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INTRODUCCION

El proceso de cicairizacién es uno de los fenémenos con el que el Cirujano
Dentista se enfrenta mdas frecuentemente en su practica digria | aungue
depende de muchos factores para que se lleve a cabo uno de los mds
importantes es el estado nufricional del paciente, particularmente el suminisiro
de vitamina C, la cual es fundamental para que éste proceso se lleve a cabo

con éxito.

Los alimentos proporcionan diferentes cantidades de ésta vitamina y dentro de
eltos. uno de consumo cotidiano entre los mexicanos, es el chile[picante), el
cuai es una excelente fuente de dcido ascorbico, ademads de poseer ofras

propiedades como el ser analgésico y antibidtico.

Las ventgjas de incluir éste alimento en una dieta postquirirgica son notables
ya que lejos de inferferir en el proceso de cicatrizacion proporciona algunos de

los nutrimentos necesarios para que ésta se lleve a cabo en forma correcta.




sufre deshidratacion, formdndose la bien conocida costra, la cual cubre la

herida v la aisla del medio ambiente.

Dentro de las primeras 24 horas, aparacen |os neutrédfilos, en el margen de la
fncision, los bordes de la epidermis se engrosan por la gran actividad mitdtica
de [os células basales, para que las 24 o 48 horas, brotes de células epiteliales
emigren y crezcaon a lo largo de la superficie de corte de Ia dermis y debajo de
la costra, para fusionarse en la linea media, produciéndose asi una capa
epitelial continua pero fina.

Dia tres: Los neutrofilos han sido sustituidos en gran parte por los macréfagos. El
tefido  de gronulacién invade progresivamente el espacio de lo incisién. Las
fibras de colégeno estdn ahora presentes en los margenes, aungue primero
orientadas verticalmente. por lo que no unen la incisidn, mientras tanto la

proliferacién epitelial continda, engroséndose ta capa de epidermis.

Dia cinco: Bl espacio de la incisién estd ocupado por tejido de granulacion, la
neovascularizacion es maxima, las fibras de coldgeno son mas abundantes y
comienzan a sellar la incision. La epidermis recupera el espesor normal vy la
diferenciacion de las células de la superficie da lugar ¢ una arquitectura

epidérmica madura queratinizada,

En lo segunda semana se produce un continue acOmulo de colGgeno y
proliferacion fibrobléstica, el infifrado leucocitario, edema, y aumento de Ia

permeabilidad vascular han desaparecido en gran parte.

Al final del primer mes, la cicairiz estd formada por tejido conectivo desprovisto
de células inflamatorias cubierto  ahorg por una epidermis intacta. Los anexos

cutdneos, destruidos en la linea de la incisidén se pierden definitvamente. La




resistencio de la herido a la tensibn qumenta posteriormente, sin embargo

puede lardar meses en obtener la mdxima resistencia.

CICATRIZACION POR SEGUNDA INTENCION { UNION SECUNDARIA )

Cuando la perdida de células vy tejidos es mas exiensa como ocure en el
infarto, en la ulceracion inflamatoria, en los abscesos y en las heridas
superficiales con grandes defectos, el proceso de reparacién es mds
complicado. El denaominade comUn en lodas estas situaciones es un gran
defecto tisular que tiene que ser rellenado. La regeneracion de las células
parenquimatosas no restablece completamente la arquitectura original del
tejido. Para poder completar la reparacion del tejido, crece gran cantidad de

tejido de granulacidn desde los mdargenes.
CARACTERISTICAS DE ESTE TIPO DE CICATRIZACION

Como son grandes defeclos tiene mds fibring, resios necrotices y exudados los
cuales deben de ser eliminados, por consiguiente:
1-.La respuesia inflomatoria es mas intensa.

2.-Se forma mayor cantidad de tejido de granulacidn.

Como existen heridas con superficies amplias existe en este tipo de heridas el
fendmeno de contraccion (en este proceso se ha implicado a los

rniofibroblastos). [9,12,17.22,25)
1.6 MECANISMOS IMPLICADOS EN LA REPARACION
La curacién de las heridas es un fendmeno extremadamente complejo. que

implico una serie de procesos bien orquestados, que consisten en regeneracién

de las celulas parenquimatosas, y conjuntivas, sintesis de proteinas de la mairiz




extracelular, remodelacién del tejido conectivo y elementos parenquimatosos,

colagenizacion y adquisicion de resistencia de la cicatriz,
Para que estos pasos se lleven a cabo es necesario:

1.-La presencia de factores de crecimiento.
2.-Interaccidn entre las células v la matriz de tejido conectivo.

3.-Sintesis de matriz extracelular y su colagenizacién.

INTERACCIONES ENTRE LAS CELULAS Y LOS COMPONENTES DE LA MATRIZ
EXTRACELULAR

£l cese de las divisiones celulares de las células en gran parte se atribuye a la
inhibicidn por contacto, sin embargo de acuerdo a diversos estudios esto
inhibicién depende de la densidad celular.

La regeneracién del crecimiento dependiente de la densidad celular puede
deberse a:

1.-Limitacion de cualquiera de los materiales del microambiente, gue le rodea
a las células.

2.-Bel nUmero de receptores para los factores de crecimiento.

3.-Acumulacion de inhibidores en el medio de cullivo.

independientemente de la causa, la regulacidn del crecimiento, dependiente

de la densidad celular es tan importante en vive como en los cultivos.

Es muy importante recordar que la mayoria de las células con capacidad
regenerativa en respuesta  a una lesién generalmente dejo de proliferar,

cuando se cura el defecto causado por la misma.




Son muy importantes, las interacciones matriz extracelular sobre Ia emigracion,
proliferacion y diferenciacion celular, en aste fipo de proceso intervienen el tipo
de colageno, la presencia de fibronectina o laminina y la naturaleza de los
proteoglucanos en las dreas pericelulares,

2Como induce su sefial la matriz extracelular?

No se conoce la respuesta exacta, sin embargo hoy dia se sabe qgue las células
poseen receptores de superficie gue reconocen las proteinas de la matriz
extracelular, estos receptores son glucoproteinas  transformadas  y  sus
tocalizaciones intracelulares interaccionan con elementos del citoesqueleto,
senalando la locomocion o diferenciacion celular. Un grupo particular de estos
receptores son las integrinas que pertenecen a una familia de agentes que

comprenden:

1)Los receptores de fibronecting,
2}Glucoproteinas receptoras en la superficie de Ias plaquetas.

3)Moléculas de adhesion leucocitaria.

Es interesante que muchas integrinas se unen a las proteinas de la matriz
mediante el reconocimiento de lo secuencia especifica de aminodcidos del
tipéptido arginina-Glicina-acido aspartico {RGD}, una secuencia que se piensa

gue juega un papel esencial en la adhesién celular,

Lo curacién de las heridas varia segin sea por primera o por segunda intencion.
La curacion por segunda intencidon se produce en heridas grandes cuyos
bordes no se aproximan quirirgicamente, es et método natural de curacion de
las heridas. Se forma una Jlcera, que se cubre con una escara por debagjo de la
cual tiene lugar la formacién del tefido de granulacion y lo reepitelizacion del
tejido.

La curacidn por segunda intencidén produce mayores cicatrices con mayor

perdida de tejido, tarda mdés en curar y se infecta con faciiidad.
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La curacion por primera intencién tiene lugar cuando los bordes de la herida
esian en contacto por aproximacién quirdrgica. Hay mayor rapidez, se evitan
muchas infeccicnes y causa menor deformidad después de ia retraccién de la

cicatriz.(22.27,28.29.33.37,38)
1.7 REPARACION DE LOS DIVERSOS TIPOS DE TEJIDO CONECTIVO

Como hemos podido comprobar en la reparacion de las heridas, ef tejido de
granulacion es el mdximo responsable de la reparacion de casi todos los
tejidos, comige las deficiencias reparativas de cualquier ofro tejido. Su
capacidad de regeneracion es tan grande que después de inflamaciones
puede formar cicatrices en zonas donde previamente no exisfia tejido alguno
{intervenciones quirlrgicas, inflamaciones en cavidades del tipo del peritoneo,
pericardio, pleura, trompas de Falopio, apéndice, elc.). Puede decirse que el
tejido cicatrizal cumple una funcidn reparadora beneficiosa, en ocasiones, ésta
reaccion resulta exagerada y forma cicatrices queloideas. o tiene lugar en
dreas no apropiodas y condiciona la aparicién de adherencias, fibrosis,

refracciones, limitaciones funcionales y/u obstrucciones.
Muisculo esquelético y cardiaco

Por ser tejidos permanentes, no tienen capacidad de divisién celular, por lo que
la reparacion tiene lugar mediante un proceso de cicatrizacidn fibrosa. Cuando
se necrosa o destruye, se reemplaza por un tejide de granulacion que crece a
partir del perimisio y endomisio, para fabricar colégena y formar una cicairiz
fibrosa. Las fibras musculares que rodeen la cicatriz sufren una hipertrofia por
hiperplasia de su RER y aumento de la sintesis de DNA. Asi los nUcleos aumentan
de tamofco e incluso, por divisiones onjiiéticos. aparecen varios niclecs
semejantes o célulaos multinucleadas. Con el fiempo, las células sufren una

hipertrofia, tantoc mayor cuanto mayor haya sido la pérdida celular.
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Tendones y fascias

La reparacion tiene lugar de formao efectiva, si se aproximan los extremos, con
la formacién de fejido cicatrizal. B tejido fibroso de los tendones se halla
vascularizado, por lo que después de una roiura suele manifestarse una
isquemia focal de los extremos, io que limita sus posibiidades de regeneracién.
La reparacién se redliza con frecuencia a pariir del tejido conectivo existente
dlrededor del tenddn. Los problemas que presenta esta reparacion son las
adherencios establecidas con el tejido circundanite, que impiden la comecio
movilizacién del tenddn y disminuyen la resistencia del tejido conectivo

necformado.
Cartilago

Es un tejido estable pero con poca capacidad de regeneracion, su destruccion
va seguida de una regeneracidon incompleta que no llega a suplir las
necesidades funcicnales. La ausencia de vasos y la rigueza de sustancio
fundamental son probablemente la clove que explica la limitada capacidad
de regeneracidon del cartilogo. La formacion de tejido coneclive y de
fibrocartitage suple el defecto anatémico de la destruccion del cartiago

hialino.
Hueso

Las fracturas de hueso tienden a curar espontdneamenie siempre que se
redlice una inmovilizacidn y minima alineacion de los extremos de la fractura.

Pueden mantener intacto el pericstio o formar muitiptes fragmentos de hueso en
el foco de fractura, lo que se denomina fractura con minuta. La fractura puede

ser ademas simple o cerrada si no lesiona la piel, o compuesta y abieria si se




rompe la piel vy la fractura esta abierta al exterior, lo que facilita las infecciones
secundarias.

En el estado inicial se forma un hematoma entre los dos extremos, que posibilita
la produccién de tejido de granulacién a parlir del periostio. Va acompaiiado
de una inflamacion local. especiaimente en las fracturas abiertas.

La primera reaccion dsea proviene del periostio, del que emigran células de
aspecto fibrobldstico que se transforman en osteoblastos para dar lugar al
ostecide. Muchas células mesenquimales de fejfido de granulacién del foco
adoptan fas caracteristicas morfoldgicas de tos ostecblastos, los cuales forman
coldgena con cristales de hidroxiopatita, en forma de 1r.cbécutos iregulares,
que posteriormente, son remodeladas por los osteoclastos y calcificadas para
formar el callo de la fractura. Asi se forman dos callos, uno periférico a partir del
periostio, y uno central, a partir del tejido de granulacidn.

La remodelacion y ordenacién definitiva de! callo es lenta y obedece a la
accidn coordinada de osteobiastos y osteociastoes siguiendo las exigencias de
las fuerzas que actian sobre el hueso.

La curacion de las fracturas dseas requiere una comecta inmovilizacién de los
exiremos del hueso, pero manteniendo cierto grado de tensién, yo que la

trabeculacidn dsea depende de las fuerzas que en situacion normatl soporta el
hueso.

Regeneracion y reparacién de las mucosas
Todos 1os epitelios tanto de las mucosas como de la epidermis tienen una gran

capacidad de regeneracion, por tratarse de tejidos tdbiles {mucosa oral,

infestinal, vaginal , respiratoria como la faringea y alveolar).
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Regeneracién de glandulas y érganos parenquimatosos

tas gldndulas y drganos parenquimatosos estan formados por tejidos estables
que muestran una limitado capacidod de regeneracién, las pérdidas celulares
que no alteran la arquitectura del érgano se ven neuiralizadas por una rapida
proliferacion celular y restitutio ad integrum.(22)

En el hombre, la reparacion del higado estd limitada por la conservacion de la
red de fibras de reficuling, yo que si ésta se altera, la regeneracién hepdatica
resulta lenta, incompleto y anarmal,

En el rifidn, los glomérulos no tfienen capacidad de regenerarse. Bl epitelio
tubular si ta tiene mientras se mantengan intactas las memibranas basales.

Las gldndulas de secrecidn exdcrina, como las salivales o el pancreas, muestran
una capacidad de regeneracién mds limitoda, Unicamente son capaces de
regenerar la pérdida de células aisladas.

B! epitelio de los conduclos excretores fiene mayor capacidad de regeneracion
que los acinos por lo que es frecuente la tubulizocidn de los parénquimas y Ia
formacion de tdbulos iregulares en el seno de las cicatrices reparadoras.

Las gldndulas de secresion enddcrina disponen de una capacidad de
regeneracion muy escasa y sélo las pérdidas de células aisladas pueden ser
reemplazadas por células de las mismas caracteristicos. La destruccion mas
exlensa del parénguima va seguida de la aparicién de tejido de granulacién y
cicatrizal. Las células indemnes pueden aumeniar su capacidad funcional con

la hipertrofia subsiguiente.

Regeneracion del tejido nervioso

Las neuronas son células permanentes y, por tanto, su destruccién solo puede
reemplazara la proliferacion de células gliales. La seccion de los nervios

periféricos va seguida de la degeneracién del cabo distal y del proximal hasta

el primer ndédulo de Ranvier. A partir del cabo proximal se puede regenerar el
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axon y lograr la restiiuciéon del nervio siempre que el axén encuenire en su
crecimiento la luz axonal del cabo distal. B axén crece al mismo tiempo que
profiferan las células de Schwann, que lentamente regeneron la vaina de
mielina. §i los extremos no estan alineados o se interpone sangre u otro tejido
entre ellos, en el cabo proximal aparece un ovillo iregular de axones y células
de Schwann que se inferpone en el tejido cicatizal formado a partir del
perineuro y el endeneuro, constituyendo lo que se denomina un neuroma de
amputacidn, gque puede resultar muy doloroso. La capacidad de regeneracion
del axén permite la reimplantacién de miembros después de amputaciones
traumaticas.{17.20,23,26,27,28,29,32,37) '

1.8 Complicaciones de la curacién de las heridas

Cualquier herida puede demorar su curacien por diversos alteraciones que
afectan ala reparacion, las mds frecuentes son:

1. Defecto de la cicatrizacion.

. Dehiscencia de los bordes de la herida.

. Ulceracién,

. Hipertrofia de la cicatriz,

. Exceso de contraccion.

. Infecciones.

~ 0 B W RN

. Alteraciones de laregeneracion.

En el organismo multicelular en estado de salud el recambio continuo de cosi
todos sus componentes requiere el reemplazo de los elementos viejos por otros
nuevos, de estructrura y funcidn idénticas, con preservacion de la forma, el
lamano y los relaciones normales entre células, tejidos y érganos, los procesos
patolégicos que terminan con la destruccién de células y tejidos crean

disconfinuidades anatomicas y aiteraciones funcionales que exigen o

23




reparacion del dafio estructural v de los déficit fisioldgicos. Ambos tipos de
fenémenos, el recombio normal y la destruccion de los tejidos, estimulan una
sefie de procesos heterogéneos que., en Ultima instancia, tiene por resultado la
preservacion o recuperacién de la integridad anatémica y de la eficiencia
funcional. Este grupo de procesos se denomina merfostasis y podemos definirio
como todos aquellos mecanismos que conlribuyen al mantenimiento de la
constancia estructural y funcional del arganisme. El concepto es paralelo al de
homeostasis, que se refiere principalmente al mantenimiento de algunas
corstantes fisiologicas dentro de ciertos limites estrechos, frente a variaciones
mds ¢ menos amplias de las condiciones ambientales. La morfostasis esia
vinculada principalmente ab mantenimiento de la estruciura nommal v a la
peiseverancia de los interrelociones anatomicas que son las determinantes
finales de la forma, el tamadio, la arguiteciura v las funciones de los tejidos.
Dentrio de la morfostasis es conveniente considerar dos fipos diferentes de
fendmenos, que coresponden a ta renovacion y Ia restitucion.

