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HISTORIA CLINICA N¢ 124559
FECHA DE INICIACION AGOSTO DE 1988

CLINICAS COLEGIO ODONTOLOGICO COLOMBIANO
BOGOTA, COLOMBIA



PACIENTE : ESTHER PADILLA
EDAD : 30 ANOS
SEXO : FEMENINO
RAZA : MESTIZA

CARACTERISTICAS CLINICAS

CAVIDAD ORAL : Se observa una mucosa bucal ardiente y reseca, inflama-

cidon del tejido gingival, peridonto alterado, absceso
perioddntal con tracto fistuloso, caries de esmalte y dentina de una a -
tres superficies, desmineralizacidon del esmalte el tercio gingival gene-
ralizado.

MAXTLAR SUPERIOR : En su lado derecho se observa una masa tumoral ubica-
da entre el segundo premolar y segundo molar, de un -

diametro vestibulo palatino de 17 a 20 mm. con base amplia, duro a la

palpacidn, mucosa bucal normal, tracto fistuloso, y dolor espontéaneo.

RADIOGRAFICAMENTE : Se observa una zona radiopaca bien delimitada, cir-—
cusncrita por una halo radiolficido, en la regidn del
primer molar superior derecho (diente ausente).

SISTEMICAMENTE: Esta paciente presenta enfermedades sistemicas con mani-
festaciones en cavidad oral tales como diabetes y herpes

zoster.

DIAGNOSTICOS

. Disfuncidn oclusal pura patoldgica.

. Gingivitis marginal moderada generalizada.
Periodontitis moderada localizada.

. Caries activa aguda.

. Tumor oddéntogenico (odontoma compuesto combinado)
. Pérdida de dientes.

. Halitosis cetonica.

. Absceso periodontal.

9. Descalsificacidon del esmalte generalizada.

o~NOTULTH WM

PLAN DE TRATAMIENTO

1. Periodoncia fase higiénica.
2. Operatoria plastica.
3. Multiterapia con fluoruro de Sodio.



4., Extirpacidon quirurgica del odontoma.

5. Biopsia excisional.

6. Prostodoncia parcial removible, clasificacidon: clase tres de Kennedy
modificacidon 12 a 22.



HISTORIA CLINICA N° 126671
FECHA DE INICIACION SEPTTEMBRE DE 1988

CLINICAS COLEGIO ODONTOLOGICO COLOMBIANO
BOGOTA, COLOMBIA



PACIENTE : DANERIS MESA
EDAD : 24 ANOS
SEXO : FEMENINO
RAZA : MESTIZA

CARACTERISTICAS CLINICAS:

CAVIDAD ORAL : Inflamacidn del tejido gingival, caries de esmalte y den
tina, necrosis pulpar del primer premolar inferior iz-—
quierdo pérdida de dientes, diastemas.

RADIOGRAFICAMENTE: EN el maxilar inferior se observa una zona radiopaca

circunscrita por una halo radiolucido con un diamétro
aproximado de un lcm. , localizado entre el primer y segundo molar dere—
cho dientes que se encuentran ausentes.

SISTEMICAMENTE: El paciente no presenta una alteracidn sistemica que -

interfiera con el tratamiento odontoldgico. Su tiempo
de protrombina es de 14 segundos mientras que su tiempo parcial de trom-—
boplastina es de 45 segundos.

DIAGNOSTICOS:

. Disfuncidén oclusal pura patoldgica.

. Gingivitis marginal moderada generalizada.

. Caries activa aguda.

Tumor odontogénico (odontoma compuesto combinado).
Pérdida de dientes.

. Necrosis pulpar del 34.

AU WN =

PLAN DEL TRATAMIENTO:

. Periodoncia fase higiénica.

COperatoria plastica.

. Endodoncia biradicular del 34.

Nacleo compuesto del 34.

. Prostodoncia parcial fija tres unidades del 13 al 16 y del 23 al 26.
. Prostodoncia parcial removible clase tres de Kennedy.
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DIABETES

DEFINICION: Es una enfermedad provocada por la deficiencia secretora -

de los islotes de Langerhans del pancreas. Es un trastorno
del metabolismo de carbohidratos caracterizado por hiperglicemia y glu—
cosuria, esta acompafiada de alteraciones en el metabolismo de los 1lipi-
dos y las protéinas por lo cual es una falta relativa o absoluta de in-—
sulina.

ETIOLOGIA: La diabetes sacarina depende en todos los casos de una dis-—
minucidén de la secrecidon de insulina por las células beta de

los islotes del Langerhans.

Esta diabetes suele dividirse en dos:

— Diabetes Juvenil: Suele encontrarse en losprimeros afios de vida.

- Diabetes madura: Se presenta en la edad adulta y principalmente en las

personas obesas.

La herencia tiene un papel importante en el desarrollo de ambos tipos

de diabetes, la juvenil suele iniciarse rapidamente y al parecer se debe

a una predispocisidn hereditaria asi:

a) AL desarrollo de anticuerpos contra las células beta que causa des-—
truccion autoinmune de las mismas.

b) Una posible desctruccidn de las células por enfermedades virales.

c) Posible degeneracidn simple de éstas células.

