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DIABETES MELLITUS,
INFECCAO E CIRURGIA

SINOPSE

Muitas hipéteses tém sido apre-
sentadas para explicar a menor re-
sisténcia que os diabéticos apresen-
tam as infecgdes, entre as quais
destacamos a influéncia do estado
nutricional e da acdo hormonal, re-
lacionada com a sindrome geral de
adaptacao.

A acdo estressante da cirurgia e
das infeccdes e as alteracdes meta-
bélicas dai decorrentes, podem a-
gravar o diabetes, mesmo quando
bem controlado.

E’ importante
Dentista realize

que o Cirurgiio-
suas intervencdes
nestes pacientes com cuidados es-
peciais, visando evitar a hipergli-
cemia, o «stress» emocional e as in-
feccdes post-operatoérias,

1. INTRODUCAO

Encontra-se amplamente divulga-
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da na literatura médica e odontols-
gica a diminuida resisténcia que os
diabéticos apresentam as infecgdes,
tanto agudas como crdnicas. Os au-
tores estido de acordo quanto ao ra-
pido desenvolvimento e propaga-
cido dos processos infecciosos nos
individuos com «diabetes mellitusy,
porém, quanto aos fatdores que de-
terminam esta maior suscetibilida-
de, intimeras hipéteses tém sido as-
sinaladas, entretanto, ainda nao se
estabeleceu o mecanismo causal de
forma definitiva.

Atribuia-se grande importancia
20 aumentorda glicose no sangue e
tecidos dos« diabéticos e as altera-
coes da capacidade reacional de
seus elementos sangiiineos, como
fatores favoraveis as infecgbes. A-
tualmente da-se maior destaque aos
fatores nutritivos e hormonais.
Dentre éstes parece-nos interessan-
te destacar a influéncia dos corti-
coides, relacionados com a sindro-
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me geral de adaptacdo, como fat6-
res fundamentais na diminuicdo da
resisténcia dos diabéticos as infec-
coes.

E’ 6bvia a importancia clinica

déstes aspectos, principalmente no
setor da cirurgia, devido j relativa
freqiiéncia do diabete em nosso
meio e as inumeras referéncias de
problemas post-operatérios em pa-
cientes diabéticos, mesmo apds in-
tervencoes de rotina, como extra-
¢oes dentarias.
" Decorrente destas consideracdes
iniciais analisaremos separadamen-
te alguns aspectos que nos permiti-
rao compreender melhor o proble-
ma da infec¢do nos diabéticos apods
cirurgias. )

2. DIABETES MELLITUS:
caracteristicas gerais

‘'E’ uma doenca metabdlica cro-
nica, caracterizada por alteragdes
principalmente no metabolismo dos
glicidios e, secundariamente, no
metabolismo das gorduras e pro-
teinas.

Seus aspectos clinicos funda-
mentais sdo: hiperglicemia, glicosu-
ria, perda de péso, polifagia, po-
lidipsia e politria; enire as mani-
festagGes orais destacamos: xeros-
tomia, sensibilidade gengival au-
mentada, mastigacdo dolorosa, la-
bios sécos, lingua membranosa e
héalito de acetona.

Fisiopatologicamente corresponde
a uma deficiéncia de insulina, po-
rém, sua etiologia especifica é des-
conhecida. A hereditariedade e..a

obesidade sido fatbres predisponen-

tes. Poder-se-ia considerar o dia-
bete como uma doenca de adapta-
cdo, resultante do desequilibrio
hormonal, devido as semelhancas
de suas alteragées metabdlicas e or-
ganicas com as produzidas na fase
de resisténcia da sindrome geral de
adaptagdo e porque a instalacdio do
diabete geralmente se associa a fa-
tores prévios altamente estressan-
tes. (2)