La renovacién confinua de los elementos de los tejidos obligada por el
recambic normal se cumple en el organismo multicelulor mediante una

combinacion de crecimiento celular y de diferenciacién celular.(28.29)

1.9 FACTORES QUE INFLUYEN EN LA REPARACION DE LA HERIDA

Factores locales

Tipo de agente que causa la lesidn; Bl bisturi det cirujano produce una herida
impic, aséptica, con las condiciones ideales para la proliferacion rapida vy
eficiente de tejido conectivo, una lesidon no penetrante con necrosis iregular de

los tejidos presenta un problema mas dificil para el organismo. Las quemaduras

curan mal o no curan, especialmente si son profundos, dado que la mayor
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parte de tos elementos celutares ocupados de la reparacién son destruidos por
el calor. Los hematomas interfieren en la reparacién normal de la herida porque
impiden la aposicion de las paredes de la herida vy sirven también como
excelente medio de cultivo para el desarollo de bacterias; 1o mismo, las
acumulaciones de liquido serohemdlico que separan la herida. Los Cuerpos
extranos, aporte de los suturas, pueden refardar el proceso de feparacion. La
causa mas imporiante de retardo de la curacion es la infeccion.

No se conocen factores locales que aceleren de manera practica la
reparacion de una herida limpia en un paciente en buen estado nutricional ¥y

fundamentalmente sano.
Factores generales

La edad influye en lo rapidez con que se lleva a cabo, y es probable que
intervengan también transtornos vasculares. La iradiacién total del cuerpo con
dosis pequefics estimula sdlo ligeramente la reparacién de la herida, mientras
gue fas dosis grandes lo inhiben, Una infeccion general retardard la curacion de
lo herida, lo mala circulacion periférica va acompanada por deficiente
reparacion de la herida, debido a alteraciones nutricionales locales y por
efecto de la temperaiura. Los pacientes desnutridos con hipoproteinemia esta
retardada la curacién de las heridas y es mayor la frecuencia de fusion de
incisiones quirirgicas que en individucs en buen estade de nuticion. Con
respecto a esto Ultimo, hay al parecer dos factores importantes: proteinas y
vitamina C. Experimentalmente los animales alimentados con una dieta con
deficiencia de proteinas tardan mas tiempo en reparar una herida de la piel,
pero si se agrega metionina sin aumentar el valor calérico de la dieta, la
curacién es normal. En animales con dificiencia de proteinas se observa una
reduccién de glucosaminoglucano vy coldgeno en la herida, y la metionina
restablece la sintesis de ambos compuestos. Por Ultimo. los animales con

deficiencia proteica muestran una reduccion de la velocidad con fa que Ia

25




herida adquiere fuerza tensi, lo cual se corige con la administraciédn
combinada de metionina y vitamina C.

Bl acide ascérbico desemperic un papel importante en la biosintesic de
colageno y la falta de esta vitamina se refleja en la deficiente reparacién de la
herida. Los estudios histoldgicos efectuades en animales de laboratorio
demostraron que los fibroblastos proliferan, pero no hay depdsito de fibras en el
intesticio: luego de lo administracién de vitaminag C a animales con escorbuto
aparecen fibras argirofilas en la matriz extracelular a tas 24 hrs Vistos con el MET
los fibroblastos del escorbuto muestran redondeamiento o “vacuolizacion” de
las cisternas delt RER y pérdida de los agregados de ribosomas adheridos a la
superficie de las membronas del RER. Ademas. hay un aumento del nimero de
ribosomas citoplasmdaticos libres, aparecen en el citoplasma grandes vacuolas
de lipidos y no se identifican fibras coldgenas en el espacio extracelular. En el
término de cuatro horas después de la administracion de vitamina C,
regparecen los agregados ribosémicos adheridos a las membranas del RER; 12
horas mas tarde ya se observan fibrillas de colageno extracelular y 24 horas
después los fibroblastos anteriormente escorbiticos ya no se diferencian de las
células normales.

El latirismo tiene como consecuencia alteraciones histelogicas en la reparacion
de la herida similares a las del escorbuto; esto resulta interesante, dado que lo
vitamina C es un cofactor para la prolit hidroxilasa, mientras que los aminonitritos
{principio activo en el latiismo) se combinan en forma ireversible con Ia lisil
oxidasa. Si se confirmara la simiitud de los cambios estructurales en la
reparacidn de la herida en ambas enfermedades {escorbuto y latirismo) a nivel
uttraestructural, la especificidad de las alteraciones en el escorbuto deberia ser
atribuida a interferencia en la sinfesis intracelular normal de moléculas de
colégeno normales en diferentes niveles.

Se afribuye a lo corfisona y otros esteroides un efecto inhibidor sobre la
reparacidn de la herdo, estas hormonas poseen tantas ofras acciones

melabdlicas que es dificll alribuir el retardo de la curacion a interferencia
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especifica en el proceso de depésitc de tejido conectivo. La reconocida
accién antiinflamatoria de los esteroides . junto con sus efectos depresores de la
sintesis de proteinas y polisacaridos, que parecen estar en refacion con la dosis.
Los estrogenos, andrégenos o firoxing, son influencios mds o menos importantes

sobre la reparacion de la herida. 6.17,24,27.28,29)

1.10 Algunas alteraciones de la reparacién de la herida por formacién de
cicatriz

Formacion deficiente de la cicatriz
1. dlceras vasculares
Ulcera por éstasis
oteroesclerosis
hipertension
vasculitis
2. Ulceras neuropaticas
3. pioderma gangrenoso
4. Ulceras multifactoriales
Ulcera por decuUbito
Ulceras de la piel en diabéticos
Formacién excesiva de la cicatriz
1. cicatriz hipertréfica y queloide
2. cicatriz parenquimatosa
fibrosis cardiaca
fibrosis hepdtica
fibrosis renal

fibrosis pulmonar
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Patologia de la reparacién de la herida por formacién de cicatriz

Se dividen en dos:

Reparacion de la herida inadecuada y proceso de reparacion excesiva.

Formacion deficiente de ta cicatiiz
Una herda puede no curar por alguna de dos razones : hay un depdsito
insuficiente de tejido conectivo, o una destruccidn excesiva de la cicatriz, en

muchos casos se encuentran ambos factores.

Ulceras vasculares

Se considera que las Ulceras vasculares son de naturaleza isquémica. La Ulcera
por éstasis se localiza inmediatamente por encima del maleolo interno. en un
‘principio puede estar afectado cualquier sitio del tercio inferior de la pierna, y
més tarde puede extenderse la ulceracion alrededor del tobillo, para hacerse

circunferencial.

Ulceras neuropdticos

Las heridas que no curan pueden encontrarse en dreas con transtarnos de ia
sensibiidad, como se observa a veces en la tabes dorsal con déficit de la
propiocepcién y Ulcera perforante de la planta del pie, o en lg pérdida de la
sensibilidad en la rama maxilar det nervio frigémino y ulceracién destructiva de
la cara.

Piodermia gangrenosa
Enfermedad rara que puede afectar cualquier regién de las exiremidades o el
fronco. Comienza en la forma de una pequefia Ulcera que progresa

rdpidamente y luego deja de extenderse de manera también repentina. Puede
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aglcanzar un tamafic enome, con un  borde que se extiende
caracterislicamente azulade y sobresaliente.

Formacidn excesiva de lg cicatriz

Cicatriz hiperiréfica y queloide

El depdsito exagerado de tejido conectivo en la reparacién de heridas de piel
se divide en dos formas: cicatriz hipertréfica y queloide. Una cicalriz hipertréfica
sigue ei tamofo y la forma original de g herida,- muestra  tendencias
hipertréficas sdlo moderadas y luego experimenta regresion o se mantiene
estable. Los queloides no siguen el contorno de la herida, habitualmente su
tamafo es muy grande, o por lo menos desproporcionado con la gravedad de
la fesion, contindan creciendo durante periodos profongado y no se sabe que
sean reversibles.Son mds frecuentes en nifios o individuas jovenes que en los
adultos, negros v orientales que en personas de raza blanca y aparentemente
no se proeducen en castrados.

Histologicamente poseen las mismas caracteristicas: haces de colageno
anchos, iregulares, con acenfuada acidofilia y hidglinizacion, dispuesios de
manera fortuila con mds capilares entre ellos y también con mds células
{fibroblostos) que las que cabria esperar en una cicatriz normal del mismo
tiempo, hay una proporcién mas elevada de colageno tipo Il vy enlaces
transversales reducibles, lo cual indica que el proceso de cicatrizacién se
interrumpe y el coldgeno no madura, debe efecturase su recambio a mayor
velocidod que en la piel circundante. También hay un aumento de la
concentracion de proling hidroxilasa {hasta quince veces mas) en las cicatrices
anormales. La cicatriz queloide presenta grandes bandas de fibras orientadas
de manera bastante uniforme y que comen en todas direcciones menos a
través de la herida.
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Cicahrizacién parenquimatosa _

La reparacién de la herida por excesiva formacidn de cicatriz en o pief
provoca problemas principalmente estéticos, no funcionales, la cicalrizacion
de organos parenquimaloses, especialmente cuando es difusa, puede ser g
causa de graves alteraciones que son el origen frecuente de discapacidad
crénica y de muerte. Va acompafada generamente por regeneracion
insuficiente o anormal de elementos epiteliales especializados. El depdsito
excesivo de tejido conectivo o fibrosis, puede ser una de las causas de g
ineficaz regeneracion de las células parenquimatosas, Yy parece que existen
pruebaos de que con la regresion del tefido fibroso puede mejorar la funcién de

los elementos epiteliales.

Patologia general de la fibrosis

Cada iejido posee una proporcion cuantitativa caracteristica de elementos
epiteliales, asi como de componentes extracelulares. Ambos pueden medirse
de diversas maneras, pero una bastante simple es determinar la cantidad de
DNA y de colageno gque se encuenfra en una muestra representativa del
tejido.(26.27.28,29.33)
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CAPITULO 2

CICATRIZACION DE
HERIDAS BUCALES




CICATRIZACION DE HERIDAS BUCALES

La situacidén anctémica particular de la cavidad bucal .con dientes que
protuyen del hueso, constanie inflamacién de tejidos gingivales, presencia de
nUMerosos microorganismos en un medio templado y hUmedo de saliva,

contribuye a modificar la reaccidn de cicatrizacién en diferentes heridas.

2.} Factores generales que afectan la cicatrizacidn de herldas bucales

Localizacién de la herida: Es importante y puede modificar el ritmo de
cicatrizacién. Las zonas con buena imigacién cicatrizan con apreciable ropidez
que las zonas relativamente vasculares.

La inmovilizacién de la herida también es importante en la reaccién de
cicatrizacién, i la herida estd en una zona sometida o constante movimiento,
la formacion de tejido conectivo nuevo es inferrumpida continuamenie {en
~cormisuras bucales), retardando la cicatrizacidn. La inmovilizacién es importante

enla consolidacion de fracturas.

Factores fisicos: Bl raumatismo intenso es un impedimento para la cicatrizacion
rapida de heridas. En ciertas circunstancias la lesion traumdtica leve puede,
favorecer el proceso de cicatrizacion. Una segunda herida producida en et sitio

donde cicatiiza la primera herida, lo hace con mayor rapidez que ésia.
La temperatura local en la zona de la herida influye sobre el ritmo de
cicatrizacién, probablemente a través del efecto sobre la circulacién local vy

multiplicacién celular.

Efectos de la iradiacién con rayos x, las dosis bajas fienden a estimulor la

cicatrizacién, mientras que las dosis focales grandes fienden a suprimirta.
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Factores Circulatorios: La anemia retarda la cicatrizacion de heridas, de igual
modo la deshidratacién  ofecta en sentide negafivo a una hetida en

cicatrizacién,

Factores nutricionales:La cicatrizacidon de las heridas se retarda en  personas

con deficiencia de cualguiera de una vasta variedad de alimentos esenciales.

Las proteinas son una de los substancias mds importantes capaces de influir en
la velocidad de cicatrizacidn, los pacientes mal nutridos, cuya baja ingesta de
proteinas se traduce en una deficiencia proteinica, vy se manifiesta en un
retardo de los nuevos fibloblastos, asi como un ritmo mas lento de o
multiplicacién fibloblastica en las heridas, se ha comprobado que al alimentar
a animales con dietas altas en proteinas se acrecienta el ritmo de proliferacion
fibroblastica, este efecto se retaciona con componentes de la dieta que
contienen grupos sulfihidrilos libres. De todos los aminodcidos esenciales, solo la
metionina a animales hipopreteinémicos restaura et ritmo de cicatrizacién de
heridas a un nivel normal.

Las vitaminas son un grupo de faclores nutricionales relacionados con la
cicatrizacion, se ha demostrado que la vitamina C , interviene en la regulacién
de la formacién de colageno y formacion de substancia intercelular normal de
tejfido conectivo. En el escorbuto, o deficiencia de acido ascérbico, este
efecto inhibilorio sobre lo cicatrizacidn de las heridas estd especificamente
retfacionado c¢on la interferencia de produccion de mucopolisacdrdos que
componen la substancia fundamental.

La deficiencia de vitamina A relarda la cicatrizacion al igual que ta vitamina D,

estudios revelan que la deficiencia de rivofablina y pindoxina retaradan el

proceso de cicatrizacion.
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Edad de! paciente: Las heridas de las personas jdvenes cicatrizan
considerablemente mads rapide que la de ias personas mayores, vy el ritmo de
cicatrizacion esté en relacion inversa con la edad del pacienie, es probable
que se vincule con la reduccidn general del ritmo del metabolismo de los
tejdos a medida que la persona envejece, lo que a sU vez sera una

manifestacion de menor eficiencia circulatoria.

Infeccién: La ausencia de gérmenes no favorece la cicatrizacion de heridas, sin
embargo la infeccién bacteriana intensa es un factor que puede intensificar el
retardo de las heridas.

Factores Hormonales: La hormona Adenocorticoirépica y cortisona  son
substancias que probablemente perturban la cicatizacidn de las heridas, se ha
- comprobado que estas substancias inhiben la proliferacion de lejide de
granulacion, a causa de Ia inhibicidn de la proliferacién de fibroblastos y brotes
endoteliales nuevos.debido a la depresidn de reaccion inflamateria. Un estudio
experimental de Shafer sobre la cicatrizacion de heridas de extraccidn en ralas
que recibian cortisona reveld que la cicatrizacién estaba retardada. Esto
sugeriria gue pacientes que recibian cortisona deben ser evaluados con

cuidado por el odontdlogo antes de emprender un procedimiento quirdrgico.

Muchos investigadores también han estudiado los efectos de la administracién
de hormona de crecimeinto hipofisioria y firoidea (tiroxina) y concluyeron que

no desempefaban un papel importante la cicatrizacidn de las heridas.

La diabetes Mellitus ; Es una de las enfermedades mds conocidas con un
retardo clinico importante y evidente en la reparacion de las heridas por
procedimientos quirdrgicos, incluidas las operaciones bucaies tales como una
extraccion, las heridas de estos pacientes cicatrizan con notoria lentitud y con

frecuencia presentan complicaciones en el proceso de reparacion,




probablemente se relociona con un franstorno  del metabolsmo  de
carbohidratos a nivel celular en la zona de heridas.

Factores varios

Enzimas como tripsina, estreptocina, fosfatasa alcalina y coenzima adencsina 5-
monofostato; factores promotores del crecimiento comeo cartlago v
mucopoclisacdrdos, N-acefi-D-glucosaming, extractos de tejidos y alcohol
pantotenilico; hidroxiprolina; concentracién de iones de hidrégeno, equilibrio
electrolitico; agentes terapeuticos como dilantina. sulfamidas y antibisticos:
anficoagulantes comeo heparing y  Dicumarol; emolientes:  substancias
esclerosantes; substancias alquilantes; sustancias carcindgenas; metales, en
particular elementos vestigiales como zine y cobre; éxido de deulerio:
reacciones antigeno-anticuerpo y latirismo.