La diabetes que se inicia en la madurez al parecer se debe a la degene-
racion de la célula Beta por envejecimiento mas rapido en personas
ob$esas mas susceptibles que otras. La obesidad predispone a éstos ti-—
pos de diabetes por las grandes cantidades de insulina necesarias para
el control metabdlico de éstos lipidos.

HERENCIA: El aceptar que la diabetes es hereditaria se basa con = mayor
frecuencia de diabetes entre los parientes de diabeticos co-—
nocidos.

El patron de herencia se caracteriza por:

1. Una mayor presentacidn en las parejas de gemelos idénticos que en la
de gemelos bivitelinos.

2. La transmisidn equilateral del caracter por cualquiera de los progeni
tores afectados.

Se dice que la diabetes tiene una hipdtesis de herencia multifactorial.



CLASIFICACION: Se aceptan casi de manera universal los siguientes esta-

dos de diabetes:

Diabetes clinica o manifiesta: Que es la diabetes franca ya sea la -
propensa a la cetdsis (juvenil) o a la resistente (adulto).

Diabetes quimica o asintomatica: La glicemia en ayunas esta normal -
por lo general pero las cifras postprandiales con frecuencia estan -
elevadas. Si se observa en nifios, éste estado es de corta duracidn

ya que progresan a diabetes franca con cierta rapidez.

Diabetes latente o de stress: Existe en personas que ése momento -

tienen una prueba de tolerancia normal a la glucosa pero que han te-—
nido diabetes un tiempo atras.

Prediabetes o diabetes potencial: No alcanza a diagnosticarse con —

certeza; excepto en el gemelo indéntico hijo de padre diabetico y en
descendencia de dos padres diabeticos.

CLASIFICACION ETIOLOGICA:

L,

Diabetes genética (hereditaria, idiopatica, primaria y esencial).
Esta a su vez se subdivide segiin la edad de aparicidon en diabetes ju-
venil o diabetes de adulto.

Diabetes pancreatica: En esta la intolerancia a los hidratos de -
bono se puede atribuir directamente a la destruccidon de los islcgis
de Langerhans del pancreas.

Diabetes endocrina: Cuando la diabetes Se acompafia de endocrinopatias
como acromegalia, basofilismo, e hipertiroidismo. A &ésta categoria -
también se deben incluir la debetes de la gestacidon y las producidas
por stress.

Diabetes Iatrdgena: Cuando es precipitada o producida por la admi-
nistracidon de diuréticos y corticosteroides.

HEMATOPOYESIS NORMAL

DESARROLLO DE LAS CELULAS DE LA SANGRE

En el embridn humano aparecen acumulos de células madres llamadas ISLO-
TES DE SANGRE en 1) tercera semana del desarrollo fetal. Al tercer mes de
la embriogenesis algunas células migran al higado, que pasa a ser el
lugar principal de formacidn de células sanguineas hasta poco antes de
nacer,también contribuye en pequefia proporcidn al bazo, ganglios linfa-
ticos y timo durante los dos Gltimos trimestres de vida fetal.



Empezando el cuarto mes de desarrollo fetal comienza la hematopoyesis de
la médula osea, al nacer, toda la médulaen todo el esqueleto esta activa

y es la fuente finica de las células hematicas. Al término del nacimien-—
to la hematopoyesis hepatica a desarapecido por completo.

Hasta la pubertad la médula es roja, a los 18 afios sb6lo conserva médula
roja: vértebras, costillas, esternodn, craneo, pelvis y regiones epificia-
rias del himero y el fémur, el resto se a transformado en amarillo grasa
e inactiva. Al aumentar la demanda de globulos rojos la médula grasa
(amarilla) puede transformarse nuevamente en médula roja activa.

Cuando quedan superados los mecanismos compensadores de la médula se
produce anemia. En éstas circunstancias puede aparecer la hematopoyesis

extramedular primero en higado méds tarde en bazo y luego en ganglios
linfaticos. El1 timo nunca recupera ésta funcidn.

QUIMICA Y PRUEBAS FUNCIONALES

QUIMICA SANGUINEA:

Glucosa 70-110mg/d1
Oxidasa 75-115mg/d1
Nitrogeno Ureico 8-18mg/d1l
Acido Urico 2-5mg/d1
Cratinina 0.5-2mg/dl
Calcio(adultos) 9-11mg/dl
Fosforo(adultos) 3-4.5mg/d1
Magnesio sangre 1.9-2.5mg
Magnesio Orina 0.7-10-9mg
Amilasa Orina 300 U/hora
Amilasa Sérica 50-300 U/1
Lipasa 138-148mEq/1
Sodio 138-148mEq/1
Potasio 3.7-5.6mEq/1
Cloro 99-111mEq/1
Gas carbonico 25-29mEq/1

