado los días, 
las historias; habían quedado atrás momentos, se 
habían guardado recuerdos, mi corazón latía como 
aquella primera vez en que lo ví.
Me saludó tímidamente con su mano y me acerqué. 
Me permití mirar aquellos ojos castaños y aceptar su 
invitación a sentarme. El silencio fue la introducción a 
los sentimientos y las palabras de una charla cordial. 
El marco perfecto para que afloraran de vuelta. Como 
si las barreras entre nosotros nunca hubiesen existido, 
ni nuestros pasados tormentosos pesaran sobre nues-
tros hombros. Olvidando encuentros esporádicos en 
los que casualmente habíamos coincidido antes pero 
en los cuales había reinado la ignorancia. Esa vez no 
fuimos indiferentes.
Dicen que la vida te da revancha después de aquellas 
partidas perdidas…y por primera vez tomé la mía.

Belén Tomas 
(Alumna) 3
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Espacio para Nuestros Maestros 

La anafilaxia es una reacción inmediata, 
de rápida aparición, muy desagradable 
para el paciente y su entorno, que puede 
llegar a ser fatal. Se divide en Alérgicas 
(mediada por IgE u otros mecanismos 
mediados por complejos inmunes más 
complemento) y no Alérgicas. Se pro-
duce por  la brusca  degranulación de 
Mastocitos y Basófilos y la masiva libera-
ción de Mediadores Químicos (Histami-
na, PAF, Prostaglandinas, Leucotrienes, 
etc.), ya sean de tipo Alérgica o no Alér-
gica,   el tratamiento de la emergencia 
será el mismo.
Esta reacción  de acuerdo a su magni-
tud, intensidad, y al compromiso de dos 
o más sistemas (cutáneo, respiratorio, 
circulatorio, etc.), puede clasificarse en 
Leve, Moderada y Grave. La Reacción 
Grave, genera  desazón, inquietud y 
hasta una sensación de muerte inminen-
te, La Anafilaxia Grave la constituyen el 
Shock Anafiláctico, el Asma Bronquial 
severa y el Edema de Glotis.
La intensión de estas líneas es centrarse 
en el Tratamiento de Urgencia, el  que 

ANAFILAXIA …   
una carrera contra el tiempo !!!

Prof. Emérito Méd.
José Ricardo Báez

deberá  realizarse  lo antes posible, lue-
go de hacer un correcto diagnóstico y 
de evaluar su magnitud. Cabe resaltar 
que una Anafilaxia leve puede pasar a 
una Anafilaxia Grave en pocos minutos, 
motivo por el que el tratamiento farma-
cológico deberá incluir la medicación 
básica completa desde el comienzo, 
inyectando, ADRENALINA COMO PRI-
MERA DROGA  ,seguido por Antihis-
tamínicos y Corticoides, cuyas dosis se 
adecuarán al grado de intensidad y a la 
evolución del cuadro. 

¿Por qué la Adrenalina es consi-
derada la droga de elección y la 
primera en su administración?
Los mediadores químicos liberados por 
los Mastocitos y Basófilos hacen blanco 
a nivel de músculo liso, endotelios vas-
culares, glándulas de secreción externa, 
filetes nerviosos y células, pero además 
estimulan las células cromafines en la 
médula de las glándulas suprarrenales 
con la siguiente liberación de ADRENA-
LINA, constituyendo éste, un mecanis-

mo homeostático por el cual el organis-
mo intenta revertir las manifestaciones 
desencadenadas por los mediadores 
químicos sobre las estructuras blanco 
ya mencionadas. Por lo tanto el trata-
miento con Adrenalina intenta remedar 
un mecanismo normal de respuesta y 
asegurarse que la cantidad disponible 
de ADRENALINA sea la suficiente como 
para superar esta emergencia.

¿Cómo se expende la ADRENALI-
NA y con qué jeringas debemos 
manipularla?
Se presenta en ampollas de 1 ml con 
1mgr de clorhidrato de ADRENALINA en 
1ml de líquido de dilución lo que la lleva 
a una concentración de 1:1000. 
Para su manipulación utilizamos  jerin-
gas de 1 ml de Tuberculina, graduadas 
en décimas,  (no confundir con las utili-
zadas para la administración de insulina) 
vienen  con agujas incorporadas de un 
tamaño 15/5, las que se deberán susti-
tuir por agujas de 25/6, 40/8 o 50/8 se-
gún se trate de niños o adultos con el 

Anaphylaxis... a race against time!!!
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objeto de asegurar una adecuada inyec-
ción INTRAMUSCULAR. 