Recientemente, se ha aplicado el uso de algunos de estos adhesivos, en
especial el cianoacriagto de butilo e isobutlo a una variedad de
procedimientos en cavidad bucal. Sus principales atributos son: 1} su
capacidad de actuar como adhesivos de superficie de lejidos en presencia de
humedad, y 2] efectos hemostaticos y bacteriostdticos. Es bien tolerado por ios
tejidos y permite la cicaklizacidn normal sino que también suele acelerar el
proceso. Se ha wusado como opésito en gingivectomias, colgajo®
mucoperidsticos, heridas de biopsia, heridas por extraccion, Jlceras afiosas,
ulceraciones leucémicas, proteccion pulpar y en injertos de mucosas de una

zona a otra de la boca.(33)

2.2 CICATRIZACION DE LA HERIDA POR GINGIVECTOMIA

Son muchas las técnicas en boga para eliminar el tejido y se aplican diferentes
tipos de apdsitos posoperatorios para cohibir la hemaorragia, mantener el tejido

en su posicion, aliviar el dolor y mantener las heridas frescas sin residuos. Pese a

estas varaciones, las carocteristicas generales del proceso cicatrizal son
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similares y han de ser conocidas antes de emprender este procedimiento

quirdrgico.

Fase temprana de la cicalrizacién

La cicatrizacidén de la herida de la gingivectomia se produce con rapidez,
independientemente de si se coloca apdsite posoperatorio, hay indicios de
que la cicatrizacién seria levemente favorecida por el apésito.

Dos dias después, la superficie del tejido estd cubierta por un coagulo
sanguineo grisGceo, y debajo de él hay manifestaciones de proliferacién de
tejido conective delicade, hay una considerable actividad de célulos
epiteliales que bordean la herida, previa ol comienzo de epitelizacién real.
Cuairo dias después, la porcidon mas profunda del coagulo estd bastante
organizada, en tanto que la mas superficial presenta grandes cantidades de
leucecitos polimorfonucleares atrapados en la trama fibrinosa. Hay proliferaciéon
de capilares y células conectivas jévenes hacia la base del codgulo. Bl epitelio
se ha extendido sobre una parte de la herida debagjo de la capa superficial
necrdtica del coagulo, pero sobre el tejido conectivo en vias de proliferacion y

organizacion.

che.iardia de cicatrizacién

La continuacién del proceso cicatiizal se manifiesta por una condensacion del
tejido conective joven con una organizacién casi completa del codgulo
después de ocho a diez dias. En este periodo la herida tiene aspecto rojo
granular y sangra con facilidad. La epitelizacion suele completarse entre diez y
catorce dias después de la gingivectomia. Sin embargo, el epitelic sigue siendo
delgado, y comienza a madurar y formar prolongaciones solo después de dos
semanas. En este momento, los células inflamatorias han desaparecido en su
mayor parte.excepto las de la zona subepitelial.
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La cicainzacion del tejido interproximal estd refrosada con respesto g la
correspondiente a superficies vestibulares adyacentes.Esto puede deberse en
parte a que el epitelio que cubre el igjido interproximal debe proliferar hacia él

desde las zonas vestibulares,a una distancia relativamente grande.

Et epitelio superficial crece hacia abajo a lo largo de la superficie cementaria al
mes de la gingivectomia. Esta es una proliferacién poco profunda, sin embargo,
estd en estrecha aposicidn fisica con el diente.

La cicatrizacién de la herida es bdsicamenie similar o la de cualguier zona del
organismo, pero estd algo modificada por la anatomia especiat de la region en
que se encuenira. .

la inflamacién cronica presente en la encio enferma no afecta adversamente
el proceso cicatrizal y en realidad puede proporcionar cierto esfimulo para la

cicatrizacion.
2.3 CICATRIZACION DE LA HERIDA POR EXTRACCION

Esta cicatrizacién no difiere de las otras heridas del cuerpo, excepto que estd
madificada por la peculiar situacién anatémica que existe luego de Io

extracciéon de un diente.

Reaccién inmediata después de una extraccién

Una vez extraido un diente lo sangre que ocupo el alvéolo coagula, los
eritrocitos quedan atrapados en la trama de fibrina, y los extremos de los vasos
sanguineos desgamados del igamento periodontal se selian. Horas despues de
fa cicatrizacion suelen ser vitales para el desarrolio de éste, ya que si el coagulo
es desalojaodo, lo cicatrizacion puede demorarse mucho mas ademds de ser
muy dolorosq, .

Dentro de las primeras 24 a 48 horas de redlizada la exiraccion, ocurre una serie

de fendmenos que consisten principalmente en alteraciones del lecho vascular.
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hay vasodilatacion y congestién de vasos sanguineos y los restos del igamento
parodontal y movilizacian de leucocitos hacia la zona adyacente al codgulo.

La superficie del codgulo queda cubierta por una gruesa capa de fibring, pero
en este .periodo temprano la capacidad de reaccidn del organismo,
manifestada visiblemente en la formacion de un depdsito de leucocitos, en
particular no es notoria. El codgulo presenta zonas de confraccién. Es
importante reconocer que el hundimiento del tejido gingival sin soporte en el
orificio de una herida por extraccion reciente es de gran ayuda para el

mantenimiento del codgulo en su posicion.

Herida después de la primera semana

Después de la primera semana, la proliferacidon de fibroblastos derivados de
células conectivas en los restos del ligamento pericdontal es evidente, y estos
han camenzado a crecer hacia el codgulo en toda fa periferia.

Este forma un verdadero armazon sobre el cual pueden emigrar las células
correspondientes al proceso de cicatrizacion, sin embargo sélo es una
estructura femporal, que es reemplazada gradualmente por tejidos de
granulacién. El epitelio de la periferia . de la herida muestra sefiales de
proliferacién bajo de leve actividad mitdtica ain en este momento, la cresta
del hueso alveolar del margen o del cuello del alvéolo tiene un principio de

actividad osteoclGstica. Enla zona del ligamento parodontat se ve proliferacién

-y sefala el principio de penetracién de los capilares.

Durante este periodo el codgulo comienza a organizarse por penetracion
periférica de fibroblastos y algunos capilares pequefios provenientes del
ligomento parcdontal residual. AOn se ven remanentes del ligamenito
parodontal, pero fodavia no hay signos de necformacidn osteoide significativa,
aunque a veces puede ser muy reciente, Sobre la superficie del codgulo se ha
reunido una capa muy gruesa de leucocitos v el borde de la herida sigue

mastrando proliferacion epitelial,




Herida después de la segunda semana

Durante la segunda semana que sigue o |a exiraccion del diente, el coagule se
organiza mediante la proliferacién de fibroblastos hacia él, sobre lo red
fibrinosa, Nuevos capilares delicados han penetrade hacia el ceniro del
codgulo. Los restos del ligamento parodontal se han ido degenerando en
forma gradual ya no se reconocen como tales. En cambio, la pared del alvéolo
dseo ahora aparece levemente raido. A veces se ven frabéculos.-de ostecide
que se extienden hacia afuera de la pared del alvéolo. La proliferacion epitelial
sobre la superiicie de la herida ha sido exiensa aunque ésta no suele estar
cubierta en particular en las piezas posteriores grandes. Cuando se tralan de
alvéolos menores la epitelizaciéon puede estar completa. B margen de! alvéolo
lo permite ver una resorcion osteocldstica intensa, Los fragmentos de hueso
necrético que se hubieran podido fracturar del horde del alvéolo durante Ia

extraccion se halian en proceso de resorcion o secuesiro.

Hetida a la tercera semana

El codgulo se presenta casi totalmente arganizade gracias o la maduracion del
tejide de granulacion. $e estan formando frabéculas nuevas de osteoide o
hueso no calcificado en la periferia de la herida, desde la pared alveolar. Esie
hueso temprano es formado por osteoblostos derivados de células
pluripotenciales del ligamenio parodontal original que asume una funcién
ostedgena. Et hueso corlicat original del alvéolo se remodela de manera que ya
no se compone de una capa densa. La cresta del hueso alveolar ha sido
redondeada por la resorcion osteoclastica. Para esta época, la superficie de la
herida puede haberse epitelizado por compteto.

Herida de la cuarta semana

Durante esie periodo la herida comienza la etapa final de cicatrizacion, en la
cual hay un depdosito continue y resorcion de remodeiacion del relleno dseo del

alvéolo.
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Este remodelado de maduracion continuard por varias semanas mds. Gran
parte de este hueso temprano estd mal calcificado, como se deduce de su
radiolucidez general en las radiografias. Los signos radiogréficos de la
formacién 6sea no aparecen sino entre la sexia y octava semana posterior a la
exiraccion. a veces, hasta cuatro a seis meses después de la exiraccién hay
todavia sefiales radiogrdficas de diferencias entre el hueso nuevo del alvéoio y
el adyacente. Puesto que la cresta del hueso alveolor experimenta una
considerable resorcién osteocldstica durante el proceso de reporacién y
debido a que el relleno éseo del alvéolo no se extiende sobre la cresla giveolar,
es obvio que estd mds baja que en los dientes vecinos. Casi siempre, la
eliminacién quirurgica de un diente, durante lo cual se quita la Idmina dseq
externa, da por resultado la pérdida de hueso de la cresta y zonas vestibulares,
lo cual a su vez produce una apdfisis alveclar mencr que la dejada por Ia

extraccién simple con pinzas,

Complicaciones en la cicatrizacién de heridas por extracciones

“Alvéolo  seco” (alveolitis dolorosa, alveolalgia, osteits posoperatoria,

osteomielitis alveolar localizada aguda, osteitis alveolar)

Basicamente se trata de una osteomielitis focal en la cual el coagulo se ha
desintegrado o perdido, con produccion de mal olor y doler intenso, pero sin
supuracidn. Una vez perdido el codgulo , el alvéolo aparece seco a causa del
hueso expuesto.

A veces, es una secuela de la extraccion normal de un diente brotado, debido
a un desplazamiento o desintegracion del codgulo y la consiguiente infeccion
del hueso expuesto. Esta complicacion suele surgir en los primeros dias que
siguen a la extraccién, pero se sabe que ha aparecido hasta una semana v

mas tarde luego de la extraccion.
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Este alvéolo es muy doloroso y suele ser tratado medianie la insercién de un
apdsito que contiene un oblundente. E! hueso expueasto estd necrdtico v el
secuestro de los fragmentos es frecuente, la cicatrizacion de estas heridas
infectadas es muy lenta, poco es lo que se puede hacer por el paciente salve
el dlivio de los sintomas subjetivos.

El factor mas importante en la prevencidon de complicaciones por extraccion es
la suavidad en el manejo de tejidos vivos. Se debe producir el menor
traumatismo  posible compatible con la  ejecucidén adecuada de la
operacion.(33)

Cicatizacién fibrosa de heridas por extraccién

Es frecuente cuando durante lo extraccién se pierden las laminas dseas lingual
y vestibular, con ia consiguiente pérdida de periostio.

La lesion suele ser asinfomdalica y es descrita solo durante e! exdmen
radiogréfico.

Caracterisiicos radiograficas: es una zona radiolicida bastante  bien
circunscrita en el lugar de una extraccidn previa, y puede ser tomada por una
infeccion residual, p.e. un quiste residual o un granuloma.

Caracteristicas histoldgicas: Se compone de haces densos de fibras colagenas
con algunos fibrocitos y unos pocos vasos sanguineos. Es esencialmente tejido
cicatrizat fibroso con pocos indicios, 0 ningune, de osificacidn. El infiltrado
celular inflamatorio s minimo o no lo hay.

Tratamiento y prondstico: la excision de la lesidon con la finalidad de establecer
un diagndstico a veces resultara, pero no siempre, en la cicalrizacidn normal y

ulterior reparacion ésea del defecto fibroso.(33)
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2.4 CICATRIZACION DE FRACTURAS MAXILARES Y MANDIBULARES

La cicatrizacion de los huesos maxilares es diferente a la de los huesos largos
debide o que la osificacion de éstos Ultimos es mediante osificacién
endocondral.

A confinuacion se mencionan los pasos por los cuales se consolidan las
fracturas de los maxilares:

1} Hemorragia

Luego de una fracturg, se produce una hemarragia en el lugar, o cual dara
crigen a un hematoma.

2) Hematoma y coagulacién de la sangre del hemaioma

En caso de fractura, se rompen los vasos sanguineos del endostio, del periosiio,
los musculos y los tejidos blandos adyacentes. El hematoma resuitante rodea
completamente los exiremos fracturados y se extiende a la médula v a los
tejidos blandos. Posteriormente la sangre del hematoma coagulard.

3) Organizacion de la sangre del hematoma

En el hematoma en organizacién se forma una red de fibrina. Paralelamente a
esto existen en la regién.  edema, neutrdfilos, macréfages v linfociios; las
primeras células fagocitaran y eliminaran restos de células muertas. fragmentos
de periostio y hueso necrdtico.

Los capilares invaden el coagulo de 24 a 48 hrs., o proliferaciédn de éstos vasos
es caracteristica del hematoma en farmacién, dichos capilares provienen de la
medula y del periostio. Cuanto mas tortuosos se hacen eslos capilares, la
corriente es mds lenta o que da come resuitado un aporte sanguineo mds rico;
éste gran aporte de sangre permite una gran proliferacién de células dentro de
las cuales destacan los pericitos, los cuales tendrdn un papel muy importante

en los pasos siguientes del proceso.
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El hematoma organizado es reemplazade por tejido de granulacién el cual
continba removiendo los tejidos que no tienen ya ninguna funcién,
principalmente por actividad fagocitica.

4} Formacion del cdllo fibroso o temporario

Poco a poco aparecen fibros colégenas y el fejido de granulacién se
iransforma en tejido fibroso, por lo que los bordes fracturados del hueso se unen
por medio de estas fibras, con ésto se constituye el callo fibrose.

5} Formacién del callo éseo primario

A continuacién ocurre la formacién de membranas de tejido conectivo, Ias
cuales esian formadas por numerosos vasos sanguineos, sustancia fundamential
amorfa, fibras de coldgeno y pericitos. Dentro de éstas membranas se formard
en condiciones posferiores tejide dseo. Para que ésto se lleve a cabo, los
pericitos  formardn células osteobldsticas las cuales depositaran sobre las
membranas matrnz osteoide, la cucl iniciolmente se encuentrg altamente
desorganizada, para poeco a poco ir calcificandose. Conforme va ocurriendo ta
caleificacion van quedando osteablastos atrapados en la matriz recibiendo en
ésle momento el nombre de osteocitos; ésie primer hueso pobremente
colcificado recibe el nombre de hueso retficutar v debido a que el contenido
de calcio es bajo radiogrdficamente se observa radiolGcido.

Tanto el callo fibrose como el primario no sélo unen los exfremos fracturados dei
hueso, sino que se extienden mas alld de la linea de fraciura en fodas
direcciones.

4} Formacién del callo 6seo secundario

En ésta etapa el hueso inmaduro es reemplozado por hueso laminar el cual
puede tolerar la funcidn, éste se encuentra mds colcificado, por lo que las
radiografias obtenidas en ésta efapa de la fraciura indican ung imagen
radicopaca.

Lo formacién de éste fipo de hueso es un proceso que requiere
aproximadamente de 40 a 60 dias.
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7) Reconstruccién final del hueso fracturado

Conforme pasan los meses, el hueso continda su proceso de mineralizacion, asi
como el de reconstruccidn, hasta obtener los contornos normales de los
maxilares. Para esta remodelacion es un hecho, que si el hueso no se encuentra
sujeto a un siress funcional, el hueso maduro no se terminard de formar vy por to
tante la remodelacion ésea tampoco. Las prominencias son eliminadas donde
es necesario, y las deficiencias se llenan, por el ofro lado, éste proceso se lleva

a cabo por una acfividad osteocldstica y osteoblastica respeciivamenie.
[2.3.7.14,19,34)

Complicaciones en la cicatrizacién de fracturas

La falta de union de los fragmentos dseos es una complicacion ccasional del
proceso de cicalrizacion, Se produce cuando los callos de tejido ostedgeno
que estan sobre cada uno de los dos fragmentos no se encuentran y funcionan
o cuando la formacidén enddéstica de hueso es inadecuada. La falta de unian es
relativamente comuin en personas de edad, en quienes estd relacicnada con
lo falta de potencial osiedgenoc de las células.

