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DIABETES MET,LITUS,
INFECçÃO E CIR,URGIA

SIì{OPSE

]Iuitas hipóteses têm sido apre-
sentadas para explicar a menor re-
sistência que os diabéticos apresen-
tam às infecções, entre as quais

destacamos a influôncia do estado
nutricional e da ação hormonal, re-
lacionada com a síndrome geral de

adaptação.
A ação estressante da cirurgia e

das infecções e as alterações meta-
bólicas daí decorrentes, podem ã-
gravar o diabetes, mesmo quando
bem controlado.

E' importante que o Cirurgião-
Den,tista realize suas intervenções
nestes pacientes com cuidados es-
peciais, visando evitar a hipersli-
cemia, o <<stress> emocional e as in-
fecções post-operatórias.

1. TNTRODUÇÃO

Encontra-se amplamente divulga-
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da na literatura médica e odontoló-
gica a climinuida resistência que os
cÌiabéticos apresentam às infecções,
tanto agudas como crônicas. Os au-
tores estão de acôrdo quanto ao rá-
pido desenvolvimento e propaga-
ção clos processos infecciosos nos
indivíduos com <<diabetes mellitus>>,
porém, quanto aos fatôres que de-
tcrminam esta maior suscetibilida-
de, inirmeras hipóteses têm sido as-
sinaÌadas, entretanto, ainda não se

estabeÌeceu o mecanismo causal de
forma definitiva.

Atribuia-se grande importância
ro aunÌento'da glicose no sangue e

tecidos dos, cliabéticos e às altera-
ções da cápacidade reacional de
seus elementos sangüineos, como
fatôres faforáveis às infecções. A-
tualmente dá-se maior destaque aos
f atôres nutritivos e hormonais.
Dentre êsies parece-nos interessan-
te destacar a influência dos corti-
cóides, relacionados com a síndro-
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me gerâl de adaptação, como fatô-
res fundamentais na diminuição da
resistência dos diabeticos às infec-
ções.

E' obvia a importância clínica
dêstes aspectos, principalmente no
setor da cirurgia, devido i relativa
freqüência do diabete em nosso
meio e às inúmeras referências de
problemas post-operatórios' em pa-
cientes diabéticos, mesmo após in-
tervenções de rotina, como extra-
ções dentárias.

Decorrente destas considerações
iniciais analisaremos separadamen-
te alguns aspectos que nos permiti-
rão compreender melhor o proble-
ma da infecção nos diabéticos após
cirurgias.

:

2. DIABETES MELLITUS:

E' umâ doença metabólica crô-
nica, caracterizada por alterações
principalmente no metabolismo dos
glicídios e, secundàriamente, no
metabolismo das gorduras e pro-
teínas.

Seus aspectos clínicos funda-
mentais são: hiperglicemia, glicosú-
ria, perda de pêso, polifagia, po-
lidipsia e poliúria; entre as mani-
festações orais destacamos: xeros-
tomia, sensibilidade gengival au-
mentada, mastigação dolorosa, tá-
bios sêcos, língua membranosa e

hálito de acetona.
Fisiopatològicamente corresponde

a uma deficiência de insulina, po-
rém, sua etiologia específica é des-
conhecida. A hereditariedade e, .a
obesiclade são fatôres predisponen-

tes. Poder-se-ia considerar o dia-
bete como uma doença de adapta-
Ção, resultante do desequilíbrio
hormonal, devído às semelhanças
de suas alterações metabólicas e or-
gânicas com as produzidas na fase
de resistência da síndrome geral de
adaptação e porque a instalação do
diabete geralmente se associa a fa-
tôres prévios altamente estressan-
tes. (2)

No metabolismo glicídico há au-
mento da neoglicogênese a partir
das proteínas, aumento da glicoge-
nólise hepática e diminuição do
consumo de glicose nos tecidos, com
conseqüente hiperglicemia e glico-
súria. Para obter a energia neces-
sária, os tecidos metabolizam ex-
cessivamente gorduras e proteínas
do organismo. Na oxiclação dos
ácidos grâxos há formação exa-
gerada de <<corpos cetônicos>> pe-
lo fígado, os quais são muito
lentamente metabolizados pelos te-
cidos e sè acúmulam no sangu€,
determinando cetonemia € cetonú-
ria, podendo levar i acidose e ao
coma diabético. O anabolismo pro-
teico é inibido e o catabolismo pro-
teico acelerado, determinando des-
gaste das proteínas teciduais e au-
mento da excreção de nitrogênio
urinário. A perda de pêso é uma
conseqüência dêstes distúrbios me-
tabolicos.