¿Cuál es la vía de administración?
La vía aconsejada es la INTRAMUSCULAR  
(se elige el músculo cuádriceps, en su 
vasto externo), que asegura una rápida 
absorción.  Frente a la subcutánea (que 
suele tardar más de 20 minutos para su 
absorción a niveles terapéuticos).
Consideraciones del tejido celular sub-
cutáneo en el sitio de punción y la im-
portancia del cambio de aguja para lo-
grar una efectiva aplicación.
La vía intravenosa  queda restringida al pa-
ciente en unidad de cuidados intensivos,  
monitoreados, para detectar tolerancia y 
posibles complicaciones del ritmo cardia-
co, y administrada por personal con expe-
riencia en el uso IV de adrenalina.

¿La ADRENALINA en qué dosis se 
debe administrar?
En Adultos: 0,30 a 0,50 ml de, Adrenali-
na 1/1000 (1mg/1ml). 
En Niños: 0.01ml/kg/dosis de Adrenalina 
1:1000, hasta un máximo de 0.30 ml.
Puede repetirse cada 5-10 minutos, 2 o 
3 veces, según evolución clínica y a la 
espera de la unidad de emergencia para 
la evaluación y posible traslado a centro 
hospitalario. 

¿Qué otras drogas se deben ad-
ministrar?
A la adrenalina debe seguir la admi-
nistración de Antihistamínicos anti H1 
(Defenhilramina) y anti H2 (cimetidina)  
y Corticoides de acción inmediata. Hi-
drocortisona o Metilpredisolona por vía 
intramuscular.

Paciente que está recibiendo B blo-
queante se le debe sustituir la adrenalina  
por glucagón.
Paciente que presenta broncoespasmo, 
que no haya cedido con la ADRENALI-
NA, se le administrará, SALBUTAMOL, 
en nebulización con solución fisiológica.
Paciente con Edema de Glotis, a veces 
progresa tan rápido el Edema que no da 
tiempo a que la medicación actúe sien-
do necesario recurrir a intubación o tra-
queotomía de urgencia.

Tan pronto como se comienza el 
tratamiento solicitar apoyo a una 
unidad de emergencia.

www.anaphylaxis.ca
www.anaphylaxis.org.uk/
www.latexallergyresources.org
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Figura 1: Consideraciones del tejido celular subcutáneo en el sitio de punción y la importancia del cambio de aguja para 
lograr una efectiva aplicación.
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Biblioteca 

novedades
En base a las necesidades de los 
usuarios y a los avances tecnológi-
cos se presentó el proyecto de crea-
ción de la Biblioteca Digital.
El día 5 de mayo del corriente, el 
Consejo Directivo de la Facultad de 
Odontología de la UNCUYO, según 
resolución Nº 047 aprueba la crea-

ción de la Biblioteca Digital (BODI-
GITAL).
La Biblioteca Digital tiene los si-
guientes objetivos:
1. Dar mayor accesibilidad y difu-
sión a la producción científica de la 
Facultad.
2. Digitalizar tesis de doctorado, 
tesinas y trabajos de investigación.

3. Dar mayor visibilidad a la Biblio-
teca.

Para acceder, ingrese al siguiente 
enlace: 
http://fodonto.uncuyo.edu.ar/bi-
blioteca-digital-odontologia

Guía procedimental: 
protocolo de Servicio 
de Radiología FOUNCU 

Guía procedimental: 
procesado radiográfico 
manual 

Imágenes dinámicas de 
los huesos del cráneo

Atlas de anatomía.
Dibujos electrónicos

NCBI BookShelf
FreeBooks4Doctors.
com
Anatomía de la cabeza
La extracción dentaria
Sistema estomatogná-
tico: bases morfofun-
cionales aplicadas
a la clínica

EBSCO
RIMA
BVS
COCHRANE
MINCyT
MedLine
Dialnet
SCIELO
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