La unién fibrosa de fracturas es otra complicacion de la cicatrizacion que suele
ser producto de la faita de inmovilizacion del hueso lesionado. Los extremos
fracturados estan unidos per tejido fibrosos, pere no hay osificaciéon. En ciertas
circunstancias esto puede originar una seudoartrosis.

La falla de caleificacion del hueso recién formado del callo es posible, pero
solo en siluaciones poco comunes de deficiencias alimentarias o desequilibrio
mineral, que raras veces se ven en pacientes, Esto puede ser producido en

animales de experimentacion.(33)
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2.5 REIMPLANTACION Y TRANSPLANTE DE DIENTES

Reimplantacidn de dientes

Se refiere a la intfroduccién de un diente con vitalidad o sin ella en el mismo
alveolo del cual se ha extraido o del cual ha salido por alguna ofra razon. Este
procedimiento encuentra su mayor aplicacidn luego de traumatismo que
ocasionara la avulsion u ofra pérdida accidental de un diente. Sin embargo,
también se ha empleado en ofras situaciones especiales. Por ejemplo, dientes
no brotados con quistes dentigeros que han sido reimplantados lvego de la
eliminacién de éste.

La mayoria de los investigadores opinan que es necesario hacer el tratamiento
endoddntico de dientes maduros con  raiz completa antes de Io
reimplantacién, pues de no ser asi habra necrosis pulpar. Por lo menos en
algunos casos, si el conducto radicular no es obturado, hay una obliteracién de
la cdmara pulpar y del conducto por un material semejante al hueso.

La mayoria de los autores afirma que la conservacion del ligamento parodontal
es un facter importante en el éxito de la reimplantacién. Los dientes
parciolmente formados tienen la capacidad de formar la raiz asi como de
establecer un espacio normal del igamerto parodontal. Los dientes maduros
también pueden formar periedonto normal, aunque lo mas comon es que haya
grados variables de resorcién cementario v denlinaria, seguidas det reemplazo
por hueso, lo cual da por resultado un cierio grado de necrosis. Hay ciertos
indicios que revelan que la lesidn del igamento o alteraciones del cemento son
factores importantes que favoreceran la resorcidn vy ulterior anguilosis. Muchos
investigadores han sugeride que un periodo de permanencia extrabucal del
diente por un periodo mayor de 60 min., la probabilidad de reimplantacidn
disminuye significativamente, esto si particularmente se ha conservado el

diente en un medio seco en vez de un humedo.
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ta filacidon del diente reimplantado ha sido fuente de cierfos desacuerdos.
Muchos investigadores creen que no hay que hacer ferulizacion de ninguna
especie, en cuanto que otfros han utiizado una variedad innumerable de
aparatos como el alambre de acero inoxidable, férulas de acriico, bandas
oriodonticas, arcos de alambre con ligaduras del mismo material vy hasta
cemento quirdigico con gasa, con recomendaciones de que estos apaoratos
permanecerdan por dias o por meses,

Sin embargo actualmente no hay un acuerde general sobre muchos de estos
detalles.

Lomentablemente la resorcion radicular cuando llega o presentarse es
tetalmente impredecible en lo que se refiere a grado y momento de iniciacién:
aunado a esio lamentablemente hay muchos factores desconocidos que

influyen en [a resorcidn y que en Ultima instancia determinan el prondstico de

un diente reimplantado. (33)

Transplante de dientes

Su mayer aplicacion es en el reemplazo  de piezas lesionadas por cares mas
alid de su reparacion. Aungue los mejores resultados se obtienen con los
transplantes autdgenos, también se han efectuado fransplantes homodlogos.

Los requisitos de un transplante satisfaciorio segun Agmew y Fong son:

1. Ser integrado orgdnicamente en su nuevo medio.

2. No tener lesiones periapicales,

3. Ser capaz de realizar una funcidn masticatoria eficaz.

4.Participar en el maontenimiento de los relaciones maxilo mandibulares vy
musculares normales.

5. Presentar desde un punto de vista clinico y radiogréfico una estabilidad
general gue permitan el montenimiento de éste por tiempo indefinido.

Se han revisado con resulladoes positivos de transplantes homdlogos de dientes

conservados congelados inclusive hay varios téenicas para la conservacion de
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dientes. Estos dientes pueden mantenerse a veces indefinidamente. & tejido
gingival cicatriza pronto, la reinsercién se produce at cabo de unas semanas,
aungue la remodelacién dsea puede tomar varios meses. Posteriormente se
deposita cemento nuevo en la superficie radicular y se vuelven a formar fibras
del igamento parodontal. Estos transplantes fracasan por resorcion radicular o

por infeccién local.(33)
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2.6 Cicatrizacion y Vitamina C

El primer paso bioquimico en la cicatrizacién de una herida es la acumulacién
de mucopolisacdridos. En animales sanos, ésta acumulacién se incrementa
rapidamente duranie los primeros fres o cuatro dias y posieriormente empieza a
disminuir. Con este decremento, comienza la formacidn de fibras. En contrasie
con los animales sanos, los animates escorbuticos experimentan un continuo
incremento de mucopolosacdridos después del cuarte dia, éstos rodean a la
fioina e impiden la formacion de las fibras coldgenas. Sin embargo, si o
vitamina C es anadida a la dieta, la formacion de mucopolisacaridos disminuira
y la de fibras coldgenas aumentord.

El acimulo de hidroxiprolina presente en la herida es paralelo a la presencia de
fibras colagenas, fas cuales empiezan a aparecer en el cuarto dia y llegan a su
maxima concentracién hacia el dia 11. Esta hidroxiprolina es parte de la
fropocoldgena.

Una herida escorbutica difiere de una sana en gue hay un marcado
decrimenio pero no una ausencia de las fibras coldgenas y un gran acimuto
de material amorfo en los espacios intercelulares. Histoldgicamenie, en una
herida escorbutica la fina red de frabajo {reficulo endopldsmico contenido en
el citoplasma det fibroblasto}, es alterada y hay depdsitos de lipidos entre los
fibroblastos.

Las heridas escorblticas se caracterizan por estar conformadas  por fibras
precolagenas delgadas y desorganizadas, lo cual sugiere que solo hay una
acumulacion de mucopolisacdridos al rededor de una matriz de coldgeno.

El mantenimiento de una herida o de su fuerza tensil es proporcional al
colageno que a su vez es relacionada con un adecuado nivel plasmatico de
dcido oscdrbico y un buen suministro de fuentes alimenticias ricas en ésta

vitaming. [25)
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CAPITULO 3

PIMIENTOS
CAPSICUM




Pimientos capsicum

Las especies vegetales nalivas de América han side entusiostamente
adoptadas como una produccion comercial arededor del mundo. Estos
arbustos llamados capsicum , para diferenciarlas de los pimientos de los vifedos
del viejo continente, son miembros de las Solanaceae. Los capsicum son
parientes cercanos de las berenjenas, papas idandesas v los fomates. A pesar
de que muchos botdnicos creen que los diferentes tipos de capsicum son solo
variantes de una misma especie, es costumbre clasificarlos en: chiles {capsicum
frutescens). que son muy pungentes o en pimientos {capsicum annuumyj cuyos

frutos son mas dulces y grandes. (24)

3.1 Origen e Historia

Parece ser que las antiguas culturas de Latinoamerica recclectaban capsicum
siivestre en sus diferentes variedades, semillas de éstos que datan de 5000 a.C.
fueron encontradas en Teotihuacan, México. Las semillas periecen
variedades silvestres de chiles. Descubrimientas mds recientes en la misma drea
revelan que éstas variedades fueron cultivadas por primera vez o la vez del
surgimiento de la era cristiana, Los chiles deben haber sido cultivados también
entre 2000 y 1000 a.C. por los indios de las costas peruanas. Es muy notable que
las semillas de estas variedades hon sido también desperdigadas en multiples
dreas por aves migratorias. Los chiles habian alcanzado el Caribe antes que
Coldn descubriera a América. Fué asi que él y otros exploradores Ias llevaron o
Europa en sustitucion del pimiento negro el cual era importade de Asia. A un
siglo de su infroduccidn al vigjo continente, los chiles se convirtieron en una gran
produccion en la India.

La rapida distibucion de los chiles y pimientos alrededor del mundo se debe en

gran parte a los exploradores espaioles y portugueses que los infrodujeron a

48




todos los lugares a los que iban. Actualmente es de los productos que mas se
cultivan en el mundo.

El chile es un elemento prioritaric en practicas religiosas de diversa indole y su
utilizacidn ha side muy frecuente a lo largo de Ia historia de México. De hecho
una parte importante de nuestra dieta bdsica descansa en el mafz, el irijol v el
chile, que es el cullivo por excelencia de México con relacién a los demds
paises latinoamericanos.

Et chile es un cultivo de mano de obra intensa que requiere de conocimientos
especializados para una bueno produccién;en general hecesi’ro las mismas
cendiciones que el frijol v el maiz y amenudo se siembra intercalade con estos
preducios en pequenas parcelas. (5.24)

3.2 Composicién quimica del chile

Poseen fres companenetes principales: Capsaicing, capsanting y tocoferoles.
Capsaicina

Es un componente de la oleoresina del Capsicum, se ha determinado que es el
principio pungente o picante del chile. La oleorresina es de un color rojo oscuro
anaranjado, soluble en éter etllico. éter de petrdleo vy disolventes orgdnicos. En
la industria alimentaria, juega un papel importante como materia prima en la

quimica de sabores y para la sustitucién de hierbas y especias en la industria,

Capsanfing

Es el pigmento carotencide del Capsicum ya maduro, cuando se extrae es un
polvo rojo oscuro, que tiene un punio de ebullicidn de 175-1749 C, es solubie en

alcohol, éter de petrdleo, cloroformo.
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Tocoferoles

Son mas conocidos con el nombre de vitamina E. Son antioxidantes naturales,
ya gue son lentemente oxidados por el oxigeno. Tienen un punto de ebullicion
de 200-210° C. Son solubles en aceite, grasas, acetonas, alcohol, cloroformo,

éter; insolubles en agua, estables al cator, luz y Glediis. {5)

3.3 Propiedades del chile

Se ha comprobado que el chile tiene ademds propiedades laxantes, irritantes,

anclgésicas, anfimicrobianas, rubefaciente, tonificante gastrico y estimulante.

La propiedad analggsica se debe a que la capsaicing  reacciona con un

elemenio llamado sustancia P que parlicipa en los mecanismos nerviosos de la
transmision del dolor. (5,15)

La sustancia P es un neuropéptido de 11 aminodcidos que estd ampliamente
distribuido en todo et SNC. Se presenta también en las células enterocromafines
det tronco gastrointestinal v también en lo piel de algunos animales
vertebrados. Lo sustancia P pertenece a una familia de péptidos lamados

taquicinas, que se clasifican en pertenecientes a mamiferos y a no mamiteros.

Clasificacion de las taquicinas

Taguicinas de momiferos:

1. Sustancia P { taquicina | )

2. Sustancic K [ taguicina Il 0 neurocining A}

3. Neuromedina K { taquicina It o neuromedina ili)

Taquicinas de no mamifercs
4. Fisalaeming
5. Elodoicina

4. Kassinina
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La sustancia P ha sido la taquicina més estudiada y su distribucidon es
destacada en los cuerpos celulares y en las terminales de las neuronas
aoferentes primarias de menor didmetro { A-delfa y C ). Puesto que las fibras A-
delta son importantes en la sensacién dolorosa es por fanto deducir que la
sustancia P es un fransmisor del dolor.

Se ha demostrado que la sustancia P se libera desde las terminales de las
neuronas aferentes primarias y que media los potenciales sindpficos excitadores
lentos, es posible que otras taquicinas estén implicadas en este proceso como
transmisores sindpticos.

Los antagonistas de la sustancia P producer analgesia cuando se administran
infratecalmente en preparaciones animales. En el ratén hembra los efectos en
la conducta consecutivos ¢ la administracion intratecal de lo sustancia
indican que el animal estd experimeniando dolor.  Los estimulos nocivos
aplicados en lo piel de conejo desencadenan una liberacién  de
inmunorreactividad de la sustancia P a partir de la médula espinal dorsal, como
demostraron Hirota, Kuraishi e Hino y cols. estes estudios sefialan que la
sustancia P estd maés implicada en la sensacion del dolor que en la transmisidn
del mismo. Es posible que otros neuropéptidos pueden desempefiar un papel
comao transmisor en el dolor o, por otra parte, que la sustancia P desempedie un
papel en la percepcién de ofras sensaciones, como 1o quimiorrecepcion o la
barorrecepcion en el SNC.

En 1988 Almay Johansson, Von Knorring y cols. demaostraren que los niveles de
sustancia P en el liquide cefaloraquideo (LCR} eran significativamente
superiores en pacientes con doior cronico que en los voluntarios sanos.
Mostraron, ademas que los niveles de sustancia P en el LCR eran menores en 'os
pacientes con sindremes dolorosos neurogénico que en los pacientes con
sindomes dolorosos idiopaticos. Concluyeron que la sustancia P del LCR podiia
ser un marcador neuroguimico en determinados sindromes de dolor crénico.
Parris, Naukam, Joel y cols., en un estudio de seguimiente, midieran Ia sustancia

P en plasma de pacientes con dolor cronico {dolor  dorsclumbar) y en
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voluntarios sanos. Sus resultados muestran una correlaciéon con los estudios de
Almay , que muestra gue la sustancia P plasmdtica estd mds baja en los
pacientes con doler crénico que en los voluntarios sanos.

Se redalizd un radicinmunoensayo de la sustancia P en extractos de saliva de
voluntarios humanos frenie a estdndares conocidos de sustancia P. Las curvas
de dilucion subsiguientes fueron idenfificadas v superpuestas unas sobre otras,
indicando que la sustancia P estaba presente en cantidades significativas en la
saliva de los voluntarios sanos. Estos resultados fueron comparados con la
sustancia P en los pacientes con dolor crdnico. Los resultados demostraron que
los niveles de sustancia P en los pacientes con dolor cronico eran
significafivamente mas bajos que los niveles de sustancia P en la saliva de
voluniarios sanos.

Ademdas, el estudio demostré que tos niveles de sustancic P en la saliva son
aproximadamente de 80 a 100 mayores que en el plasma, ésto es tanto en
pacientes con dolor crénicoe como en voluntarios sanos.

La sustancia P actoa posiblemente como un transmisor aferente fundamental.

Si se disminuye experimentalmente la sustancia P de lo méduta de los animales
de experimentacion, como por ejemplo con la capsaicing, se produce una
aparente analgesia para la nocicepcion térmica. Asi mismo, éstos animales
parecen desarrollar incontinencia urinana. ( 16,30,32,35,37)

El chile fiene poder antioxidante, lo que permite que al ingerir cantidades

odecuadas de éste y otros alimentos de origen vegetadl principaimente, se
pueda lograr una reduccién en la oxidacidn de lipidos y/u oxidaciones
enzimaticas, retarddndose asi el desarrollo de algunas enfermedades cronicas
como problemas del corazédn y cancer; asi mismo, tambien se le atribuyen

propiedades_antimicrobianas, ya que retardan el desarrollo de perdxidos vy

dcidos grasos, sobretodo cuando se agregan a los alimentos de origen animal
(carne de res, pollo y puercojcocides o refrigerados. Esta propiedad se ve
reflejoda sobre to pared bacteriana debido a que los dcidos grasos son

esenciales parg el desarrolio bacteriano. (5)
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AUn asi no es recomendable el exceso en el consumo de los chiles ya que se
pueden presentar alteraciones del sistema digesivo que van desde una
inflamacion eslomacal hasta diarrea o pirosis por el efecto loxante e imtante
que poseen, ademds, debido a que éstos eslimulan la secrecidn de jugos
gastricos, coniribuyen o agravar ias Uiceras gastricas.

Los chiles picantes estimutan el flujo salival, y tal vez puedan estar implicados en
la disminucidn def apetito, también incrementan el peristaltismo; ademdés
reducen el riesgo de tramboembdiisis y disminuyen significativamente los niveles

séricos de triglicéridos.