LABORATORIO DE HEMATOLOGIA

1. Citologia Hematica: Hq@bres Mujeres
Hemoglobina en gramos por 100ml 16-2 14-2

+ -
Eritrocitos millones por mm. 5.4 07 4.8 0.6



Hematocrito 47+5 42+5
Volumen globular medio en micrones3 87+2 90+9
Concentracion media de hemoglobina 20+2 29+2
Reticulocitos 0.5%Z a 1.5%
Leucocitos por mm3 4,000 a 10.000

G. eosinbdfinos 1 a 47

G. basodfilos 0 alz

G. neutrofilos totales 50 a 70%
Metamielocitos 0 a 2%

Segmentados 45 a 65%

No segmentados 2 al’7%

Plaquetas por mm3 100.000 a 300.000

2. Pruebas ordionarias de tendencia hemorragica:

Tiempo de sangrado(Duque) 1 a 3 min.
Tiempo de sangrado (Ivy) 2 a 6 min.
Tiempo de coagulacidn (Lee White) 5 a 6 min.

Tiempo de protrombina: El tiempo de coagulacidn del plasma problema debe
compararse con el tiempo de coagulacidn del plasma normal testigo. No
debe diferir mas de 3 segundos. El valor normal va de 10 a 15 segundos.
El Tiempo de protrombina mide algunos factores de los estudios 2 y 3 de
la coagulacidn, la diferencia de factores I, II, VII, V, X, producen un
tiempo de protrombina prolongado.

El tiempo parcial de tromboplastina: Se mide la integridad de estado de
la coagulacidn y la calidad del factor I. (Fibrinogéno). Los valores -
normales de éste van de 35 a 46 segundos.

Retraccidn de coagulo: Principia entre 30 y 60 segundos desplies de ser
extraida la sangre, debiendo ser completa no méas de 18 horas después.

La fragilidad capilar: (Prueba de Rumpel-Leede) aproximadamente hasta
10 manchas petequiales en un circulo de 5 cm. de didmetro.



ANALISIS DE ORINA:

Densidad 1012 a 1030

pH 5a6b

Albumina Negativa

Glucosa Negativa

Acetona Negativa

Leucocitos 1 a 2 por campo
Eritrocitos Nergativo

Hemoglobina Negativo

Bilirrubina Negativo

Cilindros Negativo

Proteina de Bence—-Jonnes O

Bilis 0

Calcio 110mg o menos /24horas
Acido acético 0

Proteina 0 a 30 mg/24 horas
Riboflavina 0.5 a 0.8 mg/24 horas
Tiamina 50 a 500 mg /24horas
Urabilinogéno 1 mg /24 horas

La densidad de la orina depende del balance hidrico y del absoluto secre
tado por los rifiones. Una densidad de 1010 se debe a la incapicidad

por parte de los rifiones de concentrar la orina (diabetes insipida). Un
valor mayor a 1030 indica retencidn de agua o exceso de soluto (diabetes
sacarina).

La existencia de glucosa en la orina se debe a la evolucidn de glucemia
en la diabetes sacarina.

La acetona en orina es producida en la diabetes no controlada.

El acido acético en orina indica una cetosis diabetica la cual es grave.

LABORATORIO DE ENDOCRINOLOGIA:

1. Gonadotropinas coridnicas cuali-
tativa en orina (D.P.)de embarazo Negativas

2. Cetoesteroides Urinarios 7 a 20 mg. en 24 Hs en hombres
4 a 14 mg. en 24 hs en mujeres

3. Dosificacidn de iodo proteico en
sangre. 4 a 8 microgramos.



4, Capatacidn de T3 por eritrocitos

5. Curva oral de tolerancia a la
glucosa

11 a 20 %

carga 50grs. (adultos), para
nifios 1.75 grs x Kgrs de peso
Muestras cada 60min. en 3 hrs.
Resultado anormal la Basal 110
a las 2 hrs 130 mg/dl.



DIAGNOSTICO DE LA DIABETES

PRUEBAS QUIMICAS CON ORINA Y SANGRE:

AZUCAR URINARIO : En un sujeto normal se elimina cantidades pequeiias de

azlicar que se escapan a la medicidn, pero en un pacien
te diabetico la cantidad de glucosa que se elimina en la orina es dema-
siado alta. El valor normal en un parcial de orina refiriendonos a la
glucosa debe ser de 0. La eliminacidn de azlicar por la orina se conoce
con el nombre de glucosuria.

GLUCEMIA EN AYUNAS : En la mafilana temprano y cuando menos 8 horas depués

de haber ingerido cualquier tipo de alimento el ni-
vel sanguineo normal de glucosa suele encontrarse entre 70 a 100 mgs/ml,
al encontrarse un nivel superior de glucosa en ayunas en el nivel san—
guineo se presenta una qpbetes sacarina.

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA : En un individuo normal que en ayunas

| ingiere un gramo de glucosa por ki-
logramo de peso, su glucemia se eleva de aproximadamente 90mg/100ml -
hasta 120 o 140 mg/100 ml. mas o menos, porque luego disminuye a valo-—
res inferiores al normal en las tres horas siguientes.

En algunos diabeticos se puede presentar una gl&pemia normal en ayunas y
sus valores suelen ser de menos de 110mg/100ml y su prueba de tolerancia
a la glucosa casi siempre es anormal.