No metabolismo glicidico ha au-
mento da neoglicogénese a partir

“das proteinas, aumento da glicoge-

nolise - hepatica e diminuicdo do
consumo de glicose nos tecidos, com
conseqiiente hiperglicemia e glico-
suria. Para obter a energia neces-
saria, os tecidos metabolizam ex-
cessivamente gorduras e proteinas
do organismo. Na oxidacdo dos
4dcidos graxos ha formacdo exa-
gerada de «corpos cetOnicosy pe-
lo figado, os quais sdo muito
lentamente metabolizados pelos te-
cidos e se acamulam no sangue,
determinando cetonemia € cetonu-
ria, podendo levar j acidose e ao
coma diabético. O anabolismo pro-
teico é inibido e o catabolismo pro-
teico acelerado, determinando des-
gaste das proteinas teciduais e au-
mento da excrecio de nitrogénio
urinario. A perda de péso é uma
conseqiiéncia déstes distarbios me-
tabolicos.

A maior excreciao urinaria de gli-
cose, «corpos cetonicos», uréia e ou-
tros compostos osmoticamente ati-
vos conduz ao aumento da diurese,
desidratacio e polidipsia. Ha si-
multineamente maior perda de ions
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sodio e potassio pela urina, alteran-
do o metabolismo mineral.

Admite-se dois tipos de «diabetes
mellitus» (5): uma forma grave, ca-
racterizada pela cetose quando nio
controlada e que depende da in-
sulina para seu tratamento e uma
forma leve, raramente associada a
cetose e que pode ser controlada a-
penas pela restricio de glicidios na
dieta.

3. INFECCAO EM DIABETICOS

3.1. Resisténcia a infeccio

A resisténcia especifica, ou imu-
nidade, depende da presenca de an-
ticorpos induzidos por estimulos
antigénicos especificos. A resistén-
cia inespecifica depende de uma sé-
rie de fatores orginicos que tendem
a impedir a penetragido e dissemi-
nacio de quaisquer bactérias nos
tecidos, bem como evitar a instala-
c¢do de moléstias ndo infecciosas no
organismo. (18)

Sido classicas as trés barreiras or-
ganicas contra infecgdes: pele e
mucosas; reacio inflamatoria local;
elementos defensivos do sangue e
do sistema reticulo endotelial, prin-
cipalmente fagdcitos. (3) Além dés-
tes, inimeros outros fatores sdo ci-
tados pelos patologistas, que alte-
ram as condi¢Ges de resisténcia lo-
cal ou geral, tais como: idade, se-
X0, raca, estado nutricional, predis-
posicio e influéncias nervosas ou
humorais, muitos dos quais influem
no «diabetes mellitusy. (1; 18)

A influéncia do estado nutricio-
nal sdbre a resisténcia orginica pa-
rece depender principalmente das
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proteinas e vitaminas da dieta.
Suas deficiéncias debilitam as célu-
las, impedem a sintese de proteinas,
diminuem a formacdo de leucécitos,
reduzem a produ¢io de anticorpos
e aumentam a suscetibilidade as
infec¢Ges bacterianas. Geralmente
administra-se vitaminas, principal-
mente A, C, D e complexo B aos
pacientes com infeccdes. (1;18)

O sistema nervoso esta relaciona-
do com a libera¢io de hormoénios
que influem no metabolismo orga-
nico, hidrico e mineral.

Dentre os hormdnios que regu-
lam o metabolismo geral do orga-
nismo destacamos os corticéides,
secretados pelo cortice-adrenal, de-
vido 4 acdo direta que exercem sb-
bre a capacidade reacional dos te-
cidos aos agentes irritantes. (5) Os
glicocorticdides, cortisona e corti-
costerona, diminuem a reacgio teci-
dual e favorecem a propagacio das
infeccoes. Tem acdo semelhante,
a adreno-cortico-trofina (ACTH),
horménio secretado pela adeno-hi-
pofise. Os mineralo-corticéides, al-
dosterona e desoxicorticosterona, e
a somatotrofina, hormonio da ade-
no-hipéfise, aumentam a energia da
reacio tecidual, aumentando a re-
sisténcia dos tecidos. Suas acdes se
relacionam ‘com o metabolismo em
geral, influindo na resisténcia ines-
pecifica do. organismo as infecgdes.
AlteracGes metabélicas
infeccoes