Bl capsicum es también usado en enjuagues y en paostilas cuando existe
imtacién de garganta, es iambien utilizado en reumatismo o neuralgia. También
los capsaicinoides tienen los caracteristicas de inducir tos vy estornudos,
inflamacion de la piel y son extremadamente irnitantes en las membranas

mucosas de la nariz y de los 0j0s. {10.21)

3.4 Valor nutricional del chile

Desde el punto de visto del aporte de nutimentos {aunque en cantidades
pequenas) el chile proporciona : proieinas, grasas, hidratos de carbono, calcio,
hierro, niacing, retinol { vitamina A} y particularmente una fuente imporiante de
vitamina C, estas dos Gltimas  encontradas  tanto en chiles picantes como
dulces, con respecto a la vitamina C, el chile y en sus diversos tipos y

presentaciones tiene un contenido que varia de 50 a 360 mg/100q.

Los chiles frescos aportan una mayor canlidad de dcido ascorbico, en
comparacién con los chiles secos, por la naturaleza labil de esta vitaming; no

-

obstante, también los chiles secos tienen una cantidad significativa.
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Se estima que aproximadamente 600 g de una salsg preparada con jitormate,
tomate y chile serrano contiene 84 mg de acido ascérbico y de ésta cantidad
un 30 % la aporta el chile.

Si se establece que la recomendacion diaria es de 50 mg de dcido ascérbico
por dig, entonces esta canfidad de salsa aporta el 168% de la recomendacién,
sin embargo se estima que una persona consume al dia aproximadamente 15 g
de solsa, y ésta cantidad le aporta casi el 5% del consumo diario de vitamina C
y de estos, el 1.5 % lo proporciona ef chile. Debe recordarse que en la dieta del
mexicano no sélo se consume el chile en solsa, sino también hay quienes lo
consumen o mordidas y pueden llegor a comer varos chiles por cada
comida.f24)

Todos los lipos de chiles crudos contienen gran cantidad de agua (74-94%) que
vo disminuyendo conforme van madurando vy un contenido bajo en calorias
que se incrementa con la maduracion. Estos vegetales son una excelente
fuente de vitamina C y vitamina A. Los niveles de ambos vitaminas se
incrementan con la madurez de los vegetales. Los chiles rojos contienen mds
dltos niveles de vitominas que los chiles verdes. Los chiles rojos contienen més
vitominas que los pimientos en diferentes estados de madurez. Los chiles
enlatados. cocidos o secos conlienen menor cantidad de vitaming C, pero

aproximadamente la misma cantidad de vilamina A que los crudos.

Un pimiento verde que pese aproximadamente 185g. que sea guisado con una
racién de carne y una pieza de pan constituye una comida nutritiva en s
proporcionando 314 kcal, 2 a 4 g de proteinas, 78 mg de Ca, 224 mg. de
Fosforo, 477 mg. de Potasio, 3.9 mg de Fe, 518 Ul de vitamina A y 74 mg de

vitamina C.

Una porcion de chiles enlatados {100g) contienen 27 kcal, 2 300 Ui de Vitaming

Ay 95 mg de vitamina C, por lo tanto esta forma anadida a quesos, huevos,

54




pescado, came, legumbres y/o pollo proporciona las vitaminas que estos

climentos no suministran.

Las salsas elaboradas con chiles [salsas picantes) contienen sdlo un quinto del
total de  calorias tanto como las salsas elaboradas con puré de tomate, sin
embargo el contenido de vitamina A no es muy variable {alrededor de 238 UI
de Vitamina A}.

Una cucharadita de paprika proporciona 1212 Ul de Vitaming A, comparada
con los 800 o %00 que proporcionaria la misma cantidad de chile en polvo o

rojo.

Son una fuente importante de bioflavincides. (10,21)
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Tablano. 1*

Aporte de nutrimentos del chile (mg/100g de peso neto)

chile protei  grasa  HC Ca F 81 Bé Nicaci  VitA  VitC
nas {mg} (mg} ([mg) {mg) na (mg} (mg)
(mg}
Chiles frescos
Crstalino 1.7 0.2 7.3 21 33 0.12 006 1.0 13 252
Chitaca 1.5 0.3 7.3 40 40 008 006 1.0 194 178
Habanero 2.2 08 53 18 24 011 016 0.7 59 94
Jalapeno 1.2 0.1 5.3 25 20 006 004 0.4 28 72
Poblano 2.6 0.6 10.4 30 33 014 0.06 1.0 41 364
Largo 2.7 0.2 2.6 46 3.6 021 015 1.4 42 120
Serrano 2.3 0.4 7.2 35 1.6 0.}4 005 1.3 56 65
Trompita 1.6 0.3 7.5 42 3.6 009 007 1.2 79 320
i Chiles secos
Ancho 115 98 62.7 94 57 Q18 103 53 3081 76
Cascabel 129 6.4 63.6 142 47 022 086 89 1716 55
Mulato G.6 51 650 98 128 022 073 53 4333 108
Pasilla 127 9.4 60.5 154 63 037 120 846 9030 48
Piguin 14.4 4.4 649 166 78 032 0460 145 500 34
Moriia 13.2 54 61.6 150 77 022 104 15 G993 79
Gudijillo 1.6 86 5467 140 1001 019 094 48 3281 100

*Tabla obtenida de la referencia no.24
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Tabla no. 2+

APORTE DE NUTRIMENTOS DE LOS CHILES

CHILE VERDE CRUDO  CHILE VERDE ENLATADO

SIN SEMILLA SIN SEMILLA
PESO e} 74 74
HUMEDAD (%) 88.8 92.5
CALORIAS {kcal) 27 .4 18.5
PROTEINAS {al 1.0 7
GRASAS {g) 1 1
CARBOHIDRATOS(g) 6.7 4.5
FIBRA (g} 1.3 8
Ca {(mg) 7.4 5.2
P (mg) 18.5 12.6
Na (maj 3.7 -
Mg (mg) 17.0 -
K {mg) 192.4 -
Fe {mg) .52 37
Zn (mg)} 02 -
Cu {mg]) - -
VITAMINA A [ut) 569.8 451.4
VITAMINA D (U - -
VITAMINA E {mgj - -
VITAMINA C {mg) 173.90 50.32
TIAMINA {mg) 07 .02
NIACINA {mg) 1.26 .59
RIVOFLAVINA  [mg) .04 .04
Ac PANTOTENICO{mg) 51 -

VITAMINA B6 (mg) - -
ACIDO FOLICO {mcg) — _
BIOTINA {mcg) - -

VITAMINA B12 [mcg) - . -
*Tabla obtenida de la referencia no. 10
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CAPITULO 4

LA VITAMINA C




LA VITAMINA C

El acido ascorbico es una substancia de naturaleza organica, relativamente
simple, que la mayocria de las plantas y animales superiores elaboran en
abundancia y que juega un papel importante en el metabolismo. Algunas
especies animales carecen de la capacidad para sintetizar ésta substancia v se
ven obligadas a ingerirla en su dieta, a este grupo de especies perienece el ser

humano,

Puesto que todos las plantas superiores confienen abundante écido ascérbico.,
no sirtetizarlo dista de ser una desventgja, el aprovisionamiento esta
garantizado con la sola condicion de gue la dieta incluya suficientes vegetales

frescos. [1,4,31)
4.1 EL DESCUBRIMIENTO DEL ACIDO ASCORBICO

En su forma mas grave, la deficiencia de dcido ascorbico produce el
escorbuto. que ha sido considerado como la enfermedad carencial de registro
mas antiguo en la historia. El papiro de Ebers que dala de hace 3500 afos
{1550 A.C.), confiene una descripcion excelente de la enfermedad, la misma
era bien conocida por Hipocrates hace 2500 afios. El escorbuto fue uno de las
mds serios azotes de los cruzados y diezmd los ejercitos de Napoledn quizd con
mas rigor que las balas enemigas. Al iniciarse las grandes exploraciones del siglo
XV, la mayoria se realizd por via maritima, y durante éstas, miles de personas
murieron por el escorbuto.Es focil entender que aquellos exploradores no
incluian en el abastacimiento de los barcos ningdn alimento fresco. ya que los
expediciones podian durar semanas 0 meses y en ocasiones anos.

James, médico naval, se enfrentaba en su practica diaria con el escorbuto y

habia escuchado repetidamente los consejos sobre los remedios contra la
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enfermedad, asi en 1747 decidid llevar a cabo un experimento bien
confrolade a bordo y demostrd, sin lugor a dudas, el efecto curativo y
preventivo del jugo de imdn. En 1573, publicé su fratado sobre el escorbuto en

el que describid sus experiencias.

Consciente de las dificultades que implicaria llevar vegetales frescos en vigjes
prolongados, intentd preparar un extracto de jugo de limén mediante una serie
de filtraciones y evaporaciones a fuego lento que lo concentraran 30 veces
para que pudiera embotellarse y guardarse durante durante meses o oRos.

Aparentemente lo logrd, aunque no se sabe si era o no efeclivo.,

En 1907. en forma accidental, Holts y Frolich produjeron escorbute en el cuyo,
con lo que adelante se dispuso de un modelo animal pora estudiar la
enfermedad. Este hallazgo fue afortunado. pues ofros animales de laboraterio
humano hubieran sido inUtiles para estos fines ya que sintetizan su propia
vitamina C.

Varios investigadores se dieron a la tarea de gislar el factor antiescorbutico. En
1928 Szent Gydrgyi aisld el acido Hexurdnico y, casi al mismo tiempo, Wauhg y
King aislaron y cristalizaron lo que lamaron vilaming C. del jugo de limén,
demostrando que no era ofra cosa que el decido Hexurdnico. Por este frabajo
Szent Gydrgyi obtuvo el premio Nobel. En 1933 Reichstein togrd sintetizar el

dcido ascdrbico.,

Desde un punto de vista guimico, el 4cido ascorbico es un hidrato de carbono
muy porecide a la giucosa. y el cual el organismo humano puede sintetizar
cantidades importantes. Por ello resulia tan sorprendente la incapacidad de

nuestro especie para producir unos cuentos miligramos de vitamina C.
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Los animales, con las excepciones ya mencionadas, lo sintetizan por una via
metabdlica distinta a la de ias plantas, pero lo acumulan muy poco ({salvo en

las glandulas suprarrenales) y por ello constituyen fuentes inadecuadas,

Generalmente se acepta la existencia de dos vitdmeros: el acido L- ascérbico y
el acido L- deshidroascérbico; aunque se ha propuesio un tercer vitdmero, que
es el derivado sulfatado en el carbono 2 & 3, del que hay poca evidencia para
aceptaro plenamente.

El deido ascorbico se distingue por su inestabilidad, ya que el calor, el contacto

con el aire y el paso del tiempo lo inactivan plenamente. {1.2,26)

4.2 Las fuentes de la vitamina C

Los alimentos de origen vegetal son excelentes fuentes, con excepcidn de los
granos { cereales, ieguminosas y oleaginosas) ya que la mayor parte de la masa
de las semillas esta constituida por sustancias de reserva para el germen

[almiddn, aceite y proteinas).

Tanto las verduras como las frutas son, en general, ricas en dcido ascorbico,
aunque por supuesto existen diferencias de un producto a ofro.

Entre las verduras destacan las flores de yuca v colabaza, las hojas de chaya,
los pimientos y fos chiles especiamente ef poblono { 365 miligramos /100
gramos); con un contenido también considerable, estan el berro, la col, ia

colifior, el chicharo, la espinaca, el quelite y el huauzonile.

Dentro de las frutas destacan la guayaba, el maranon, ef zapote negro, la
naranja, la mandaring y el mango. Con aportes un poco menores, pero todavia
impeortantes se chnfcn la toronjo, el tejocote, la papayo, la ma y el
limén.{1,4,31)
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4.3 Algunas consideraciones

Cualquier alimento con mds de 15 miligromos de dcido ascérbico por cada 100
gramos puede considerarse como una fuente buena, si tiene mas de 50 mg/100

g sera muy buena v si fiene mas de 100mg/100g es excelente.

Aunque en esto se ha exagerado, es cierto que el dcido ascérbico se destruye
faciimente por efecto del calor, del oxigeno del dire y de la presencia de
metales como el hierro y el cobre o de subtancias como la autocianina que
existe en la cereza, la cirvela, la zarzamora y oiras frutas. En consecuencia
cuando se cuecen los alimentos se reducen su conienido de dcido
ascorbico.Las coles, colflores, espinacas, la chaya. el chile poblano, el camote
o la papa sen productos que suelen cocerse y por lo tanto, en la practica, ya
no apoertan tanta vitamina C como se supondria.to mismo ocurre con las frutas
enlatadas o los jugos pasteurizades; en general las frulas y  verduras
industrializadas pierden mucho dcido ascdibico y es  necesario que el

fabricante las restaure, agregando las cantidades perdidas.i31)

4.4 Funciones del acido ascérbico

1 .- La sintesis de adrenalina y cortisona en ta gldndula suprarrenal.

2.- Reacciones de dxido-reduccion.

3.- Sintesis de hidroxiprolina necesaria para la formacion de la colagena, que es
la proteina fundamental del tejido conectivo.

4.- Elmetabolismo del cobre y en varios pasos del metabolismo del hierrro.

5.- Activacion del acido fdlico.

6. La absorcidn intestinat del hierro, éste efecto parece ser inespecifico ya que

otros antioxidantes también estimulan dicha absorcion. (1.4,31)
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4.5 Requerimientos y recomendaciones

En el adulto, el escorbuio sélo se presenta cuando la ingestidn habitual de
vitamina C es menos de 10mg diarics, pero para lograrse la saturacion de los
tejidos se necesitan hasta 60 miligramos diarios o mas.Por supuesto la mera
ausencia de escorbuto no asegura que haya una nutricidn plena de dcido

ascorbico y seguramente ésta no exige fampoco la saturacién de los tejidos.

La recomendacién diaria para el adulto es de 50 miligramos, la cual se cubre
con cantidades relativarnente pequefias de frutas o verduraos.
Cabe mencionar que en las infecciones, en el fabaguismao y el frio exiremo, se

elevan los requerimientos de vitamina C. [1.4,31)
4.6 Manifestaciones orales de la deficiencia de Vitamina €
Tejidos gingivales y peridontales

El signo caracteristico det escorbuto es el agrandamiento de la encia marginal
que llega a cubrir por completo o diente. Las encias se encuentran
eritematosas, blandas a lo palpacién y sangran espontdneamente o ante un
estimulo pequeio.En dreas edéntulas no se encuentran cambios. Las encias
inflamadas  pueden adquiir una infeccidn secundaria provocada por
microorganismos  presentes que puede terminar en  una  gingivitis
ulceronecrosante aguda (GUNA]}. Clinicamente se observan
pseudomembranas en la zona de la papila interdental y aliento fétido. Hay una
bérdida de soporte periodontal que puede llevar a la pérdida de los dientes.
Radiograficamente hay evidencia de pérdida dsea lo cual sugiere tambien

perdida de fibras parcdoniales.
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Histoldgicamente, la encia muestra un infillirade inflamatorio crénico. con
capilares engrosados y una notorio pérdida de fibroblastos v fibras colagenas.
En animales de experimentacién carentes de vitamina C, se encontrd
destruccion de fibras parodontales, alteraciones en la formacién de hueso
alveolar, aumento de la resorcién dsea y engrosamiento de los capilares.
Gingivitis con encias hemorrdgicas. eritematosas y agrandadas son un signo
claro del escorbuto pero la gingivitis no es causada por la carencia de vitamina
C en si, no todos los individuos que sufren de ésta deficiencia llegan a padecer
la enfermedad. Esto sucede por la presencia de iritantes locales mas el efecto
condicionante de la encio a responder o la iritacion local.

Varios invesligadores no han enconirado relacién entre los niveles plasmaticos
de acido ascérbico y la gingivitis. Otros por lo conirario han manifestado gue la
gingivitis es una manifestacién de carencia de vitemina C latente o subclinica
y que puede ser eliminada medianie el suminisiro de la vitaminag. Estos
diferentes puntos de vista son comprensibles debido a la dificultad de aislar ¥
medir una sola variable en una enfermedad tan compleja como lo es la
enfermedad parodontal con sus miltiples causas.