“Al ingerir 50grs de glucosa se produce aumento progresivo y lento de =i

giucosa sanguinéa durante 2 0 3 horas, y la ngcemia regresa a los valo-—
res de control al cabo de 5 0 6 horas, nunca por debajo de éstos valores,
Esta caida lenta y el hecho de que no hay valores inferiores al nivel de

control significa que el aumento normal de secrecidn de insulina sigue

a la ingestidn de glucosa caso que no se presenta en el diabetico.

SENSIBILIDAD A LA INSULINA: Esta dada por el nimero de la sacarina de
origen pancreatico que traerad como resultado

las diferentes glucemias, las cuales varian o pueden ser elevadas por -

produccidn excesiva de hormonas corticosuprarenales 6 prehipofisiarias.



FISIOPATOLOGIA DE LA DIABETES

Se relaciona con la falta de insulina debido a:

1. Utilizacidn de glucosa por las células con elevacidn de su concentra-
cidén en sangre que va de 300 a 1.200 mgrs/100ml.

2. Movilizacidn considerable de las grasas de reserva que significa ano-—
malias en el metabolismo de las grasas, y en espegial,el depdsito de
lipidos en las paredes vasculares dando lugar a la dﬁen%%clerosis.

3. Escazes de protéinas en los lipidos.

4, Pérdida de glucosa por la orina, en la cual la glucosa penetra en los
tubulos renales con el filtrado glomerular.

5. E1 efecto desidratante de las cifras altas de glucosa sanguinea, se —
debe a que la glucosa no se difunda con facilidad a través de los
poros de la membrana celular y el de mayor presidn osmotica en el 1i-
quido extracelular causa una salida osmotica de las celulas.

ACIDOSIS EN LA DIBETES:Es causadapor la mayor concentracidn de acidos —
acetoacetico y Beta hidroxibutirico en los liqui-

dos organicos, puede ser mayor de un mgr/litro hasta 10mg/litro lo cual

vaa causar acidosis y disminucidén en la concentracidn de sodio. Esta
acidosis esta acompafiada de respiracidn rapida y profunda (llamada res-—
piracion de Kussmaul), ésto causa eliminacidn excesiva de dioxido de -
carbono y disminucidn de bicarbonato de los liquidos extracelulares; y
asi mismo, los rifiones excretan cantidades de ion cloruro porque compen
san la acidosis, estos efectos ocurren en casos graves de diabetes no
controladas.

POLIDIPSIA EN LA DIABETES : Se debe a la desidratacidn provocada por la
poliuria. La mala utilizacidn de glucosa por
el organismo, provoca pérdida de peso y tendencia a la polifagia.

POLIURTA EN LA DIABETIS : Se desencadena por un efecto diurético osmdti—
co de la glucosa en el tubulo renal.

ASTEMIA EN LA DIABETES : Se presenta debido a que un paciente diabetico
tiene una pérdida exagerada de proteinas en su
organismo.

TRATAMIENTO DE LA DEABETES

El tratamiento de la diabetes consiste en administrar suficiente insuli-
na de forma tal que el paciente tendra tanto como sea posible, un meta-—
bolismo de carbohidratos, grasas y proteinas casi normal.



La terapéutica puede evitar la mayor parte de los efectos agudos de la
diabetes y asi mismo retarda considerablemente los cronicos. La insuli-
na que a sido precipitada muy lentamente con Zinc para formar grandes -
particulas cristalinas (insulina lenta), o la insulina que a sido presi-
pitada con varios derivados protéinjcos son relativamente insolubles y
se absorven lentamente. La activiéjq de éstas insulinas puede durar de
12 hasta 72 horas. De ordinario, el diabético recibe diariamente una -
sola dosis de insulina de larga accidn; asi se eleva globalmente el meta
bolismo de los carbohidratos durante todo el dia. Luego se administran
cantidades adicionales de insulina simple en los momentos de el dia en
que la glucemia tiende a subir demasiado, como el tiempo de las comidas.

DIETA EN UN PACIENTE DIABETICO: El tratamiento dietético de la diabetes
es ain la base de la terapefitica, aunque
con frecuencia es dificil lograr que el paciente la siga.

PROPOSITOS

1. Prevenir la hiperglucemia postprandial excesiva, y por lo tanto los
sintomas de la diabetis.

2. Prevenir hipoglucemia en caso de que el paciente se encuentre bajo
tratamiento con insulina hexdgena.

3. Obtener un peso corporal ideal.
4. Normarlizar el colesterol y los trigliceridos del suero.
5. Prevenir o retardar la arterosclerosis prematura.



FARMACOLOGIA

1. EUCLUCON 5: Comprimidos, tabletas.
Antidiabético oral.

COMPOSICION: Glibenclamina 5 mg.

INDICACIONES: Terapia preoral de la diabetes mellitus

En relacidn con la dosis, la accidn normoglucemiante de
EUGLUCON 5 muestra una intensidad muchas veces suprior a la de todos
los derivados sulfonilureicos o sulfonamidicos conocidos.