‘

3.2. por

De um modo geral, as infeccgdes
tém efeitos anti-anabodlicos, acele-
rando a destruicio das proteinas
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organicas, mesmo se a ingestio de
proteinas e calorias esta grande-
mente aumentada. (6)

«Processos infecciosos e moléstias
febris muitas vézes aumentam a gli-
cemia em individuos normais», pro-
vavelmente por maior secrecio de
horménios corticdéides antagdnicos
da insulina, por alteracdo do equi-
librio 4cido-basico, ou por. destrui-
cao enzimatica da insulina. (13)
Estes fatdores tém particular impor-
tincia nos diabéticos, pois ja sido
individuos hiperglicémicos. «As in-
feccbes agudas agravam o diabete,
aumentam a glicemia e precipitam
a cetose e o coma diabético. Tam-
bhém a efetividade da insulina di-
minui na presenca de infec¢do agu-
da e o diabético se torna relativa-
mente refratario a insulina. Portan-
to, o diabete leve, préviamente con-
trolado apenas pela dieta, necessi-
tara de insulina, enquanto que o
diabético tratado com insulina, pre-
cisard de uma maior quantidade
desta». (13) Esta resposta dimi-
nuida & insulina, durante as infec-
¢oes, poderia ser atribuida a maior
atividade adrenal. Néste caso, pa-
rece que o antagonismo deveria es-
tar apenas nos tecidos, pois consta-
tou-se auséncia de antagdnico plas-
matico a insulina por administra-
cdo de corticoides. Porém, éste
componente circulante foi consta-
tado nos processos infecciosos em
normais e em diabéticos. (7)

«Qualquer fonte de infeccdo re-
duz a capacidade do organismo em
metabolizar glicidios. Os focos de
infec¢do perioddntica ou periapical
tém importéncia particular nos dia-

béticos, pois podem transformar um
diabete relativamente leve em um
processo grave. Os abcessos den-
tarios e periodontose extensa po-
dem ser suficientes para produzir
glicostiria nos diabéticos ou, em ca-
$o0s raros, inclusive o coma diabéti-
co». (4)

A causa déste agravamento e di-
minuicdo do efeito da insulina nio
estd esclarecida, tendo-se suposto
que poderia ser alguma das seguin-
tes: produgdo de substincias anta-
gonicas a insulina — estas substan-
cias poderiam ser hormonios; dimi-
nuicdo de um co-enzima que atua-
ria com a insulina; acdo da tripsina
produzida pelos leucdcitos destrui-
dos, que anularia a insulina. (14)

3.3. Suscetibilidade dos diabéticos
as infecgdes
Visando sintetizar as intumeras

hipoteses apresentadas na literatu-
ra para explicar a diminuida resis-
téncia dos diabéticos as infeccdes,
classificamo-las em ' cinco grupos
gerais de alteracoes:

a. Hipo6tese sObre as alteragoes

na constituicdo genética:

— genotipo suscetivel as infec-
coes.

Hipoteses sobre as alteracges

sangiiineas e do sistema reti-

culo-entotelial:

— atividade sub-normal do
complemento plasmatico

— diminuicdo da atividade fa-
gocitaria dos leucocitos

h
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— menor acdo bacteriostatica e
bactericida do sangue

— menor reacao dos tecidos ao
estimulo antigénico

— menor produ’géo de anticor-

pos

— inadequado  funcionamento
das células fixas dos teci-
dos.

c. Hipoéteses sObre as alteracoes
nuiritivas e metabdlicas:
— aumento de glicose no san-
gue e tecidos :

-— diminuicdo do glicogénio
hepatico

— aumento dos lipidios no san-
gue

— estado geral de desnutricdo
celular

— caréncia de vitaminas
— necessidade de um metabo-
lito especifico.

d. Hipodteses sodbre as alteragdes
do metabolismo hidrico e mine-
ral:

— desidratagio, poliuria e gli-
cosudria

— distarbio hidro-eletrolitico

— alteracdo do equilibrio aci-
do-basico

— cetose, acidose

— menor fornecimento de san-
gue aos tecidos.

e. Hipo6teses sObre as alteracoes
do equilibrio nearo-hormonal:
— aumento de fatores hipergli-
cemiantes locais.