Una revision de la informacidn con la que se dispone relacionada a nutricién y
enfermedad periodontal cita la busqueda del papel de la vitaminag C en lo
efiologia de la gingivitis humana. En biopsias tomadas de encias clinicamente
sanas de 11 individuos, el acumulo de dcido ascarbico en el surco epiteliol
gingival, el tejido conectivo gingival v leucocitos periféricos fué medido. Se
encontrd una refacién inversa entre la concentracion de Acido ascorbica en el
epitelio del surco y la permeabilidad epitelial. Pero no hubo una relacién entre
los niveles de ac. ascdbico en los leucocitos y las concentraciones gingivales
de la vitamina o la permeabilidad epitelial.

En otro estudio por Mallek, en el cual a los sujelos se fes did un suplemento de
vitamina C vy otro grupo se les did un placebo. Ambos grupos mostraron una
correlacion inversa entre los niveles tisulares de ac. ascérbico y permeabiidad

epitelial.
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Por ofra parfe no hubo una relacién los niveles de ac. ascérbico en los glébulos
blancos y permeabilidad o concentracién tisular de la vitaming. El grupo al gue
se le did el suplemento de vitamina C aumentd su conceniracion en el tefido
gingival, cl mismo fiempo los niveles de vitamina en el epitelio del surco casi se
duplicaron. Mallek concluyd que el suplemento de la vitamina en nuestra dieta
incrementa la sintesis de coldgena y disminuye la permeabiidad del epitefio del

surco evitando que exista una susceptibilidad a las infecciones. (25)
4.7 Manifestaclones sistémicas de la deficiencia de Vitamina C

En adultos

La recurrencia es baja, ya que es muy raro que haya una total ausencta de
vitamina C en la dieta, sin embargo, algunos signos y sintomas pueden
aparecer en personas con desnutricidn como ancianos, alcohdlicos y personas
_ con hdabitos alimenticios extrafos.

En un estudio hecho por Hodges et. al se encontré que contrariamente a lo que
se pensaba, las encias inflamadas y sangrantes no son los primeros signos de la
enfermedad, sino piel dspera y porpuras o petequias en gliteos, muslos, piernas
y brazos. Otros sintomas y signos fueron dolor en articulaciones, cambios en
glandulas salivales y lagrimales, piel seca y pruriginosa y pérdida excesiva de
cabello.

En nifos

Es muy raro que se presente en lactantes a menos que la madre tenga una
dieta deficiente. Es mas frecuente en nifos cuyas dietas estan basadas
Unicamente en leche de vaca, la cual tiene un bgjo contenido de a vitamina.
Estos nifios también presentan anemia. En nifos los signos vy sintomas de
escorbuto son detencion del crecimiento, debilidad, ansiedad, iritabilidad e
inflamacién en articulaciones, hay una aversién a realizar movimientos extensos

por el dolor provocado por hemorragias en articulaciones. Se encuentran
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hemormragias o cambios dseos{fractura de costillas en la union con el cartilago vy
radiogrédficamente “lineas escorbiticas” en tibia y fémur), si los dientes han

erupcionado, las encios se observan hemordgicas, sensibles e inflamadas.
{1.4.25.31}

4.8 EL ESCORBUTO

El cuadro clinico aparece de res @ cinco meses después de iniciarse la dieta
deficiente. Inicialmente los enfermos pierden el apefito sufren dolores
musculares y arficulares y presentan neurosis.El cabello se hace quebradizo. los
foliculos se aprecian prominentes y a veces, por hemorragias, toman un caolor
pordo., especialmente en los muslos y caderas.

En lugares del cuerpo expuestos a la friccidon y los golpes aparecen equimosis.
Hay hemorragias en los musculos, en las articulaciones, en todo el tubo
digestivo v, sobre todo en las encias.

También los pacientes con escorbuto presentan un mayor nomero de
infecciones y una cicatrizacion defectuosa. Las cicatrices antiguas sufren

hemorragias y tienden a abrirse.,

En los infantes se advierte un retrasoc en el crecimiento, imitabilidad y una
excesiva sensibilidad en las exiremidades, llegando ¢ la sevdopardlisis; no es
raro que sangren por la nariz y por el aparato urinario. Las radiografios muestran
hemorragias subperidsticas y desplazamiento de los centros de osificacion. En el
iorax puede encontrarse un rosario formado por la luxacidén de las
articulaciones de las costillas con las del esternon.

Aunqgue el escorbuto fué muy frecuente en el pasado, hoy en dia se presenta
rara vez y solo en situacicnes relativamente extrernas {enfermos psiquiatricos,
alcohdlicos, ancianos abandonados o personas con ideas exiranas acerca de

la alimentacidn que no ingieren vegetales frescos). Esto no quiere decir que no
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haya deficiencios subclinicas que, si bien no llegan al escorbuto, se presentan

en ciertas circunstancias.

El clima de Mexico favorece una amplia disponibilidad durante casi todo el afio
de una gran variedad de frutas y verduras cuyes precios son menores que los

que privan en otros paises. {1,4,25,31)
4.9 EXCESOS DE VITAMINA C

Cudalquier exceso de este tipo de vitaminas es excretade, sin embargo cuando
el exceso es muy grande, puede dificultarse la excrecion y entonces aparecen
efectos idxicos, al aumentarse la dosis el intestino absorbe solo parte de ella y la
percién no absorbida puede causar diarea, el acide ascérbico confunde las
pruebas en orina para detectar diabeles y las pruebas en heces para detectar
sangre. A si mismo se pierde en parte en forma de oxalatos, que pueden causar

cdlculos urinarios.

Existen informes de que grandes dosis de la vitamina C cﬁuson aborlo,
esterilidad, dano al pancreas, inefeclividad de anticoagulantes, destruccion de
vitamina B12 y mala absorcion de cobre.El efecio del acido ascorbico sobre la
absorcidn del hierro se ha indicado como peligroso cuando se usan  dosis muy

altas de ta vitamina, ya que se absorberia demasiado de ese mineral. (1,4.25.31)
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DIETAS POSTQUIRURGICAS SUGERIDAS

Después de realizar un procedimiento quirrgico es necesario incluir en una
dieta postoperatoria los nutrimentos necesarios que favoreceran una
adecuada cicatrizacion de las heridas quirirgicas, dichos nufrimentos son:
hidratos de carbono, proteinas, grasos, vitaminas {principalmente C y A) y
nuliimentos inorganicos camo el Ca y K: por lo que al establecer la dieta se
deben incluir alimentos que contengan dichos nutimentos.

Dade que ios pacientes sometidos a un procedimiento quinirgico odontolégico
requieren inicialmente una dieta fiquida y blanda que les proporcione las
cantidades necesarios de nutrimenlos que les permitan tener una
recuperaccién adecuada, hemos elaborado fres dietas que cumplan con dicho
fin, la primera dieta aporta 1256.1 Kcal v 186.1 myg de dcido ascérbico, la cual
se llevard a cabo los primeros tres dias posteriores a la  cirugia. La segunda
dieta aporta 1517.68 Kcal y 91.73mg de dacido ascdrbico, la cual se sequird
apartir del cuarto dia, hasta cumpilir siete dias de haberse realizado la cirugia.
La tercer dieta esté elaborada a base de tortillas,chile, huevos, frijoles, agua,
leche, verduras y frutas, debido a que la mayoria de la poblacidén mexicana no
cuenta con los suficientes recursos para poder consumir carne, pescado y pollo
frecuentemente, asi como una gran variedad de frutas, legumbres, productos
lacteos y cereates los cuales aporian gran cantidad de nutimentos necesarios
para mantener un estado de salud aodecuado, asi como tener un fendmeno
de cicatrizacion normal, no obstante ésta dieta proporciona una  cantidad
suficiente de los nutimentos orgdanicos e inorgdnicos , y por tanto una cantidad
adecuada de cdlorias, necesarias para que el proceso se lleve a cabo sin
ninguna alteracion. Esta dieta aporta 2007.76 kcal. y 249.7 mg de vitaming C.
Estas tres dietas cubren salisfactoriomente el requerimiento diario de hidratos

de carbono, grasas, proteinas, nutrimentos inorgdnices v de vitamina C
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(60 mg}. aportando una cantidad adicional la cual  contribuird a que el

proceso de cicatrizacion se realice de forma normal.
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DIETA NO. 1

APORTE DE NUTRIMENTOS

DIETA

PROTEINAS

(9}

HIDRATOS DE
CARBONO (g)

GRASAS (g)

Ac. ASCORBICO
{mg)

DESAYUNO

1 taza de leche entera
{244 g)

1 porcion de yoghurt
(100g)

I vaso de jugo de naranja
(123 g}

1 racidn de meldn

{150 g)

8.5

3.6

17.2

61

COMIDA

1 racion de caldo ¢/polio
(90 g)

1 racidn de frjoles {90 g)

2 o 3 cucharadas soperas
de salsa [elaborada con
chile serrano. tomate.,
agua y sal)

s taza de pure de papa
{100g}

2 piezas de pan {50g)
1vaso de jugo de naranja
(123g)

Iplatane mediano (100g)

26

10

1.2

14

2.1

61

CENA
I racién de caldo con
polle (90g)
Y2 taza de jugo de
jilomate { 121g)
| taza de leche entera
{244g)
1 racién de yoghurt
{100g]}

26

8.5

38

1.65

17.2

Nota: cada cucharada sopera de salsa equivale a 15 g.
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Apartir del dia cuarto sugerimos la siguiente dieta:

DIETA NO. 2

DIETA PROTEINAS | HIDRATOS DE GRASAS (g) Ac.
(9) CARBONO ASCORBICO
{9) {mg)
DESAYUNO
} taza de leche entera 8.5 8
(244g)
I vaso de agua de limén 10 83
2 huevos estrellados
{100g). alos cuates se les 12 12 13.83
adiciona 100g de salsa
verde
1 rebanada de pina
{100g) 1.32 9
COMIDA
| racién de arroz cocido 2 15
{100g)
1 racién de atun {60g). V7 10
2 o 3 cucharadas soperas
de salsa mexicana 21
1 racion de lentejas (90g) 7 15 |
Ttortila {20g) 2 15
1 vaso de agua de Imén 10 83
{2439}
| porcion de sandia {100) 10 10
CENA
1 racidn de arroz cocido 2 15
{(100g)
Itortilla {20g) 2 15
i tazo de leche entera 85 10 8
{2449)
i porcion de papaya 10 50

{100g)

Nota: cada cucharado sopera de salsa equivale a 15 g.
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DIETA NO. 3

APORTE DE NUTRIMENTOS

DIETA

PROTEINAS
(g)

HIDRATOS DE

CARBONO (g)

GRASAS (g)

AC ASCORBICO
{mg)

DESAYUNO
1 taza de leche entera
{244g)
2 huevos revuelios{100g).
a los cuales se les adiciona
45 gramos de salsa verde
forfilla c/u (209}
1 vaso de agua de limdn
{243g)

8.5

11.3

15

14.8

105

COMIDA
1 racién de sopa
de pasta con verduras
{zanahorias,papas,calaba-
zas) taza 1/2 (300g)
2 huevos estrellados {100g),
alos cuales se les
adicionard 100 gr de amoz
cocido y 100 gr de frijoles,
2 0 3 cucharadas soperas
de salsa verde
torfilla c/u {20g)
1 vaso de agua de imdn
{243g)
1 platano mediano(50g)

34.3

85.2

96

2.1

83

CENA
1 racién de sopo de pasta
con verduras taza 1/2
(300g) agregandole 50g de
airoz cocido
tortilla ¢/u (20g)
I taza de leche
entera {244q)
1 vaso de agua de limédn
(243g)
1 platano mediano {50g)

15.7

8.5

53.4

83

Nota: cada cucharada sopera de salsa equivale a 15 g.
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CONCLUSIONES

De acuerdo a la informacion expuesta en ésta investigacidén determinamos
que:

1. B8 muy importante incluir en una dieta postquirirgica alimentos que
contengan suficiente vitamina C. ya que ésta juega un papel importante en
la sintesis de ta coldgena, que es la proteina fundamental para que se lleve a
cabo el proceso de cicatrizacidon en forma adecuada.

2. Bl chile es una rica fuente de vitaminna C. Sobretodo los de tipo fresco
([como el chie poblano, trompita, cristalino, chilaca, largo, habanero y
serrano, tomande en cuenta su concentracion en mg/100g). Por lo que su
ingesta no debe estar restringida en una dieta postquirirgica.

3. B chile proporciona otros nutrimentos sin los cuales la cicatrizacién no se
llevaria a cabo en forma normal, dentro de ellos estdn las proteinas, hidratos
de carbono, vitamina A, Ca, Nay K,

4, Al chile se le atribuyen propiedades antimicrobianas debido a que retarda la
formacion de perdxidos y dcidos grosos |, los cuales son esenciales para €l
metabelismo y crecimiento bacteriano, impidiendo su desarrollo.

5. Lo capsaicina presente en los chiles, disminuye la concentracién de
sustancias quimicas que participan en la transmision del dolor { sustancia P ),
por io que se le atribuyen también propiedades 'onolgésicos.

6. Enla elaboracion de diferentes platillos de la comida mexicana se incluyen a
las grasas, en combinacion de otros condimenios [chile), por lo tanto éstas
se convierten en un foctor que interfiere en la cicatrizacién ya que permiten
la adhesion bacteriana a las superficies tisulares . propiciando infecciones, y
no la presencia dei chile en los alimentos.

7. Aungue en el mercado hay gran variedad de complementos vitaminicos la

poblacion de escasos recursos a los que se dirige el servicio odontoldgico no
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liene los recursos para adquiridos, su prioridad es compror alimentos, dentro
de los cuadles encontramos a las tortillas, frijoles, arroz y chile; dentro de éstas
circunstancias, éste Olfimo se convierte en la principal fuente de vitamina C,
ademdas de o¥ros nufrimentos esenciales, aungue en pequenas cantidades.

8. Como Odontdlogos se debe buscar lo concientizacion de  nuestros
pacientes en cuanto a los cuidados posiquirdrgicos vy ensefarles que la
cicatrizacion se origina de acuerdo a la higiene que mantengan en la zona.

?. Este trabajo sive de apoyo para redlizar investigaciones posteriores en las
que se determinen las cantidades en las que el chile pueda generar una
cicatizacion acelerada, asi como las consecuencias de dicho efecto.

10.E chile tiene la ventaja de ser un alimento al que tiene acceso toda la
poblacion, ya que se le encuentra en todas las épocas det afo, forma parte
importante de la comida tradicional mexicana y ademas tiene un bajo

costo.
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GLOSARIC

Absceso: Acumulacidn localizada de pus en un tejido. érgano o espacio
iimitado. causada cominmente por bacterias pidgenas.

Acido ascérbico: Vitlaming, L-freo-2,3,4,5,4-pentahidroxi-2-hexeno-8-lactona; se
presenta en forma de polve o de cristales inodoros blanco-amarilentos de
sabor dcido que se oscurecen por exposicion a la luz e hidrosolubles | aunque
poco solubles en etanol e insolubles en benceno, éter y cloroformo,

Acide félico{Acido pleroiglutdmico): El acido folico funciona como
transportador de grupos hidroximetilo y formilo. Su funcién mas importante en el
cuerpo es la sintesis de dcido desoximibonucleico, por tante el ac. folico se
requiere para la reproduccion de los genes celulares, ésto explica la funcién
mas importante de éste Gcido, el cual es promover el crecimiento.

Acido graso: Del tipo y configuracion de los dcidos grases en Jos lipidos
dependen la diferencia del sabor, consistencia, punto de absorcién. actividad
de! &cido graso esencial y ofros caracteristicas.

Adipocito: Célula madura grasa o adiposa.

Adrenalina: Hormona liberada por la médula suprarrenal que forma parte de las
cotecolomings, cuenta con las siguientes funciones:

1. Accion excitadora periférica sobre ciertos tipos de misculo liso. como los
vasos sanguineos que imigan la piel y las mucosas y sobre las células
glondutares, como las de tas gldndulas salivales y sudoriparas.

2. Accidn inhibitoria periférica sobre otros tipos de mUsculo liso como el de la
pared del intestino, el drbol bronquial y los vasos sanguineos que imigan el
musculo esquelético.