TOLERANCIA: Debido a la dosis minima, la tolerancia es Optima.

CONTRAINDICACIONES: Todas las forma de diabetes mellitus inestable,
descompesaciones metédbolicas graves con acidosis
precoma, coma diabé&tico, descomposiciones metabdlicas consecutivas a
infecciones febriles y cirugia, trastornos renales graves. El medica-
mento no debe adm}nistrarse durante el embarazao.

ADMINISTRACION Y POSOLOGIA: Se inicia el tratamiento con medio com—
primido (2.5mg) al dia, inmediatamente
desplies del desayuno o de la primera comida, rica en hidratos de car-
bono. Esta dosis inicial a de mantenerse durante algunos dias.

2. NEUROBION: Grageas, ampolletas
Vitaminas neutropas.

FORMULAS : Cada ampolla contiene vitamina B1 100mg; vitamina B6 100mg
vitamina B 2 1000 mg.
Cada gragea contiene %1tamina B, 100mg, vitamina B6 200mg; vitamina

1
B12 200 mg.

INDICACIONES: Las vitaminas Bl. B6 y Bl2 poseen un efecto analgésico
y neurorregenerador; la combinacidn de las mismas
lo poseen superior al ds cada una de ellas.

DOSIFICACION: Inyectable® en casos graves, una inyeccidn diaria intra
muscular profunda o intravenosa lenta. Intravenosa -
sdlo cuando el paciente no sea sensible a la vitamina Bl.



3. FENOPRON: 200 Mg.

FARMACOLOGIA CLINICA : Fenopron es un analgesico oral con actividad
antipirética.

INDICACIONES Y USOS : Fenopron 200 mg. ésta indicado en el alivio de
los dolores agudos y/o crdnicos ya sea que el
dolor se presente sdlo o acompaiiada de fiebre.

CONTRAINDICACIONES : E1 fenoprofeno no debe administrarse al paciente
que ha mostrado hipersensibilidad a él.

DOSIS Y ADMINISTRACION: para el tratamiento sintomatico de dolor leve
a moderado.

4. DIABINESE : Hipoglicemiante oral.
COMPOSICION : Cada tableta contiene 250 mg de clorpropamida.

ACCION E INDICACIONES: Diabinese es un hipoglicemiante oral que ha -

sido evaluado en forma muy compRleta. Se em
plea en control de la diabetes no complicada del adulto del tipo es—
table, leve o moderadamente severa, sin cetosis que no puede ser con-—
trolada con dieta solamente.

Diabinese es un sulfonilurea que se absorbe muy bien y uniformemente
en el tracto gastrointestinal. Una hora despiies de una dosis oral ya
se detecta en la sangre y alcanza niveles maximos entre 2 y 4 horas
Diebinese no se metaboliza en forma significativa: se excreta lenta—
mente por la orina, praiticamente inalterado. Tiene una vida bidlo-
gica medica de cerca de 36 horas pero no se acumula en la sangre.
Pues su velocidad de absorbcidn y excrecidn se estabilizan 5 a 6 dias
después de iniciado el tratamiento.

DOSIS: La mayoria de los pacientes pueden controlarse con una tableta
diaria al desayuno. En ancianos o debilitados puede iniciarse el tra-
tamiento con media tableta, desplies de 5 o 7 dias ajustar la dosis
aumentandola o disminuyéndola, a razdon de 125 mg cada 3.5 dias hasta
lograr el control optimo. La dosis maxima serada de 500mg diarios, re-
partidos en 2 horas.

CONTRAINDICACIONES : Esta contraindicado en la diabetes juvenil, dia-
betes severa o inestable, diabetes complicada



con cetosis y acidosis, coma diabético, cirugia, infecciones o trauma
severo. También durante el embarazo y cuando exista disfuncidn hepa-
tica renal o tiroidea.



CIRUGIA EN UN PACIENTE DIABETICO

La cirugia en un paciente diabetico es un poco mads peligroso que el mis-—
mo porecedimiento realizado en un paciente no diabético.

CIRUGIA DE URGENCIA:

A.

Para estados no traumaticos: Los pacientes diabéticos que requieren
Una intervencidn no traumatica, presentan citosis con o sin acidosis
y necesitan inmediatamente el tratamiento de su diabetes.

El programa general debera ser el siguiente:

1.Tomar sangre para determinar el poder de combinacidn del CO, y la
cifra de glucosa; también se debe determinar Na, potasio, y Cloro
eb el suero.

2. Comenzar con una inyeccidn intravenosa, lenta de glucosa al 5% en
solucidn salina y continuar la inyeccidn durante toda la interven-—
cidn quirlirgica. Se puede afiadir a lavenoclisis una unidad de insu
lina por cada 2 grs de glucosa. (2.5 Unidades/lt de glucosa al 5%)

3. Dar 50 unidades de insulina de accidon rapida por via intravenosa —
si se presenta cetosis.

4. La terapéutica postoperatoria se trata como una coma diabética, has
ta que se pueda comenzar la alimentacidn oral y haya sido controla
da la cetosis y la hiperglucemia.