,-A. maior. excreção urinária de gli-
cose, <<corpos cetônicos>>, uréia e ou-
tros compostos osmòticamente ati-
vos conduz ao aumento da diurese,
desidratação e poÌidipsia. Há si-
multâneamente maior perda de ions
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sódio e potássio pela urina, aÌteran-
do o metabolismo mineral.

Admite-se dois tipos de <<diabetes

rnellitus>> (5): uma forma grave, ca-
racterizada pela cetose quando não
controlada e que depende da in-
sulina para seu tratamento e uma
forma leve, raramente associada à
cetose e que pode ser eontrolada a-
penas pela restrição de glicídios na
dieta.

3. rNFECÇÃO EM DrABÉTTCOS

3.1. Resistência à in'fecção

A resistência especifica, ou imu-
nidade, depende da presença de an-
ticorpos induzidos por estímulos
antigênicos específicos. A resistên-
cia inespecífica depende de uma sé-
rie de fatôres orgânicos que tendem
a impedir a penetração e dissemi-
nação de quaisquer bactérias nos
teeidos, bem como evitar a instala-
ção de moléstias não infecciosas no
organismo. (18)

São clássicas as três barreiras or-
gânicas contra infecções: pele e

mucosas; reação inflamatória local;
elementos defensivos do sangue e

do sistema retículo endotelial, prin-
cipaÌmente fagócitos. (3) Além dês-
tes, inúmeros outros fatôres são ci-
tados pelos patologistas, que alte-
ram as condições de resistência lo-
cal ou geral, tais como: idade, se-
xo, raça, estado nutricional, predis-
posição e infÌuências nervosas ou
humorais, muitos dos quais influem
no <<diabetes mellitus>>. (1; 18)

A influência do estado nutricio-
nal sôbre a resistência orgânica pa-
rece depender principalmente das
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proteínas e vitaminas da dieta.
Suas deficiências debilitam as célu-
las, impedem a síntese de proteinas,
diminuem a formação de leucócitos,
reduzem a produção de anticorpos
e aumentam a suseetibilidade às
infecções bacterianas. Geralmente
administra-se vitaminas, principal-
mente A, C, D e complexo B aos
pacientes com infecções. (1;18)

O sistema nervoso está relaciona-
do com a liberação de hormônios
que influem no metabolismo o,rgâ-
nico, hídrico e mineraÌ.

Dentre os hormônios que regu-
lam o metabolismo geral do orga-
nismo destacamos os corticóides,
secretados peÌo córtice-adrenal, de-
vido à ação direta que exercem sô-
bre a capacidade reacional dos te-
cidos aos agentes irritantes. (5) Os
glicocorticóides, cortisona e corti-
costerona, diminuem a reação teci-
dual e favorecem a propagação das
infecções. Tem ação semelhante,
a adreno-córtico-trofina (ACTH),
hormônio secretado pela adeno-hi-
pófise. Os mineralo-corticóides, al-
dosterona e desoxicorticosterona, e

a somatotrofina, hormônio da ade-
no-hipófise, aumentam a energia da
reaçllo tecidual, aumentando a re-
sistência dos tecidos. Suas ações se

relacionam 'coÍn o metabolismo em
geral, influindo na resistência ines-
pecífica do. organismo às infecções.