— aumento de glico-corticdides

— sindrome geral de adapta-

cao. i

Analisaremos separadamente ca-

da série de hipéteses acima assina-
ladas.
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a. Alteracdes da constituicio ge-
nética:

Admite-se que cada individuo tem
uma reacio propria 3s doengas de
acordo com suas caracteristicas ge-
néticas. Talvez a suscetibilidade
dos diabéticos as infeccdes decorra
de defeitos metabdlicos heredita-
rios, intrinsecos, que caracteriza-
riam o genotipo do diabético. (8)

b. Alteracdes sangiiineas e do sis-
tema reticulo-endotelial:

O complementc plasmatico nos
diabéticos parece ter a mesma ati-
vidade que nos individuos normais,
de acordo com dados obtidos expe-
rimentalmente. (15) Constatou-se
que o sangue dos diabéticos apre-
senta um poder antibacteriano le-
vemente menor que o normal (13),
entretanto, outras experimentacdes
revelaram que o sangue de indivi-
duos diabéticos tem o mesmo poder
bactericida, bacteriostatico e fago-
citario que o sangue de individuos
normais tomados como contrdle.
(11) Portanto, éstes fatores devem
ter pouca influéncia na suscetibili-
dade dos diabéticos as infeccoes.

Da mesma forma, a capacidade de
formar anticorpos frente a estimu-
los antigénicos parece ser semelhan-
te ao normal. Os diabéticos adqui-
rem imunidade especifica no mes-
mo grau e duracdo que os nio dia-
béticos. Constatou-se que no sangue
dos diabéticos ha o mesmo teor de
antitoxina estafilococica natural
que no sangue dos individuos nor-
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mais tomados como contrdle e, apos
0 tratamento com toxoide, o teor
de antitoxina aumentou em grau
semelhante em ambos os grupos.
(21) O estado de nutrigio parece
ter grande importancia na produ-
cio de anticorpos, conforme com-
provacdes experimentais em ani-
mais pancreactomizados e em ani-
mais desnutridos, nos quais se cons-
tatou baixo titulo de aglatininas e
baixo teor de glicogénio hepatico,
ap6s injecdo de vacina contra fe-
bre tiféide. (16, 17)

As células fixas dos tecidos, isto
é, os mononucleares do sistema re-
ticulo-endotelial podem estar com
sua capacidade reacional diminui-
da nos diabéticos, pois constatou-se
um bloqueio déstes elementos de-
fensivos por hipercolesterolemia
experimental. (11)

¢. Alteracdes nutritivas e metabo-
licas:

A maioria dos autores refere-se
ao aumento da glicemia como um
fator fundamental para favorecer o
desenvolvimento dos microrganis-
mos, principalmente estafilococos.
Porém, comprovou-se experimental-
mente que certos microrganismos
cresciam melhor em placas de agar-
sangue quando era usado sangue
de individuos em coma diabético,
mas o mesmo ndo acontecia quan-
do sc utilizava sangue normal a-
dicionado de glicose e acetona «in
vitro», ou sangue obtido por acidose,
hiperglicemia ou lipemia experi-
mentais. (9) Portanto, nio se pode

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

A diminui¢éo do glicogénio hepa-
ticc parece influir na menor resis-
téncia as infecc¢des, pois constatou-
se experimentalmente uma correla-
cdo significativa entre a quantidade
de glicogénio do figado e o tem-
po de sobrevivéncia dos animais a-
pos inoculacao intra-venosa de
bactérias. (17) A alteracdo de gli-
cose ¢ albumina plasmatica pare-
cem nao afetar a disseminacdo das
bactérias. (10)

As alteracoes metabdlicas dos
diabéticos determinam acentuado
catabolismo proteico, degradando
as proprias proteinas teciduais que
sdo transformadas em glicose ou em
ceto-acidos. Isto contribue para a
acentuada desnutricdo celular que
parece ser um fator importante na
resisténcia organica (16;14), pois
diminue a capacidade reacional dos
tecidos.

