Salud bucal y Diabetes

· Secuelas tisulares de la Hiperglicemia crónica:

-Microangiopatía ( daños y formación de compuestos de la glicosilación avanzada.

-Macroangiopatía ( daños en grandes vasos – tendencia a la formación de placas ateromatosas - trombos.

-Retinopatía.

-Nefropatía.
Causadas posiblemente por la microangiopatía.

-Neuropatía.

-Enf. periodontales.

-La hiperglicemia crónica ( es algo común para los 2 tipos de diabetes, siendo más común en la Diabetes tipo 2.

· Morbilidad de la Diabetes:

-Tienen mayor riesgo de enfermarse.

-Tienen mayor riesgo de morirse por una enfermedad.

-Trastornos en la reparación tisular, disfunción inmunológica, respuesta inflamatoria alterada.

-Daño microvascular produce arteriosclorosis acelerada ( aumenta la incidencia de enfermedad cardiovascular prematura y de accidentes  Cerebrovascular.

-Daño microvascular conduce a ceguera y fallas renales.

· Enfermedad periodontal:

-En diabéticos la E.P. no es diferente a los que no padecen diabetes.

-Hay una agresión microbiana ( asienta y desencadena una resp. inflamatoria llevando finalmente a la destrucción de los tejidos tanto duros como blandos.

-Se sabe que la E.P. en diabéticos es destructiva lo que lleva a una respuesta inflamatoria más acentuada.

-Una diabetes con hiperglicemia crónica se demora menos en destruir los tejidos.

· Interrelaciones:

-La E.P. severa aumenta el riesgo de descompensación metabólica.

-Una diabetes mal controlada condiciona una mayor destrucción periodontal.

*Caundo disminuye la E.P:

-Mejora la glicemia (en un 7%).

-Requieren menos insulina (tipo II) para disminuir la glicemia.

-Disminuyen los niveles de glucosa en la sangre.

· Compuesto de Glicosilación Avanzada (AGE):

-Fenómeno bioquímico entre azúcares y proteínas. Ejemplos:


-Formación de bases o compuestos de Schiff.


-Compuestos amadori.

-Se forman cuando se unen irreversiblemente los azúcares con las proteínas. Los AGE tienen alto peso molecular y tienden a precipitar y depositarse en los tejidos.

Además se sabe que hay receptores para los AGE, RAGE, que facilita su adhesión. 

*Ejemplo de células con RAGE:


-Células musculares.


-Células del sistema fagocítico nuclear.


-Células endoteliales.


-Fibroblastos.


-Macrófagos.

· Diabetes y Enfermedad Periodontal:

-Depósito de AGE en vasos y tejidos ( determina un aumento de la permeabilidad y una mayor expresión de las moléculas de adhesión, facilitando la agregación de macrófagos, es decir de su entrada a los tejidos.

Muy importante es la selectividad de la permeabilidad que se ve más o menos perdida.

-Disfunción leucocitaria ( reducción de quimiotaxis y disminución de su capacidad fagocitaria de los PMN. A los monocitos les aumenta su quimiotaxis (aumenta atracción, aumenta la adhesión y dentro de los tejidos aumenta su concentración lo que lleva a un aumento de la PGE2, TNFalfa, IL1beta. Estos son responsables de la destrucción periodontal.

Al bloquear los RAGE ( estos hechos no son tan marcados.

-Microangiopatía ( condiciona una hipoxia de los tejidos; hay depósitos a nivel de la membrana basal ( disminuye el paso de oxígeno. La hipoxia como mecanismo compensatoria produce una vasodilatación por el hecho de que además hay un flujo sanguíneo disminuido.




( en general el fármaco en la sangre está en bajas concentraciones.

-Alteración del contenido de glucosa en la saliva ( no está totalmente comprobado.

La activación de los macrófagos producto de la unión de sus receptores RAGE a los AGE, produce una liberación y producción de mediadores químicos de la inflamación , provocando: 


-Liberación de proteínas ( colagenasas.





         ( elastasas.


-Producción y liberación de TNFalfa y IL1.

Los fibroblastos también tienen receptores para AGE provocando:


-Liberación y producción de factores de crecimiento.

*Hipótesis del mecanismo de daño: ¿????
AGE en [] en tejidos gingivales.

Activación de:


-RAGE endotelial (



       (

-RAGE macrófagos ( aumenta la migración de macrófagos.