3.2. Alteiações metabólicas por
infecções

De um modo geral, as infecções
têm efeitos anti-anabólicos, acele-
rando a destruição das proteínas
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orgânicas, mesmo se â ingestão de
proteínas e calorias está grande-
mente aumentada. (6)

<<Processos infecciosos e moléstias
febrís muitas vêzes aumentarn a gli-
cemia em indivíduos normais>>, pro-
vlvelmente por maior secreção de
hormônios corticóides antagônicos
da insulina, por alteração do equi-
líbrio áciclo-bási"ô, oo por destrui-
ção enzimática da insulina. (13)
Êstes fatôres têm particular impor-
tância nos diabéticos, pois já são
indivíduos hipergÌicêmicos. <<As in-
fecções agudas agravam o diabete,
aurnentam a glicemia e precipitam
a cetose e o coma diabético. Tam-
bém a efetividade da insulina di-
minui na presença de infecção agu-
da e o diabético se torna relativa-
rnente refratário à insulina. Portan-
to, o diabete leve, prèviamente con-
trolado apenas pela dieta, necessi-
tará de insulina, enquanto que o
diabético tratado com insulina, pre-
cisará de uma maior quantidade
desta>>. (13) Esta resposta dimi-
nuida à insulina, durante as infec-
ções, poderia ser atribuida à maior
atividade adrenal. Nêste caso, pâ-
rece que o antagonismo deveria es-
tar apenas nos tecidos, pois consta-
tou-se ausência de antagônico plas-
mático à insulina por administra-
ção de corticóides. Porém, êste
componente circulante foi consta-
tado nos processos infecciosos em
normais e em diabéticos. 0)

<<Qualquer fonte de infecção re-
duz a capacidade do organismo em
metabolizar glicídios. Os focos de
infecção periodôntica ou periapical
têm importância particular nos dia-

béticos, pois podem transformar um
diabete relativamente leve em um
processo grâve. Os abcessos den-
tários e periodontose extensa po-
dem ser suficientes para produzir
glicosúria nos cliabéticos ou, em ca-
sos raros, inclusive o coma diabéti-
co>>. (4)

A causa dêste agravam€nto e di-
minuição do efeito da insulina não
está esclarecida, tendo-se suposto
que poderia ser alguma das seguin-
tes: produção de substâncias anta-
gônicas à insulina 

- estas substân-
cias poderiam ser hormônios; dimi-
nuição cle um co-enzima que atua-
ria eorn a insulina; ação da tripsina
produzida pelos leucócitos destrui-
dos, que anularia a insulina. (14)

3.3. Suscetibilidade dos diabéticos
às infecções

Visando sintetizar as inúmeras
hipóteses apresentadas na literatu-
ra para explicar a diminuida resis-
tência dos diabéticos às infecções,
classificamo-Ìas em' cinco grupos
gerais de alterações:

ã. Hipótese sôbre as alterações
na constituição genética:

- 
genotipo suscetível às infec-
ções.

b. ' Hipóteses sôbre as alterações
sangüíneas e do sistema reti-
culo-entotelial :

- 
atividade sub-normal d o
complemento plasmático

- diminuição da atividade fa-
gocitária dos leucócitos
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- menor ação bacteriostática e

bactericida do sangue

- m€nor reação dos tecidos ao
estímulo antigênico

- menor produção de anticor-
pos

- inadequado funcionamento
das células f ixas dos teci-
dos.

e. Hipóteses sôbre as alterações
nutritivas e metabólicas:

- aumento de glicose no sân-
gue e tecidos

- diminuição do glicogênio
hepático

- aumento dos lipídios no san-
gue

- estado geral de desnutrição
celuÌar

- carência de vitaminas

- necessidade de um metabó-
lito específico.

d. Hipóteses sôbre as alterações
clo metabolismo hidrico e mine-
ral:

- desidratação, poliúria e gli-
cosúria

- distúrbio hiclro-eletrolitico

- alteração do equilíbrio áci-
do-básico

- cetose, acidose

- rnenor fornecimento de san-
gue aos tecidos.

e. Hipóteses sôbre as alterações
rìo equilíbrio neuro-hormonal:

- aumento de fatôres hipergli-
cemiantes locais.