Para afecciones traumaticas que requieren cirugia, como resultado del
trauma, hay aumento de la tolerancia a los carbohidratos. Si el pa-
ciente ésta conciente dar jugo denaranja, endulzado o caramelos por
la boca pero si es muy necesaria la intervencidn, dar glucosa intra-
venosa al 5% en solucidn salina o en agua, lentamente. Ademas se
puede anadir una unidad de insulina 2-3grs de glucosa en la infusion,
aunque no hay tanta necesidad de insulina como de glucosa con objeto
de evitar la hipoglucemia.

CIRUGIA ELECTIVA:

A.

Medidas hospitalarias iniciales: El enfermo deberad ingresar en el -
hospital varios dias antes de la intervencion. Suspender la insulina
EL paciente se colocarad bajo control &6ptimo con insulina Zinc, crista
lina . La cetosis debe estar ausente.



B. Durante la cirugia y después de ella:

1. No se deberada administrar ni alimentos ni insulina en la mafiana de
la intervenciodn.

2. Tratamiento durante la intervencidn:

a)

b)

c)

d)

Si la diabetes del paciente es moderada y si ha sido controlada
si no tiene tendencia a presentar cetosis y si la cirugia no es
muy extensa, se puede operar sin glucosa ni insulina intraveno-—
sa.

Si la diabetes del paciente es moderada o grave, o si se va a —
realizar una cirugia muy extensa, comenzar con una infusidn de
glucosa al 5% en H20 o solucidn salina afiadiendole una unidad d
de insulina por cada 2 grs de glucosa. Continuar la inyeccidn
durante toda la operacidon. La inyeccidn se dara a la velocidad
de 60 a 70 gotas/min. Se puedem requerir cantidades adicionales
de indulina por via subcutdnea si la cetonemia es excesiva.

Después de la intervencidn, el paciente deberd recibir pequeiias
comidas frecuentes (50-75grs de carbohidratos) c/d 3-4 horas,
protegiéndosele con 15 — 25 unidades de insulina zinc, cristali
na, subcutdnea antes del alimento. Estos pequefios alimentos se
continudn hasta que se puede establecer la nutricidon normal.

Se ha realizado cirugia gastrointestinal y el paciente no puede
alimentarse por la boca, la nutricidn se debe mantener por via
parenteral; dar 1 litro de glucosa al 57 en una solucidn de ami
noacidos al 5% por via intravenosa lentamente, durante un perio
do de 4 horas. Estos se deben cubrir con: 15 a 40 unidades de

insulina zinc—-cristalina, subcutanea antes de comenzar la infu-
sioén. Tres litros por dia es la proporcidon requerida. Este tra-
tamiento se debe continuar hasta que se reestablezca la nutri-
cidn oral.



HERPES ZOSTER

Es una patologia que se presenta mas que todo en pacientes adultos, pue
de aparecer en pacientes que han sufrido de cancer, enfermedades sisté-
micas o simplemente la edad.

Otros estudios indican que se desarrolla a partir del virus de la vari-
cela—Zoster, tiempo después del ataque de la varicela.

COMO SE DESARROLLA EL HERPES ?

Primeramente el virus varicela-Zoster se ubica en los ganglios radicula
res posteriores, causando asi una ganglianitis con dolor en el territo-
rio del nervio sensitivo. Luego el virus ya se puede propagar a traves
del tronco nervioso formando asi unas vesiculas en el tejido cutéaneo.

A nivel ganglionar la lesidén consiste en una infiltracidn de leucocitos
y mononucleares que terminan por destruir las células. Una vez que mue-
re el cuerpo de la célula nerviosa, degenera la mielina que hay en las
fibras nerviosas, sensitivas y de la raiz raquidea posterior.

TRATAMIENTO PARA EL HERPES ZOSTER.

Los Gltimos estudios indican que el interferdn o los anticuerpos pueden
llegar a combatir o a dominar la etapa activa de la enfermedad, general
mente en una semana (en pacientes jovenes). Este interferdn limita el
dolor y la diseminacidn cutanea y visceral. '

TIPOS DE INFECCIONES HERPETICAS.

1. HERPES LABIAL: Es una enfermedad causada por el virus del herpes I.
Clinicamente aparecen unas vesiculas en la unidén mucocutanea de los
labios. El virus se propaga de persona a persona por la saliva o he-
ces contaminadas.

Luego que aparecen las vesiculas se presentan unas exacerbaciones
causadas por exposicidn a exceso de luz solar, viento frio, enferme-
dades febriles o tensidn emocional. Luego de las exacerbaciones es-
tas vesiculas se pueden romper quedando una Glcera dolorosa que per-—
siste poco tiempo y luego se cura por medio de epitelio y no deja
cicatriz.

2. GINGIVO ESTOMATITIS HERPETICA AGUDA: Causada también por el virus
herpético tipo I.



Aparece principalmente en nifios de meses a tres afios de edad. Clini-
camente se observa unas lesiones vesiculares y ulceradas a nivel de
la cavidad oral, faringe y labios.

QUERATOCONJUNTIVITIS: Muy parecidas a las anteriores aunque pueden
finalmente causar la ceguera.