3. Accidn excitadora cardiaca responsable de un aumento de la frecuencia
cardioca en la fuerza de contraccion.

4, Acciones metabdlicas aumento de la glucogenolisis en el higodo v en el
musculo, liberacidn de acidos grasos libres del tejido adipose.

5.Acciones endécrinas modulacion de la secrecidén de insulina, renina vy
hormonas hipofisiarias.

6. Acciones sobre el SNC como estimulacion respiratoria v con algunas de las
drogas, mayor estado de alerta, oumentode la actividad psicomotora, y
disminucidn del apetifo.

Aferente: Transmision de las percepciones sensitivas det exterior hacia el SNC
Anastomosis: Comunicacién existente entre dos vasos o de sus nervios enlre si
pertenecientes a distintas ramificaciones.

Aminodcidos: Unidades estructurales o formadoras de proteinas.

Andrégeno: Hormona sexual masculing producida  principalmente por los
testiculos y tarmbién en menor cantidad por la corteza suprarrenal y los ovarios,
precursora de las hormonas sexuales. Son responsables del desarrcllo de los
organos sexuales masculinos y de las caracteres secundarios que distinguen al
cuerpo masculino. La testerona es el prototipo de los andrdgenos,
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Anemia: Estado caracterizado por la disminucién de la caopacidad de la sangre
para transportar oxigeno, con sinfomas de hipoxic, causado por el ndmero
reducido de eritrocitos circulantes con la concentracidn reducida de
hemeglobina en la sangre periférica.

Anglogénesis: Neoformacién vascular

Apdsito: Todo elemento aséptlico absorbente e impermeable que se coloca
sobre una herida después de haberse realizado con los propdsitos de protegery
favorecer la cicatrizacién normal de ésta.

Asepsia: Ausencio de microorganismos patogenos.

Artrosis: Término que indica afeccién de las articulaciones.

Aterosclerosis: Forma comuin de arterioesclerosis en la cual se forman depdsitos
de placas amarillentas [oteromas) que contienen colesterol dentro de ias
tonicas intima y media interna de las arterias grandes y medianas.

Biopsia: Examen de loboratorio efectuado a una porcidn de tejido vivo,
secrecion v otro material para su estudio histopatolégico y diagnéstico.

Células de Schwann: Células que envuelven a todas las fibras nerviosas del SNP
y se extienden desde su unién [entrada o salida) con la médula espinal y el tallo
cerebral casi hasta su terminacion.

Cicatriz: Fibrosis de necoformacién mediante el cual, en caso de una herida
guirdrgica o traumdtica, el organismo trata de obviar soluciones de continuidad
en |la piel, reuniende nuevamente los bordes de esa brecha,

Codgule: Masa blanda o semisdlida, de consistencia gelatinosa, en que se
transforma normalmente lo sangre extravasada proveniente de los vasos. Que
se compone de plaquetas

Cobre: Es un nutimento inorgdnico, forma parte de varias enzimas como la
citocromooxidasa y varios amincoxidasas. Es indispensable para la sintesis de
hemoglobina junto con el hiero. Abunda en vegetales verdes, pescado e
higado, su carencia en adullos no se conoce al menos como causa de
anemiq.

Cofactor. Blemento o principio con el que ofro debe unirse para poder
funcionar.

Colageno: Es un proteina fibrikar que proporciona la trama de sostén de todos
los organismo multicelulares, es el principal producto de los fibroblastos; es el
componente primordial de la membrana basal, cartitagoe v tejido fibroso.
Colgajo mucoperiéstico: € la separacién del tejido mucose que incluye al
periostio replegado al hueso,

Condroftin-sulfato: Es un éster derivado del coldgeno que se encuentra en
cartilago, cdrneq, hueso y otros tipos de tejido conjuntive de los vertebrados.
Sirve como sustancia cementante.

Congestion: Acumulacién anorma! de sangre en un sitio det organismo. Pasiva
cuondo se producen estasis sanguinea por hallarse obstaculizada la
circulacion venosa; cuando es activa se llama hiperemia,

Corlisona: Glucocorticoide natural  poseedor de  minima  actividad
mineralocorticoide, es producida en la zona fasciculoda de la corteza
suprarrendal, cuya produccidn estd controlada por Ia ACTH. Interviene en el
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metabolismo de proteinas, lipidos e hidratos de carbone Yy en la respuesta
inmunoldgica inflamatoria.

Costra: Capa exierna sélida formada por desecado de un exudado o
secreciéon corporal.

Cuermpo estiado: Se ubica por afuera del idlamo, estd totaimente dividido por
una banda de fibras nerviosas, la cdpsula interna, en el nicleo caudado vy
nucleo lentiforme. Interviene en las funciones motoras.

Chalona: Son sustancias poco conocidas que actia por un mecanismo de
retroalimentacién negativa y que se producen en las células normales. La
destruccidn de ciertas poblaciones tisulares lleva consigo la disminucidn de iq
produccion local de chalonas, con lo que deja de frenarse la proliferacion
celular. Parecen existir chalonos especificas para cada fipo de tejido. Se
conocen mejor las producidas por los tejidos ldbiles como son epidermis,
linfocitos y granulocitos. la presencia de adrenaling potencializa la accién de
las chalonas. Permiten la proliferacién celular.

Dalton: Unidad de masa igual a 1/16 de la masa del atomo de oxigeno
aproximadamente 1.45x10-24,

Dermis: Capa interna vascular de la piel, compuesta por foliculos pilosos,
gldndulas sudoriparas y células.

Dicumarol: Sustancia empleada por sus efectos anficoagulantes.

Edema: Acumulacién de cantidades anormaimente grandes de liquido en los
espacios intersticiales o cavidades corporales, asociada con hinchazén difusa
del tejido subcutaneo.

Elastina: Escleroproteina amarilla, constituyente esencial del tejide coneciivo
eldslico amarillo, especialmente en los ligamento.

Endomisio: Vaina de reticulo que rodea individualmente las fibras musculares.
Endotelio; Membrana de escaso espesor integrada por una sola capa de
células conjuntivas, planas y poligonales, que constituye la tdnica interna de los
vasos y que tapiza la superficie libre de los membranas serosas y sinoviales.
Enzima: proteina que cataliza las reacciones de otras sustancias combindndose
con moléculas del susirato ({reactantes} en forma tal que el sitio active de la
molécula de enzima se adapta al sustrato como una llave a Ia cerradura, la
combinacidn asume una nueva configuracion, en la que el sustrato se modifica
reaccionando y es liberada de la enzima, y ésta ioma su forma original. Se
conocen unas 2000 enzimas.

Epidermis: Capa no vascular mds externa de la piel formada por tejido celular
solido de alto indice metabdlico y facultades de autorrestauracion compuesta
de forma importonte de queratinocites y algunos melanocitos. Estd unida al
corién y tiene generamente alrededor de 0.1 mm de espesor pero en las
paimas v las plantas puede llegara 0.8y 1.4 mm respectivamente.

Eshdgeno: Sustancio de naturaleza esteroidea la cual ejerce actividad
estimutedora en el crecimiento del endometrio, asi como de! Gtero durante el
embarazo, ademas conlibuye ol desarrollo de los caracteres sexudales
secundarios femeninos.

Equimosis: Es una hemorragia superficial que mide mds de un centimetro.

:
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Estreptocinasa: Enzima producida por estreptococos de los grupos A,C yGy
algunos de los grupos B v F y por algunos estafilococos v clostridios. Es un
elermento de diseminacion de Ia infeccion,

Fibrina: Proteina insoluble blanquecina componente del plasma sanguineo, que
ferma la principal sustancio del codgulo después de convertirse en fibrina a
partir del fibrindgeno por accién de la frombina.

Fibroblasto: Es la célula mas importante del tejido coneclive encargada de
formar fioras asi como sustancia fundamental también Hamada matriz
exiracelular.

Fibronectina: Es una glucoproteina que forma parte de la matriz extraceluiar asi
como de la membrana basal, es producida por los fibroblastos, monocitos y
células endoteliales.

Fibrosis: Formacidn de fejido fibroso, degeneracion fibrosa. Colagenizacion.
Fosfatasa alealina: Enzima existente en la mayor parte de los tejidos organicos.
Desempena importantes  funciones metabdlicas, inferviniendo en la
osteogenesis y en la formacion de los dientes.

Fésforo: Elemento no metdlico que juntamente con el Ca, constituye un
componente fundamental de los huesos vy dientes. Es e mds valioso de los
amortiguadores de la sangre, en cuya funcidn regula el equilibric dcido-base
del organismo, su requermiento diario es de 800mg, cantidod que debe
aumentarse durante el crecimiento, embarazo y lactancia.

Fractura: Ruptura de una estructura dsea, caleificada o dura.

Gingivitis ulceronecrosante aguda: es una afeccidn no conlagiosa de la encia
asociada o fusobacterios y espiroquetas, en donde el estrés v el tabaquismo
son factores predisponentes en el inicio de! padecimiento. Se caracteriza por
presentar dolor, necrosis de los margenes de la encia, criteres en la papila
interdental, tendencia a la hemorragia; las lesiones se encuentran cubiertas por
una seudomembrana grisdicea que se forma por material necrotico, células
inflamatorias y microorganismos, los individuos afectados tienen aliento fétido.,
la afeccién puede ser generdlizada y grave pudiendo acompanarse de fiebre.,
linfadenopatia y malestar general.

Gldndula: Organo especializado de secrecion.

Granuloma: Coleccidn circunscrita de células epitelicides y leucocitos,
arededor de un punto central de initacion, se encuentra rodeado por una
cdapsula.

Hematoma: Lesidn localizada que contienen sangre extravasada generalmente
coagulada, debide o traumatismo u otros factores que causan ruptura de
vQasos sanguineos.

Heparan-sulfato: Ester de acido monosulfirico de heparina ocetilada {N-acetil).
Sustancia cementante que forma parte de la matiiz extracelular.

Heparina: Anticoagulante natural, ya que detiene la conversion de
protrombina en trombina.

Hidratos de carbono: Constituyen la fuenie mas importante de energia para la
poblacién mundial, especialmente0 en formo de granos, cereales y de
tubérculos, estdn compuestos de H, Cy O.
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Hierro: Elemento metdlico, simbolo quimico Fe, numero atémico 26 . Se
distribuye en el organismo animal en formas idnicas linerg@nica) y no idnicas
{orgdnicas), especialmente en las células del higado, bozo y médula dsea. La
principal funcidn det hierro es el transporte de oxigeno a los tejidos en la
hemoglobing vy los procesos de oxidacién celular por via del sistema
citocromico.

Hiperplasia: Multiplicacidn anormal del nimero de células de disposicién
normal en un tejido, causado por aumento de actividad mitotica.

Hiperrofia: Agrandamiento o crecimienio excesivo del tamafo de las células
de un tejido o un érgano.

Hormona: Sustancia quimica especifica de cado glandula,  vertida
directamente al torrente sanguineo, una vez aqui opera en dosis infinitesimales,
regulando actividades organicas actuando comeo catalizaderes bioldgicos que
efercen una accidn especifica sobre otros érganos.

Hormona estimulante del Tiroides { TSH J:Hormona liberada par la Hipdfisis para
estimular la liberacién de Tiroxina ( 74 ) y Tiyodotironina { T3 ] por la Tiroides.
Hormena Foliculo estimulante ( FSH ):Es de naturaleza glucoproteica .es
necesaria para la ovulacién v la sintesis de esteroides sexuales .

Hormona Luteinizante ( LH ): Es de naturaleza glucoproteica, es necesaria para
llevar a cabo la ovulacién y la sintesis de esteroides.

Infarto:Area localzada de necrosis isquémica causada por oclusidn de la
imigacion arterial o del drenaje venoso en cualquier érgano irigado.

Infeccién: Invasion del organismo por microorganismos patégenos vy reaccidn
del organismo d su presencia.

Inflomacién: Respuesta inespecifica de defensa del organismo. ante cualguier
agente pudiendo ser éste guimico, fisico o infeccioso. Se caracteriza por la
presencia de calor, rubor, tumeor, dolor y disfuncidn,

Injerto: Segmento de tejido {piel, hueso, aponeurosis) que se uliiza para una
implantacion plastica en una zona de un organismo, para esta forma cormregir
deformidades, restaurar érganos © zonas donde hubo quemaduras, fracturas o
laceraciones. Se clasifican en autoinjertos, homoinjertos, heteroinjertos y
xenoinjertos.

Intersticio: Espacio entre tejidos.

Isquemio Pérdida de irrigacién sanguinea en un tejido debido a obsfrUCCIon
mecdanica que puede llevar ala muerte celular y necrosis.

Laminina: Es la proteina estructural mas abundante en las membranas basales.
lisina: aminodcido bdsico natural: dcido 2,é-diaminohexancico, esencial para
el crecimiento de lactantes y para ciertos procesos metabdlicos del nitrdgeno
en adultos. Abunda en proteinas animales.

Liquido cerebroespinal: Liquido claro incoloro que confiene pequefas
cantidades de proleina, glucosa y potasio y cantidades relativamente mayores
de cloruro de sodio, estd contenido en los cuatro ventricutos del cerebro , el
espacio subaraecnoideo, el plexo coroides y el parénguima cerebral.

Luxacién: Dislocacion, separacion o desprendimiento parcial o total de tejido
dseo o dental.
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FETEOTRRIS MG Oegf
SALIK Lo wa wisudIECA

Macrdfagos: Células de Ia serie blanca con la propiedad de fagecitar. Existen
dos tipos: los fijos que no se desplazan y que se encuentran en el higado. bazo,
tejido conectivo, médula ésea y ganglios linféticos {monocitos e histiocitos) v los
libres dotados de motilidad los cudles acuden a los sitios en los que existe
inflamacion (macréfagos).

Marginacién: Adherencia de los leucocitos a las paredes de los vasos por
donde circulan, antes de la diapédesis, en el estadio inicial de defensa
orgdnica contra la infeccidn o el atague de que es objeto.

Membrana basal: Estrato delgado, no celular, subyacente al epitefic de
revestimiento cutdneo-mucoso y de las gldndulas secretorgs.

Metionina: Aminoacido esencial que se usa como suplemento de una dieta
abundante en proteinas en el fratamiento de tas enfermedades hepdéticas.
Mielina: Sustancia de apariencia grasa que forma una vaina arededor de
ciertas fibras nerviosas y que acelera la transmisién nerviosa eléctrica.
Miofibroblasto: Células encargadas de la formacién de las fibras musculares,
Mitosis: Proceso por el cual una célula viviente se divide y origina células nuevas
que conservan la misma infegracion cromosémica del cigoto, de modo que Ios
genes se reparten porigual en aquellas.

Nanémetro: Unidad de longitud del sistema métrico. igual a un billonésimo {10%}
de un metro y equivalente al micromilimetro y al milimicron.

Necrosis: Es un proceso de degeneracién celular posterior a la muerte de las
células. Es causada por la isquemia, por accidn de toxings bacterianas, o por
agentes fisicos o quimicos.

Neutrofilos { Levoclto polimorfo nuclear ): Es el primer elemento celular de
defensa del organismo ante una agresion.

Niacina (acido nicotinico): Sustancia integrante del complejo B. EI organismo es
capaz de sintetizara o partir del aminodcido triptdfano, su deficiencia provoca
pelagra.

Noclcepcion: Se refiere a recibir una sensacién de dolor.

Nédules de Ranvier: Son nodulos producidos por constricciones sobre fibras
nerviosas mielinicas con intervales de un milimetro aproxXimadamente.
Nutrimento: sustancia o ingrediente que interviene en los procesos metabélicos
del organismo.

Osteoblastos: Son células especidlizadas que participan en la produccion de
estructuras dseas.

Osteoclasto: Celula gigante multinucleada que se encuentra en la superficie
del hueso, en el lugar donde se lleva a cabo la reabsorcién éseaq.
Osteomielitis:infeccién aguda purulentia de la médula dsea de los huesos,
proevocada principalmente por el estafilococo aureus.

Pericardlo: Membrana fibroserosa que envuelve al corazon y el origen de los
grandes vases que parte de él. .
Pericondrio: Membrana de tejido fibroso. que recubre la superficie de un
cartilago.