- âumento de glico-corticóides
-- síndrome geral de adapta-

ção.
AnaÌisaremos separadamente ca-

da sêrie de hipóteses acima assina-
ladas.
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a. Alterações da constituição ge-
nética:

Admite-se que carÌa inclivíduo tem
unìa reação própria |s doenças de
acôrclo com suas características ge-
neticas. Talvez a suscetibilidade
dos diabéticos às infecções decorra
de defcitos metabóÌicos hereditá-
rios, intrínsecos, que caracteriza-
riam o genótipo do diabético. (8)

b. Alterações sangüíneas e do sis-
tema retículo-endotelial:

O complemento plasmático nos
diabéticos parece ter a mesma ati-
vidacìe que nos inclivíduos normais,
de acôrdo com dados obtidos expe-
rimentalmente. (15) Constatou-se
que o sangue dos diabéticos apre-
senta um poder antibacteriano le-
vemente menor que o normal (15),
entretanto, outras experimentações
rcvelaram que o sangue de indiví-
duos diabéticos tem o mesmo poder
bactericida, bacteriostático e fago-
citário que o sangue de indivíduos
normais tomados como contrôle.
(11) Portanto, êstes fatôres devem
ter pouca influência na suscetibili-
dade dos diabeticos às infecções.

Da mesma forma, a capacidacle de
formar anticolpos frente a estímu-
los antigênicos parece ser semelhan-
te ao normal. Os diabeticos adqui-
rem imunidade específica no mes-

mo gráu e duração que os não dia-
beticos. Constatou-se que no sangue

dos diabeÌiccs há o mesmo teor cle

antitoxina estaiilocócica natural
que no sangue dos indivíduos nor-
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mais tomados como contrôle e, após
o tratamento com toxóide, o teor
de antitoxina aumentou em gráu
semelhante em ambos os grupos.
(21) O estado de nutrição parece
ter grande importância na produ-
ção de anticorpos, conforme com-
provações experimentais em ani-
mais pancreactomizados e em ani-
mais desnutridos, qos quais se cons-
tatou baixo titulo de aglútininas e

baixo teor de glicogênio hepâtico,
após injeção cle vacina contra fe-
hre tifóide. (16, 77)

As células fixas dos tecidos, isto
é, os rnononucleares do sistemâ re-
tículo-endotelial podem estar com
sua capacidade reacional diminui-
tla nos diabéticos, Fois constatou-se
urn bloqueio dêstes elementos de-
fensivos por hipercolesterolemia
experimental. (11)

c. Alterações nutritivas e metabó-
licas:

A maioria dos autores refere-se
ao aumento da glicemia como um
fator fundamental para favorecer o

clesenvolvimento dos microrganis-
mos, principalmente estafilococos.
Porém, comprovou-s€ experimental-
mente que certos microrganismos
cresciam meÌhor em placas de ágar-
sangue quando era usado sangue
dc indivíduos ern coma diabético,
mas o mesmo não acontecia quan-
clo sc utilizava sangue normal a-
dicionado de glicose e acetona <<in

vitro>>, ou sangue obtido por aciclose,
hipergÌicemia ou lipemia experi-
mentais. (9) Portanto, não se pode

afirmar que seja pròpriamente o
excesso de glicose que favoreça o
crescimento das bactérias, mas sim
algum outro fator presente no san-
gue dos indivídrros diabéticos.

A diminuição do glicogênio hepá-
tico parece influir na menor resis-
tência às infecções, pois constatou-
se experimentalmente uma correÌa-
ção significativa entre a quantidade
de glicogênio do fígado e o tem-
po de sobrevivência dos animais a-
pós inoculação intra-venosa de
bactérias. fl7) A alteração de gli-
cose e albumina plasmática pare-
cem não afetar a disseminação das
bactérias. (10)

As alterações metabólicas dos
diabéticos determinam acentuado
catabolismo proteico, degradando
as próprias proteínas teciduais que
são transformadas em glicose ou em
ceto-ácidos. Isto contribue para a

acentuada desnutrição celular que
parece ser um fator importante na
resistência orgânica (16;1a), pois
diminue a capacidade reacional dos
tecidos.