  (




  (




  (
-RAGE fibroblastos ( aumento de la MMPs.



  

  ( disminución del colágeno.

Lleva a una respuesta exagerada.


Destrucción acelerada de tejidos no mineralizados y huesos  en diabéticos.

· Procesos infecciones bucales y diabetes:

-Cualquier infección (proceso infeccioso agudo) ( desestabilaza al enfermo. Como por ejemplo:


-Aumenta el requerimiento de insulina.


-Dolor causado por proceso infeccioso ( libera catecolaminas (que son hiperglicemiantes).


-En diabetes tipo I la dificultad masticatoria aguda que hace que no coma ( condiciona una hipoglicemia.


-Peor calidad de vida por problemas masticatorios.


-Presencia de bacterias gram (-) ( aumenta los riesgos cardiovasculares.

-Antiguamente las enf. Cardiovasculares se llamaban enf. focal ( esto quiere decir que cualquier foco puede transferirse en un riesgo cardiovascular.

· Flujo salival y Diabetes:

-Estudiado en pacientes con diabetes con mal control v/s pacientes bien controlados v/s no sufren de diabetes ( se vio que había alteración en la saliva.

*Alteración salivales en diabetes:

-Deshidratación por hiperglicemia ( lleva a una xerostomia (en pacientes agudos).

-Mal control crónico de diabetes valorado por la hemoglobina glicocilada condiciona a:


-Neuropatía autonómica.


-Cambios microvasculares.


-Alteraciones hormonales. O una combinación de todo lo anterior como resultado de respuestas alteradas a los estímulos habituales.

-La deshidratación se produce por que se produce una eliminación renal (poliuria) con el fin de eliminar los excesos de azúcar, provocando una deshidratación.

· Infección por hongos:

-En diabéticos se ha visto la predisposición de realizar o tener enfermedades por hongos por ejemplo:


-Candida Albicans ( prolifera en condiciones ambientales favorables (más común en tipo II).





( se manifiesta de diferentes maneras (glositis romboidal, pseudomembranosa, crónica ¿???, cándida subprotésica).


-Queilitis angular ( por disminución de la dimensión vertical.




         ( aumenta la concentración de estafilococo dorado.




         ( permite un ambiente adecuado (bajo en oxígeno, rico en humedad, nutrientes)

-La ingesta de fármacos acentúa el asentamiento de la Cándida Álbicans.

· Caries y Diabetes:

-En adultos la presencia de secuelas de E.P. condicionan a caries radicular. En adultos hay exposición de la zona de la raíz ( facilita la formación de caries radicular.

-En niños diabéticos se ha visto menor cantidad de caries cuando los controles metabólicos son estrictos ( no se ha podido comprobar.

-Diabéticos tipo I (niño) no tienen diferencias significativas con los no diabéticos en relación al COP.

· Control del paciente diabético:

-Hemoglobina glicosilada ( normal es tener un 6% o menos.

-Glicemia post-prandial (después de comer) ( produce un incremento en la producción de radicales libres ( especialmente en los D. Tipo II.

Se ha visto que el índice de complicaciones es mayor cuando las glicemias no son controladas, sino que mantenidas en el tiempo, lo que lleva a un aumento de la producción de Radicales libres.

· Consideraciones para el tratamiento:

-Validar todos los criterios preventivos.

-Remoción mecánica de depósitos duros y blandos, (antibiotérapia profiláctica por la bacteremia).

-Uso de antimicrobiano asociados a destartaje y pulido radicular ( ej: derivados de la tetraciclinas para mejorar la reparación tisular.

-Tratamiento de patógenos de la mucosa (C. Albicans, mucormicosis).

-Exodoncias bajo profilaxis.

-Control periódico.

-Tratamiento de las urgencias ( complejo en la D. Tipo I por que hay que regular los problemas de la insulina.

Anemias – Manifestaciones Bucales

*Ejemplos de anemias:


1.-Ferropénica.

2.-Por déficit de vitamina B12.


3.-Por déficit de ácido fólico.

-Para llegar a tener manifestaciones la anemia ya debe estar muy severa.

-Las anemias reflejan trastornos nutricionales.

1. Anemia Ferropénica:

*Metabolización del fierro:

-Dieta con fierro en forma HEM (viene de comidas animales donde se absorbe un 25% y de vegetales donde se absorbe en un 3%). El fierro en forma de HEM se absorbe a nivel de la mucosa intestinal, para luego pasar a la sangre ( se transporta por la transferrina.