Perimisio: Vaina de lejido conectivo que envuelve totalmente un musculo.
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Periostio: Membrana fibrosa que rodea al hueso. Se adhiere a la superficie de
los huesos, excepto en sus extremos cartilaginesos, Consiste en dos capas
estrechamente unidas: la  externa constituida por  fejido  conectivo,
ocasionalmenie con algunas células grasas; e interna constituida por fibras
eldsticas que forman una malla densa.

Peritoneo: Membrana serosa que tapiza las paredes abdominales v recubre las
visceras. Es fuerte e incolora v fiene una superficie pulida; forma un saco
cerrado excepto en la mujer en lo que se continia en la mucosa de las
trompas uterinas.

Plaquetas: Elementos figurados de la sangre, de forma discoidal que miden de
uno a cuairo micras de didmetro. Se origina en la médula désea a partir de los
megacariocitos.

Pleura: Membrana serosa que reviste los pulmones y recubre la cavidad
toracica, delimitando enire sus dos hojas un espacio virlual conocido como
cavidad plevural. Hay dos pleuras, derecha e zquierda, completamente distintas
una de la ofra. La pleura es humedecida por una secresidn serosa que facilita
ios movimientos de los pulmones dentro del torax.

Potasio: Es el principal catidn del medio intracelular. tiene un papel importante
en las siguientes funciones:

1. Metabolismo celular.

2. Sintesis proteica.

3. Sintesis de glocidos.

4. Excitabilidad neuromuscular,

El cuerpo humano contiene de 45 a 55 mEq de potasio por kg. de peso, que
corresponden a un total de 3000 a 3500 mEq para un adulto de 70 kq.
Progesterona: Hormona de noturaleza esteroidea ta cual se relaciona con la
preparacian final del Gtero para la implantacion del dvulo fecundado, asi
como también estimular e desarrollo de las glandutas mamarios.

Proliferacion: Crecimiento rdpido de un tejido o estructura por activacién de la
mulfiplicacién celutar, Puede ser fisiologica o patoldgica.

Prolina: aminodcido heterociclico no esencial natural.

Proteoglucanos: Son conocidos como glucosaminoglucanos dentro de los
cuales se encuentran: el ac. hialurdnico, condroifin-sulfato, dermatan-sulfato,
qgueratdn-sulfato y heparan-sulfato.

Prostaglandinas: Son metabolitos derivados del dacido araquiddnico con
multiples e impaortantes funciones en el organismo.

Proteina: Compaonente estructural fundoamental en lodo organismo, asi como
de lo mayor parte de las hormonas, enzimos y de material genédtico. Estan
compuesias por C, H, O, asi como también de N, S, P y Fe. Sus componentes
elementales son los aminodcidos.

Queratina: Escleroproteina fibrosa, derivada del ectodermo, es el principal
constituyente de la epidernmis, el cabello, las unas, los tejidos comeos y la matiiz
organica del esmalte de los dientes contiene §, aminodcidos y cistina. Es
insoluble en agua vy resistente a la accién de los acidos y dlcalis; tampoco se ve
aofectada por la accidn de la pepsina, tripsina y otras enzimas proteoliticas.
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Quiste: Cavidad patologica revestida de epitelio con tejido conectivo
circundando o éste, ta cavidad puede contener material iquido o semisdlido.
Resorcién: proceso mediante el cual se realiza la eliminocién de tejido Gseo
mediante ta accidn de células multinucleadas denominadas osteoclastos,
diche proceso se lleva o cabo para mantener la homeostasis dsea, sin
emborgo puede obedecer a procesas patoldgicos.

Reticulina: Escleroproteina del tejido conjuntivo de las fibras reticulares muy
parecida a la colageno. Es resistente a fa tripsina y pepsina.

Retraccion: Accidon o efecto de cortarse o contraerse una estruciura u organo.
El mecanismo que se produce en un codgulo sanguineo luego de treinta a
sesenfa minutos de constituido, como elemento fundamental intervienen en
éste proceso las plaguetas. De ésta forma el codgulo adquiere mayor
consistencia y se aseguran sus cudlidades como tapén hemmostatico.
Secuestro éseo: es un resto de tejido dseo necrdtico que puede impedir lo
cicatrizacién normal de una herida por extraccion.

Somatotrofina: £s miembro de lo familia somatomamotréfica, al igual que la
Prolactina y el Lactogeno placentario, dichas hormonas coordinan la
distribucidén de los nutimentos en el organismo sosteniendo el crecimiento
tisular general o selectivo.

Sustancia negra: Se encuentra en la profundidad del mesencéfalo. Estd
consfituido por cuerpos celulares nenviosos con pigmentacion obscura. Las
neuronas de la sustancia negra funcionan como parte del sistema de los
ganglios basales para controlar las aclividades musculares, subconcientes del
cuerpo.

Tejido: Conjunto de células diferenciadas de un erganismo, las cuales cumplen
con una 6 mas funciones andlogas y especificas.

Tejido coneclivo: Une y sostiene diversas estructuras orgénicas conforma el
estroma de los organos. Estd formado por vasos. nervios, células, mairiz
extracelular y fibras de diversos tipos.

Tejido de granulacién: Es tejido conectivo joven cuya caracteristica principal es
que estd ricamente vascularizado por lo cual favorece que los elementos
encargados de lo fagocitosis lleguen o cantactar con los gérmenes v sus
toxinas: asi como cualquier material sépfico.

Tiroxina: Una de las hormonas del Tiroides. Es un componente cristaline que
tiene las mismas propiedades fisioldgicas que el extracto del Tiroides.

Tripsina: Es una profeinasa que actda sobre las uniones peptidicas que
contienen al grupo carboxilico de la lising o la arginina.,

Trombo: Tapon o cuerpo solide inmévit conformade por elementos figurados de
la sangre, particularmente por fibrina y plaguetas, unido a la pared de un vaso.
Ulcera: Pérdida de sustancia de una superficie cutdnea mucosa que conduce
a fa desintegracién gradual y necrosis de los tejidos.

Vasodilatacion: Alteracion vascular consistente en la dilatacién de un vaso
sanguineo, particularmente de las arteriolas, aumentado su calibre y el aflujo
de sangre a la zona donde ello ocurre. Puede ser pasajero o de cardcter
permanente,
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Vitamina: Son nutrimentos no caldricos que se encuentran en reducidas
cantidades en los alimentos, que cumplen un papel esencial para posibilitar
ciertas funciones vitales. En su mayoria e! organismo es incapaz de sintetizarios,
al menos en canlidades requeridas, de modo que es indispensable que
ingresen por via de un apropiado régimen dlimentario. Se dividen en
liposolubles (A.D.E y K} e hidrosolubles [ Complejo By CJ.

Vitamina A: Es una vitamina lipososluble que se encuentra principalmente como

retinol, interviene en la sintesis de los compuestos fotoquimicos de la reting,

ademds es necesaria para el crecimiento nomal de todas las células del
cuerpo, en especial para el desamollo y proliferacion de las células epiteliales.

Vitamina B12 o Cianocobalamina: Es una vitamina hidrosoluble que tiene las

siguientes funciones;

1. Participa en la fransferencia de intermediarios de un Onico carbono,
especialmente de los grupos metilo. Su funcién ha estado ligada a la del
gceido félico y mds concretamente a la del acido tetrahidrofolico (THF).

2. Interviene en la formacidn de bases piridinas v en el metabolismo de la
puring, por tanto se haya implicado en la sintesis de dcidos nucleicos y en los
procesos de divisidon celular,

Se encuentra exclusivamente en los alimenios de origen animal como son la

leche y derivados, huevo. higado y pescado. Es estable al cator a pH neutro,

pero inestable en acidos o dlcalis diluidos. es una de las vitaminas humanas mds

labiles. es también inestable ala luz y a agentes oxidantes. {8.11)
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Alguilante: Cualquiera de un grupo de sustancias capaces de experimentar
una reaccidn quimica electrofiica mediante la formacién de intermediarios de
ion carbonio o complejos de transicion con moléculas efectoras, con formacidn
en enlaces covalentes [alquilacidn} con varios sustancias nucledfilas, que
incluyen las que son bicldgicamente activas, como los grupos fosfato, amine,
sulfhidrilo, hidroxilo, carboxilo e imidazol.

Argiréfilo: Que se tifie o impregna faciimente de plata.

Emoliente: Que ablanda o que suaviza,

Escara: Zona de mayor o menor famano de tejide necrédtico producido por una
quemadura o la accién de un dcido dleali fuerte.

Esclerosante: Que causa esclerosis {induracion o endurecumlen’ro de un fejido u
organo consecutiva a una inflamacion).

Estasis: Condicion en la cual un material circulante, generalmente sangre o
contenido intestinal, se detfiene o estanca dentro de los vasos.

Hipoproteinemia: Disminucién anormai de lo cantidad de proteinas en la
sangre, que aveces produce edema y acumulacidn de liquido en las
cavidades serosas.

Hialinizacidn: Conversidén en una sustancia parecida of vidrio.

Latirismo: Sindrome experimental en que se altera la sintesis normal de colageno
en animales de laboratorio, provocado por dlimentos rdcos en beto-
aminopropionitriios,estos compuestos actuan inhibiendo lq fisil-oxidasa, una de
las enzimas responsables de los enlaces que forman la base de ia estabilidad
sstructural del coldgeno.

Oxido de deuterlo(agua pesada); Compuesto andlogo del agua perc que
contiene deuterio en vez de hidrégeno (D20 o :H20). difiere del agua comin en
que tiene los puntos de congelacidn y ebullicidn a temperatura mas alta (3.8 °C
y 101.4°C respectivamente) vy en la que en ella es imposible la vida.
Obtundente:Capaoz de amortiguar la sensibilidad ante el dolor.

Pungente: Término que se refiere al sabor caracteristico del chile [ picante )
Quimiolaxis; Influencia de atraccién o repulsion que ejercen ciertas sustancias
quimicas en los tefidos, o las propias toxinas bacterianas sobre las células de
defensa.

Rubefaciente: Es un agente que provoca una hlperemlc en el drea donde se
aplica.

Trefonas: Substancias encontradas en los heridas, cuya funcion consiste en
estimular ta mitdsis.

Turgente: Términc que significa hinchado. (8.11)

83




BIBLIOGRAFIA

. Anderson Linheq, et ol Nutricidn y dieta de Cooper. México, DF.

Interamericana. 17aq. edicidn, 1986.

. Bhaskar S.N. Histologia y embiiologic bucal de Orban, mMéxico, DF.: Edit.

Prado. 11q. edicion, 1991.

. Bhaskar S.N. Patologia Bucal. Buenos Aires, Argentina: Edit. Bl Ateneo. 2a.

edicion. 1975,

. Cervera Pilar, Clapes Jaume, Rogolfas Rita. Alimentacién y dietoterapia.

Espana: interamericana McGraw Hill, 1993,

. Chavez Pdlacios Claudia, Gordufio Romdn Ma. Gema.lnvestigacion del

poder bactericida del chile en microorganismos que atacan a los alimentos.
México, D.F.: Universidad Nacional Autdnoma de México, 1980, 108 pp. Tesis

{Licenciatura en Quimico en alimentos),

. Cotran Ramzi, Kumar Vinay, Robhins L. Stanley. Patologia Estructural y

Funcional. Espana: Interamericana McGraw Hill, 4a. edicidn, 1990.

. Davis Walter L. Histologia y Embriclogia Bucol. México, D.F. Edit.

Interamericana McGraw-Hill. 1988,

. Dorland Diccionario de Ciencias Médicas, tomo l1, 4a. Edicidn, 1975

. Edward M. Effects of retinoids on glycosaminoglycan synithesis by human skin

fibroblasts grown as monolayers and within contracted collagen lattices.
British Journal of Dermatology. 1995; 2{133):223-230.

84




1G.Ensminger H. Audrey, Konlande E. lames, Robson K. John. Food and Nuiition
Encyclopedia.USA:C R.C Press.Volumen 1,1994,

V1.Friedenthal Marcelo. Diccionario Odontolégico. Buenos Aires, Argentina:
Editorial Panamericana, 1981.

12.Genever P.G., Cunliffe W. J., Wood E.J. Influence of the extracellular matix on
fibroblast responsiveness to phenytoin using in vifro wound healing models.

British Journal of Dermatology. 1995. 2{133}:231-235.

13.Goodman Gilman Alfred, Goodman S. Lovuis, Rall W Theodore. Las bases

farmacclégicas de la terapéutica. México, D.F..Médica Panamericana, 1986.

14.Graber T.M. Ortodoncia Teoria y Practica. México, D.F. Edit. Inferamericana.
3a. edicion. 1974,

15.Gutigrrez - Garcia Graciela, Hernandez Robles Ma. Elena. Perfil sensoridl,
analiico y afectivo de los chiles: Capsicum annum poblano y ancho; y
Capsicum frulescens jalapefio, mora y chipotie. México, D.F.: Universidad

Nacional Autdnoma de México, 1994. pp. 13-14. Tesis [ licenciatura en
Quimico en Alimentos}.

16.Guyton C. Arthur. Anatomia y fisiologia del sistema nervioso.Buenos Aires,
Argentina:Médica Panamericana, 1994.

17.Guyton C. Anhur. Fisiologia v Fisiopatologia. México, D.F.: Interamericana
McGraw Hill, 5a.edicidn, 994

83



18.Jablonski Stanley. Diccionario llustrado de Odontologia. Madrid, Espofa:
Editorial Médica Panamericana, 1992.

19.Krueger  Gustav O. Tratado de Cirugia Bucal. México, D.F.. Edit.
Interamericana. 4a. edicion. 1978,

20.Leeson L. Roland, Leeson §. Thomas. Paparo A. Anthony. Histologia. México,

D.F.:Nueva Editorial interamericana, 1987.

2).Macroe R., Robinson RK., Sadler M.J. Encyclopedia of food science, food

technology and nutrition.Great Britain:Academic Press, 1993.

22.Martin Paul. Wound healing- Aimining for perfect skin regeneration. Science.
1997 5309(276): 75-80.

23.Michalopoulus George K., De Frances Marie. Liver Regeneration. Science
1997; 530%9(276):59-65.

24 Morales de Ledn Josefina. El chile y sus cuolidades nutricias. Cuademos de
nutricién 1991, 14{4):41-42,

25.Nizet L. Abraham. Nutrition in Clinical Denfistry. USA: W.B. Sanders, 3a.
edicion, 1989.

26.0'D McGee James, G. Isaacson Peter, A. Wright Nicholas. Oxford Texibook of

Pathology. Great Britain: Oxford Medical Publications, volume 1, 1992.

27.Pardo Mindan F L etal. Anatormia Palologica General.Barcelona, Espaiia:

Mosby/ Doyma libros, tomo |, 1995.

36




28Pérez  Tamayo Ruy. Prncipios de Patologia. México, DF.: Médica
Panamericana, 3a. edicién, 1990.

29.Perez Tamaye Ruy. Infroduccidn a la Patologia. Méxice. D.F.: Médica
Panamericana, 2a. edicién, 1987,

30.Prithvi Rayj P. Tratamiento practico del dolor. Espaia:Mosby Yearbook, 1 994.

31.Rodriguez Bourges Héctor. La vitaming C y el escorbuto. Cuadernos de
nutricidn 1984. 7(3):4-12.

32Rubin  Emanuel, Farber L. John, Patologia. México D.F. Médica
Panamericana, 1990.

33.Shafer G. Willam, Levy M. Barnet.Tratado de Patologia Bucal. México D.F,
Interamericanc,4q. edicién, 1988

34.5coft E. John. Extraceliular maotrix, supramolecular organisation and shape. J.
Anat, 1995; 2{187):259-26%.

35.5nell §. Richard. Neuroanalomia Clinica. Buencs Aires, Argenting: Médica
Panamericana, 1994.

36.Ten Cate AR. Histologio oral. Buenos Aires, Argentina.: Edit. Médica

Panamericanag, 2a. edicion.1986.

37 Tresguerres Fernandez Jesus Angel. Fisiclogia Humana.

Espana,Iinteramericana McGraw Hill, 1992,

87




38.Vaalamo M.. Weckroth M., Poulakkainen P., Kere 1., Saarinen P., Lauharanta
J. Saarichlo-Kere, UK. Palterns of matrix metalloproteinase and TIMP-1
expression in chronic and normally healing human cutaneous wounds. British
Journal of Dermatology. 1996; 1{135): 52-58.

88