A carência de vitaminas, princi-
palmente as do complexo B, geral-
mente presente no diabete mal
controlado, parece ter grande in-
fluência na diminuida resistência
dos diabeticos às infecções, não só

por sua participação no metabolis-
mo orgânico, mas também na Pro-
dução de anticorpos esPecíficos.
(18)

Refere-se ainda a Possibilidade
de haver algum distúrbio metabóli-
co desconhecido, associado a meta-
bótitos específicos essenciais ao or-
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ganismo, que seriam obtidos do ca-
tabolismo proteico acentuado, po-
rém, é uma mera hipótese teórica.
(18)

d. Aìterações no metabolismo hí-
drico e mineral:

A desidratação acompanhada de
acentuada e prolongada poliúria e

glicosúria pode ter alguma influên-
cia na propagação das infecções,
pois constatou-se uma maior exten-
são de infecções cutâneas experi-
mentais em coelhos colocados nas
condições acima citadas, por inje-
ções parenterais de glicose e clore-
to de sódio . (12)

Alterações do equilíbrio hidro-
eletrolítico e ácido-básico que ocor-
rem nos diabéticos podem favore-
cer a propagação de infecções. A
cìesidratação e acidose aìteram pro-
cessos intra-ceìulares fundamentais
e parecem constituir um fator fa-
vorável para a disseminação das
bactérias. (10, 14) Determinam
também um menor fornecimento
de sangue aos tecidos, reduzindo as-

sim os mecanismos locais de defe-
sa contra as infecções. (6)

e. Alterações do equilíbrio n'euro-
hormonal

Poderia haver, nos diabétieos, au-
mento na formação de fatôres hi-
perglic€miantes no local da infla-
mação (6), antagônicos da insuli-
na, determinando ainda menor uti-
lização de glicose e reduzindo a ca-

ó/

pacidade reacional dos tecidos aos
agentes infecciosos.

O aumento de glico-corticóides
que ocorre na síndrome geral de a-
daptação parece ter grande infÌuên-
cie na suscetibilidade dos diabéticos
às infecções (14), principalmente a-
pós cirurgias, em que a primeira Ìi-
nha de defesa natural foi rompida,
pois êstes hormônios são anti-in-
fÌamatórios, diminuindo a reação
local dos tecidos e favorecendo a

invasão do organismo pelas bacté-
rias.

4. CIRURGIA EM DIABÉTICOS

4.1 Síndrome geral de adapta-
ção

Esta sindrome constitue um con-
junto de reações gerais que ocor-
rern quândo qualquer <<alarmógeno>>

atua sôbre o organismo, determinan-
do um <<stress>>. (2) <<Alarmógeno>>

ou agente estressante é qualquer
fator que determine um desequilí-
brio homeostático no organismo.
Podem ser os mais variados, como
traumatismos, queimacìuras, varia-
ções de temperatura, infecções, e-

moções, distürbios nutricionais, gra-
videz e muilos outros.

Quando a ação estressante Per-
mancce poQe-se observar três perío-
dos nesta 'síndrome reacional: a.
reação dc alarme; b. período de re-
sistência; ô. período de exaustão.

A reação de alarme é a resposta
ao trauma e compreende as fases
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de choque e de contra-choque. A
primeira constitue um estado geral
de sofrimento celular e se caracte-
riza por hipoglicemia, hipotensão,
hipotermia, hipotonia muscular, leu-
copenia, aumento da permeabilida-
de capilar e celular, menor ativida-
de do sistema nervoso, hipoclore-
mia, hiperpotassemia e acidose, por-
tanto, por predornínio de proces-
sos catabólicos. Segue-se a fase de
contra-choque, em que o organismo
procura adaptar-se por mecanismos
defensivos e que se caracteriza por
reações opostas à fase de choque,
tais como hiperglicemia, hipervole-
mia e aÌcalose.