*Causas de un déficit de Fierro:

-Aumento de la demanda de Fe (embarazadas, lactancia) o una disminución en su ingesta (anorexia, disminución en su absorción como ocurre en adultos mayores con problemas masticatorios).

-Sangramientos ocultos ( adultos hombres y mujeres post-menopaúsicas. Más común en tracto digestivo y urinario.

-Insuficiencia renal crónica ( esto por que el riñón disminuye la producción de eritropoyetina – por lo que no se produce un mecanismo compensatorio.

*Manifestaciones clínicas:

-Palidez de la piel y mucosa ( por que los gl. rojos tienen una hipocromía y además porque la concentración de hemoglobina baja por lo que se genera como mecanismo compensatorio una redistribución del volumen sanguíneo llevando más a aquellos lugares que más lo necesitan y obviamente ni la piel ni las mucosas son alguno de ellos. Por lo que se observan más pálidos.Pudiendo aparecer: - una hipoxia tisular.

-Glositis, disfagia y S. De Plummer Vinson ( estado más avanzado ( por sus alteraciones metabólicas.
En estados muy severos se ve el S. de Plummer Vinson y además hay problemas esofágicos.

· Química Hemática:

*Valores:


-RBC ( recuento de gl. Rojos.


-HGB ( concentración de hemoglobina.


-HTC ( 


-HCV (

-MCH (

-MCHC (
*Definición del laboratorio para la anemia ferropénica:

-Disminución de la masa de eritrocitos ( no siempre ocurre.

-Hemoglobina inf. A 12g/dl    en mujeres.

-Hematocrito menor 36%. 

-Hemoglobina disminuye a 14 g/dl.    En hombres.

-Hematocrito menor 41%.

-OMS recomienda basarse para el dx de las anemia en la concentración de hemoglobina.

-La anemia ferropénica:


-Tipo de anemia microcítica (VCM disminuído) e hipocromica.


-Disminuye la hemoglobina y el hematocrito.


-Disminuye la ferritina sérica.


-Disminuye la fierro sérico.

2. Anemia por déficit de ác. Fólico:

La vitamina B12 se relaciona con la síntesis de ADN, por lo que cuando hay carencia hay problemas con la síntesis del ADN.

*Clínica:

-Glosistis ( depapilada, lisa y enrojecida.

-Disfagia.

-Alteraciones Neurológicas ( alteraciones de la vaina de mielina (motora y sensitiva).

-Síntomas y signos gastrointestinal ( Síndrome de la boca urrente.

*Causa:

-Anemia perniciosa ( produce una gastritis crónica atrófica.

-Gastrítis crónica ( dificultades en la absorción de la vitamina B12.

-Infecciones pancreáticas ( porque crean enzimas para la absorción de la vitamina B12.

-Sobrecrecimento bacteriano.

-Gastrectomía.

*Laboratorio de la Anemia por déficit de Vitamina B12:

-VCM ( aumentado (anemia megaloblástica moderada o grave).

-Leucopenia y trombocitopenia.

-Anisositosis y poiquilocitosisi macro ovalocitos (eritrocitos grandes y ovalados).

-Lactato deshidrogenasa (LDH) y la bilirrubina está aumentada.

-Valores de B12 es menor a 100pr/ml asociada a las manifestaciones clínicas.

3. Anemia por déficit de Ác. Fólico:

El ácido fólico está en alimentos, pero frente a cocción se evapora.

-Participa en la síntesis de DNA.

*Clínica:

-Similar pero no hay manifestaciones neurológicas.

-Glositis ( lengua está lisa, depapilada y el epitelio está adelgazado.

*Causa:

-Disminución de la ingesta.

-Mala absorción o exceso de consumo.

-Metotrexato ( actúa en el mismo nivel que el ácido fólico. Se usa para el tratamiento del cancer e inmunodeficiencias.

-Uso de anticonceptivos ( disminuye los niveles de ác. Fólico.

-Antiepilépticos.

*Laboratorio:

-Disminuye la homocisteína sérica.

-Tipo de anemia citomegaloblástica ( los niveles de ác. Fólico están disminuyen ( se ve directamente o midiendo sus metabolitos, como por ejemplo la homocisteína sérica).

-Química hemática similar a la anemia por déficit de B12.