MENINGOENCEFALITIS: Infeccidn causada por el virus herpético tipo I.
Es el mas peligroso ya que ataca el sistema nervioso central.

HERPES GENITAL: Causado por el virus herpético tipo II.

Lo pueden padecer tanto hombres como mujeres. Son lesiones vesicubul
cerantes en el pene, cuello uterino, vagina o perineo.

La consecuencia mas grave de ésta es el herpes neonatal, que se con-—
trae durante el parto, en nifios que presenten una enfermedad agotado
ra o inmunoldgica. Puede llevar a la muerte.

Clinicamente se observa gingivitis aguda, erupcidn vesicular, lengua
suburral y a veces linfaolenopatia local, las vesiculas curan en un
par de semanas.

HERPANGINA: Causada por el virus Coxsackie A.

Clinicamente orofaningitis aguda, lesiones vesiculares en paladar y
en la parte mas posterior de la cavidad bucal. Evoluciona entre 7-10
dias cuando desarrolla inmunidad.



ODONTOMA
DEFINICION:

Neoplasia benigna constituida por estructuras dentales, ej: esmalte, den
tina, pulpa, cemento. Por consiguiente, es un tumor mixto. Su conteni-
do es de origen epitelial y mesenquimatoso.

Es mas frecuente en la mandibula y regiones posteriores.

Se inciia en la infancia y es descubierto antes de la edad adulta.

CLASES DE ODONTOMA Y CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

a. ODONTOMA AMELOBLASTICO: Representa un tumor mixto en el que sus com-—
ponentes mesenquimatoso y epitelial forman dentina, cemento y a veces
esmalte. Ocurre en cualquier edad.

Suelen ser de mayor tamafio que las demas variedades, es de crecimien—
to rapido, producen asimetria facila y dolor.

Se presenta como un area central radiotransparente e irregular.
Determina una destruccidn considerable de hueso y expansion del mismo
Los bordes de la lesidn puede ser hiperostdotico dentro de la masa ra-
diotransparente, hay mGltiples areas de radiopacidad, de distinta den
sidad que pueden ser amorfas a sugerir la presencia de dientes defor-
mados.

La escisidn en bloque es el tratamiento de eleccidn.

b. ODONTOMA COMPLEJO: Contiene esmalte, dentina, pulpa y cemento, pero -
la imAgen radiografica no es clara y se asemeja poco a la anatomia
dentaria. En la mayoria de casos se ven masas uniformes y radiopacas
rodeadas por conos radiotransparentes que se extiende y circula la co
rona de un diente bien formado y no salido.

El tratamiento de eleccidn es la extirpacidon quirirgica seguido de
examenes microscoOpicos.

c. ODONTOMA COMPUESTO: Se observa como una masa densa y radiopaca, de
tamafio variable y de distinta configiraciodn.
La radiopacidad estd constutuida por maltiples formaciones radiopacas
en una masa agrupada. Las estructuras encerradas se identifican facil-
mente como dientes. Los dientes individuales son pequeiios y deformes
pero se diferencian las estructuras de esmalte, dentina, pulpa, son
raices visibles y cortas de apices abiertos.
Por lo general el diente comprometido, esta incorporado al odontoma.
El 1imite periférico es definido rodeado por una linea radiotranspa-—
rente y fuera de éste una linea delgada radiopaca.



En otros casos los limites periféricos.

A veces el odontoma parece estar situado dentro de los limites de una
zona radiotransparente y contiene en su interior la corona de un dien
te bien formado no erupcionado.

d. ODONTOMA DILATADO O (Invaginacidn dental) : La invaginacidn dental
es un transtorno que se manifiesta por la invaginacidon durante el de-
sarrollo del epitelio del esmalte antes de la calcificacion.

Esta invaginacion forma una estructura semejante a un diente que con-
tiene esmalte, dentina y cemento.

La invaginacidon amorfa revestida por esmalte es un odontoma dilatado.
El rasgo es hereditario.

La invaginacidén puede tener comunicacidn bucal muy suceptible a la ca
ries y se complica con patologia periapical.

e. ODONTOMA QUISTICO : Tiene iguales caracteristicas que el Odontoma -
Compuesto.

CARACTERISTICAS CLINICAS DEL ODONTOMA

Los Odontomas pequefnios situados en el interior del cuerpo del maxilar, —
no es causa de sintomas clinicos.

Los Odontomas de mediano y gran tamafio son descubiertos clinicamente, pe
ro el aspecto no permite diferenciarlos de la mayor parte de los otros -
tipos de neoplasias benignos.

Se ven como bultos o agrandamientos de la mandibula o del maxilar supe -
rior, de superficie lisa y contorno redondo, asintomatico y de consisten
cia osea. Hay desplazamiento de los dientes vecinos, puede haber ausen-—
cia de un diente suyacente, desde el momento en que algunas de éstas neo
plasias se originan de un diente permanente y lo incorporan.