Neste primeiro período há uma
reação adrenérgica-corticóide. A
medula adrenal aumenta a produ-
ção de adrenalina, estimulando o
sistema hipotálamo-hipofisário, com
superprodução de ACTH, desenca-
deando a reação orgânica. Aumen-
ta a atividade do córtice-adrenal e,
portanto, a produção de corticóides,
que determinam um predomínio ca-
tabólico proteico e lipídico, tenden-
do a eÌevar a glicemia com simul-
tânea retenção de água e sódio e
maior eliminação de potássio. Pa-
ralelamente há um aumento do me-
tabolismo geral devido a maior pro-
clução de tiroxina.

No período de resistência o orga-
nismo procura manter-se adaptado,
se o agente estressante ainda esti-
ver atuando. Mobilizarn-se, então,
tôdas as reações inespecíficas para
uma adaptação específica frente ao
agente estressante e o córtice-adre-
nal se hiperplasia mantendo uma
fase semelhante ao eontra-choque.

Se o agente estressante é removido
após a reação de alarme, o organis-
mo volta ao seu equilíbrio homeos-
tático, acompanhado de inibição do
córtice adrenal, "aumentando a eli-
minação de sódio e água pelos rins,
com retenção de potássio e o cata-
bolismo proteico diminue, seguindo-
se um predominio anabólico.

O período de exaustão surge
quando a situação persiste e o or-
ganismo acaba por esgotar sua e-
nergia de adaptação e volta à fase
cle choque, determinando um esgo-
tamento do córtice-adrenal . (2)

As infecções em geral, os trauma-
tismos e a própria cirurgia, asso-
ciados aos distúrbios emocionais
que os acompanham constituem a-
gentes fortemente estressantes para
o organismo.

4 .2. <<Stress> e alterações metabó-

licas por cirurgia

O gráu de <<stress>> que pode resul-
tar de um intervenção cirúrgica, de-
pende, segundo Davis (6), de uma
série de fatôres: extensão do trau-
ma operatório, condições do pacien-
te no momento da intervenção, tipo
de intervenção, gráu de perda san-
güínea, desidratação, anestesia, pre-
sença de infecção, fatôres neurogê-
nicos e antecedentes hepâticos, re-
nais ou cardíacos.

E' fácil, pois, entender que as in-
tervenções mais traumatizantes,
mais prolongadas, com hemorragias
e sob anestesia geral, são as mais
estressantes para o paciente, prin-
cipalmente se êste estiver mal pre-
parado para a cirurgia e em condi-
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ções fisicas ou psico-emocionais de-
ficientes.

<<Os anestésicos gerais e a própria
intervenção cirúrgica aìterarïÌ o rÌì€'
tabolismo dos glicídios e produ-
zem um quadro semelhante ao dia-
bete, caracterizado por glicogenoli-
se hepática, menor tolerância à Sli.
cose e menor sensibilidade à insu-
lina. l\[uitas vêzes há cetonúria vá-
rios dias após a intervenção. Ape-
sar da utilização deficiente de gli-
cídios durante e depois da inter-
rienção, e necessária a administra-
ção de gÌicose para manter os de-
pósitos de glicogênio do fígado e

para poupar o consumo de proteí-
nas e perda de nitrogênio>> (6) Si-
multâneamente há um aumento de
<<corpos cetônicos>> circulantes € ce-
tonúria, devido a maior degradação
de gorduras. O metaboÌismo clas

vitaminas fica alterado, sendo ne-
cessário maior quantidade de vita-
mina C e clo complexo B, princi-
palmente tiamina. Aumenta â per-
meabilidade celular ao sódio e ao
cÌoro e há tendência â perder 

^-guâ.(6)
Estas alterações que ocorrem nos

indivíduos não diabéticos, pelas ci-
rurgias, são de maior importância
no caso dos diabéticos, pois tendem
a agravar seu estado inicial.

4.3 . <<Stress>> e alterações metabó-
licas por emoções

Os distúrbios emocionais ou psí-
quicos podem clesencadear reações
neuro-hormonais e influir no me-
tabolismo orgânico, principalmente
dos glicídios. As situações externas
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percebiclas pelo córtice cerebral es-
timulam o sistema neuro-vegetativo
através do hipotálamo e podem es-
timular o figado e a medula adre-
naÌ, determinando aumento da gli-
cemia ou estimular o pâncreas â se-
cretar mais insulina e diminuir a
glicemia. Em geral as situações e-
mocionais produzem excitação sim-
pática e tenclem a aumentar o nível
gÌicêmico, o que merece considera-
ção maior nos inclivíduos diabéticos.
(1e)

O <<stress>> emocional é importante
sob o ponto de vista cirúrgico, pois
pocle desencadear a síndrome geral
de adaptação e reduzir as defesas
locais na ferida operatória. Quan-
to mais preocupado estiver o pâ-
ciente, maior será seu <<stress>> emo-
cional e mais se agravarão as con-
dições post-operatórias, principal-
mente em pacientes diabéticos.

4.4. Infecção e cirulglt

O ctiabético controlado pela dieta
ou tratado com insulina encontra-
se em condições semelhantes aos in-
divíduos não cliabéticos, sendo, de

um modo geraì, também resistente
às infecções. O diabético não con-
trolado, com acentuadas alterações
metabólicass apresenta maior sus-
cetibilidade às infecções.

Tôcla ciqurgia constitue um fa-
tor estressante para o paciente, po-

dendo agÍavar seu estado inicial
controlado, levando-o à acidose e,

em casos.mais graves, ao estado de

coma. Além disso, tôda intervenção
cruenta abre uma porta de entra-
da aos microrganismos, PrinciPal-
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mente na cavidade oral, facilitando
sua disseminação e agrâvando, por-
tanto, a condição de diminuida re-
sistência que os diabéticos apresen-
tam às infecções. Mesmo no diabé-
tico controlado e prèviamente pre-
parado para cirurgia podem ocor-
rer complicações post-operatórias,
acompanhadas de ,hiperglicemia e

necessidade de maiores quantidades
de insulina. (10; 13)

O diabético mal controlado, em
ceto-acidose, bem como os casos de
diabete sub-clínico, devido ao
>>stress>> cirúrgico e infecção post-
operatória frequente, principalmen-
te após cirurgia de emergência, po-
dem sofrer profundas alterações
metabólicas e apresentar grâves
complicações post-cirúrgicas. (2)

<O descontrôle da doença deter-
mina realmente intensos desvios
metabólicos que constituem um en-
trave aos fenômenos de adaptação
que onorì'em, em conseqüência da
agressl:o anestésica e cirúrgicâ>>. (2)
<<Pré-existe, em tais casos, uma ini-
bição do anabolismo e um exagê-
ro clo catabolismo proteico, even-
tos que agravarn a fase final de
Ì^alanço nitrogenado negativo do
post-operatório, com eviclentes pre-
juizos na cicatrizaçáo da ferida o-
peratória. Além disso, em virtude
do distúrbio do metabolismo pro-
teico provocado pela deficiência de
insulina, é freqüente a hipoprotei-
ncmia que, devido a diminuição da
pressão oncótica do plasma, acen-
tua o edema ao nível da ferida, em
detrimento da marcha normal do
processo de cicatrização. Por ou-
tro lado, no diabetico descontrola-

do, as reservas de gligogênio he-
pático são escâssas, tornando êste
órgão mais suscetível à ação tóxi-
ca dos anestésicos e transforman-
do o indivíduo em prêsa fácil cìa
ceto-acidose. Esta, por sua vez, a-
grava o distúrbio do equilibrio ele-
trolítico, já afetado pela poliúria
do período que antecede o ato ci-
rúrgico. Por fim, a carência de vi-
taminas, sobretudo as do complexo
B, tão cornum no diabete descon-
trolado, reflete-se no metabolismo
intermediário, cuja integridade e
indispensável para a recuperação
dos distúrbios determinados pelo
trauma ciúrgico e agressão anes-
tésica>> . (2)

<<E' freqüente à necrose margi-
nal em tôrno da ferida cle extração
dentária nos diabéticos, eü€ pode
ser o primeiro sinal de um dia-
bete não diagnosticado. Ainda que
a perda de tecido possa ser exten-
sa, o prognóstico da gangrena dia-
bética bucal não é mau. A alveoli-
te sêca é mais freqüente nos dia-
béticos do que nos indivíduos nor-
mais>>. (4)