TRATAMIENTO

El tratamiento recomendado para la odontoma es la extirpacidn quirirgica

TECNICA QUIRURGICA

— Asepsia
— Anestesia Local : Nervio dentario inferior, lingual y largo bucal.



— Incisidn : Horizontal y

Relajante
- Levantamiento de colgajo mucoperiostico
- Osteotomia

Remocidn del Odontdma
- Limpieza de la cavidad
Sutura

Control post—operatorio
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PRONOSTICO

Es de un buen prondstico, aunque puede haber una complicacidn después de
la cirugia que es la parestesia del labio inferior.

También se puede presentar hemorragia de la cavidad cuando no se contro-—
lan las zonas sangrantes. y /
N

FARMACOLOGIA DEL ODONTOMA EN UN PACIENTE DIABETICO

Se han sugerido para todo paciente diabético la cobertura antibidtica.
Los procedimientos quirfirgicos, bajo anestesia local, deben realizarse e
en un lapso mayor a las tres horas después de que el paciente haya inge—
rido su desayuno y tomado su medicina antidiabética regular. Profilacti-
camente el paciente debe tomar penveek tabletas de 200 mg una hora antes
de la cirugia y desplies tomar una capsula de 500 mg cada 8 horas durante
tres o cuatro dias.

Luego de la cirugia el paciente debe tener ingestidn caldrica impidiendo
la hipoglucemia.



REPARACION OSEA

La reparacidon de una lesidn Osea entrafia la actividad de osteoblastos y
osteoclastos.

Las células basicas provienen del periostio y el enodostio de la zona de
lesion.

El hueso al fracturarse experimenta hemorragia: un coagulo ocupa la re-
gion entre los dos extremos fracturados. Viene la proliferacidn celular
y neovascularizacidn siguiendo la malla del coagulo sanguineo.

Hacia el final de la primera semana, aparecen islotes de cartilago en te
jido conectivo muy vascularizado y ha substituido el coagulo.

1. CALLO DE TEJIDOS BLANDOS O PROVISIONAL (PROCALLO)

La combinacidon de tejidos fibroblastico e islotes de cartilago produ—
ce un manquito fusiforme bastante consistente pero atin flexible que -
unen los extremos separados: éste tejido de unidn se llama "Callo de

tejidos blandos o provisional (Procallo)".

Para el final de la primera semana: se deposita algo de calcio en la
matriz cartilaginosa, lo cual endurece aiin mds el callo provisional y
actua de manera de férula de los extremos fracturados del hueso.

En ésta fehca, los osteoblastos de origen peridstico y enddstico co-—
mienzan a secretar ostedmucina lo cual crea trabéculas de tejido os—
teoide.

2. CALLO OSEO.

Por Gltimo el procallo es atravezando por una marafla de trabéculas
" ostoides depositadas al azar: sobreviene calcificacidn proigresiva
d&l callo ostoides de ésta manera el callo provisional es sustituido
Por. un callo 6seo. En &ste momento la fractura estd rigidamente uni
da-’pero hay exceso de hueso en la cavidad medular alrededor de la
POrcidn externa del foco fracturado. El exceso de hueso presenta re-
moCielacidén lenta, al propio tiempo que la neosteogenesis y la mayor -
cliysificacidn dentro de los contornos normales del hueso esfuerzan vy
fo?talecen las trabéculas.

¢
Pojr filtimo, la cavidad medular recupera sus dimensiones oroginales y

13 médula dsea vuelve a crecer.

‘£l peroistio vuelve a formarse por la accidn combinada de fibroblas-
tos y osteoblastos.



Hay muchos factores importantes en la curacidn del hueso.

1. Inmovilizacidn adecuada, sino se inmoviliza no se forma tejido duro,
de la indole de trabéculas osteoides calcificadas.

2. Si la hemorragia es excesiva, se forma un voluminoso callo provisio—
nal que necesita mas tiempo para experimentar la sustitucidn comple-
ta.

3. La infeccidon de un foco de fractura es una complicacidn grave.



DIABETES:

HERPES :

BIBLIOGRAFIA

MEDICINA INTERNA, THORN ADAMS HARRINSON
Prensa Médica Mexicana, Tomo I Quinta Edicidn

TRATADO FISIOLOGICO, A.C. GUYTON
Editorial Interamericana, Sexta Edicidn

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO, HENRY BRAINERD
Editorial E1 Manual Moderno S.A. Mexico D.F.
Quinta Ediciodn

DICCIONARIOS DE ESPECIALIDADES FARMACEUTICAS
Dr. EMILIO ROSENSTEIN
Editorial para los médicos Ltda.

PARAMEDENCIO, Dr. FRANCISCO M. PUCCI
Casa A. Barrero y Ramos S.A. Segunda Edicidn

PATOLOGIA ESTRUCTURAL Y FUNCIONAL
Dr. STANLEY L. ROBBINS
Editorial Latinoamericana, Segunda Edicidn



ODONTOMA :

PATOLOGIA ORAL DE THOMA
ROBERT J. GORLIN
HENRY M. GOLDMAN

RADIOLOGIA DENTAL
ARTHUR H. WUEHRMANN
LINCOLN R. MANSON-HING