<<Parece haver maior tendência a
hemorragias em pacientes diabéti-
cos, embora o tempo de sangria e

de coagulação sejam normais. Po-
de ser uma conseqüência de defi-
ciências vitamínicas ou de infec-
ções secundárias do coágulo san-
giiíneo>>. (4)

Tendo presente que âs infecções
podem agravar o diabete, o profis-
sional deve remover todos os focos
infecciosos bucais, visando manter
os tecidos orais e dentários em me-
lhores conrlições de saúcle. Após a
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eliminação dos focos sépticos pode
até diminuir a. quantidade de in-
sulina necessária para manter o dia-
bete controlado. (4).

4.5 Cirurgia oral em diabéticos

Considerando os problemas acima
apresentados em relação ao <<diabe-

tes mellitus>> e sistematizando as
prescrições apresentadas para ci-
rurgia oral em diabéticos, destaca-
mos os seguintes aspectos: a. pre-
paração do paciente ou pré-opera-
tório; b. condições da intervenção
cirúrgica; c. cuidados post-opera-
tórios.

A preparação ou pré-operatório
do paciente deve ser realizado pelo
médico, que controlará seu nível
glicêmico e a dose adequada de in-
sulina a fim de mantê-lo controla-
do, reduzindo, portanto, as possibi-
lidades de infecções e de choque
hiperglicêmico. E' necessário tam-
bém uma dieta adicional de pro-
teínas e vitaminas (20), bem como
administração profilática de anti-
bióticos.

O paciente deve estar confiante
no profissional, a fim de afastar
preocupações, nervosismos e dis-
túrbios psico-emocionais que podem
desencadear liberação de adrenali-
na e aumento da glicemia. Reco-
menda-se também a medicação pré-
via com sedativos.

A intervenção ciúrgica deve ser
realizada preferentemente na fase
descendente da curva glicêmica, is-
to é, duas a três horas aPós a re-

4L

feição matinal e o uso de insulina.
Dá-se preferência à anestesia local,
s€m adrenalina, pois é menos es-
tressante que a anestesia geral e
porque a adrenalina pode aumentar
a glicemia e determinar isquemia
local que prredispõe i necrose dos
tecidos e à infecção post-operató-
ria. (4)

<<Como todos anestésicos gerais
aumentam a glicemia, seu uso re-
quer a colaboração do médico>>.
(4) <<Antes da cirurgia deve-se au-
mentar as neservas de glicogênio e
vigiar eom atenção para descobrir
os sinais iniciais de acidose. Os
diabétieos que requerem anestesia
geral devem ser hospitalizados por
haver maiores recursos e se dispôr
de pessoal capacitado no momento,
caso surgir qualquer complicação>>.
(4)

As intervenções em diabéticos de-
vem ser o mais rápidas e o menos
traumatizantes possíveis, para redu-
zir o <<stress>> cirúrgico. Portanto,
deve-se evitar cirurgias prolongadas,
tais corno extrações dentárias múl-
tiplas e ressecções extensas.

Entre âs medidas post-operató-
rias inclui-se o contrôle glicêmico
repetido e, se necessário, aumentar
a dose de insulina administrada pa-
ra evitar u"ido." intensa. A admi-
nistração de antibióticos no comba-
te às infecÇões e â prescrição de

uma dieta ,adequada para compen-
sar os distúrbios metabólicos deve

continuar durante todo o Período
de cicatri zàção, para evitar compli-
cações post-cirúrgicas de conse-
qüências graves nos diabéticos.
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SYNOPSIS , .,Thp stqgssing action of surgery

Severar hypothesis ro exprain de- il1"ïÏj;ïïÏïï,ï"ï',XhllË ïïï
creased resistance to infection of the to cliabetic coma.
rìiabetic patient are reviewd, stress- Every precâution must be taken
ing nutritional status and hormonal in order to avoid hiperglicemia, e-
action, in relation to Selye's syn- motional stress, and post-operative
drome of adaptation. infection, in these patients.
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