A caréncia de vitaminas, princi-
palmente as do complexo B, geral-
mente presente no diabete mal
controlado, parece ter grande in-
fluéncia na diminuida resisténcia
dos diabéticos as infec¢Oes, ndo sé
por sua participagdo no metabolis-
mo organico, mas também na pro-
ducio de anticorpos especificos.
(18)

Refere-se ainda a possibilidade
de haver algum distarbio metaboli-
co desconhecido, associado a meta-
bolitos especificos essenciais ao or-
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ganismo, que seriam obtidos do ca-
tabolismo proteico acentuado, po-
rém, é uma mera hipotese teorica.

(18)

L4

d. Alteracées no metabolismo hi-
drico e mineral:

A desidratagdo acompanhada de
acentuada e prolongada politria e
glicostria pode ter alguma influén-
cia na propagacio das infeccdes,
pois constatou-se uma maior exten-
sio de infeccGes cutdneas experi-
mentais em coelhos colocados nas
condi¢des acima citadas, por inje-
¢bes parenterais de glicose e clore-
to de sédio. (12)

AlteracGes do equilibrio hidro-
eletrolitico e acido-basico que ocor-
rem nos diabéticos podem favore-
cer a propagacdo de infecgdes. A
desidratacdo e acidose alteram pro-
cessos intra-celulares fundamentais
e parecem constituir um fator fa-
voravel para a disseminacido das
bactérias. (10, 14)  Determinam
também um menor fornecimento
de sangue aos tecidos, reduzindo as-
sim os mecanismos locais de defe-
sa contra as infeccées. (6)

e. Alteracdes do equilibrio neuro-
hormonal

Poderia haver, nos diabéticos, au-
mento na formacido de fatoéres hi-
perglicemiantes no local da infla-
macdo (6), antagdnicos da insuli-
na, determinando ainda menor uti-
lizacdo de glicose e reduzindo a ca-
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pacidade reacional dos tecidos aos
agentes infecciosos.

O aumento de glico-corticoides
que ocorre na sindrome geral de a-
daptacio parece ter grande influén-
cia na suscetibilidade dos diabéticos
as infeccGes (14), principalmente a-
pos cirurgias, em que a primeira li-
nha de defesa natural foi rompida,
pois éstes hormonios sdo anti-in-
flamatoérios, diminuindo a reacdo
local dos tecidos e favorecendo a
invasdo do organismo pelas bacté-
rias.

4. CIRURGIA EM DIABETICOS

4.1 Sindrome geral de adapta-
cao

Esta sindrome constitue um con-
junto de reacbes gerais que ocor-
rem quando qualquer «alarmégenos
atua sObre o organismo, determinan-
do um «stress». (2) «Alarmégenos
ou agente estressante é qualquer
fator que determine um desequili-
brio homeostatico no organismo.
Podem ser os mais variados, como
traumatismos, queimaduras, varia-
coes de temperatura, infecgées, e-
mocdes, distlirbios nutricionais, gra-
videz e muitos outros.

Quando a acdo estressante per-
mancce pode-se observar trés perio-
dos nesta ‘sindrome reacional: a.
reacio de alarme; b. periodo de re-
sisténcia; ¢. periodo de exaustio.

A reacio de alarme é a resposta
ao trauma e compreende as fases

R. Fac. Odont. P. A.

5: 31-43, 1963



38

de choque e de contra-choque. A
primeira constitue um estado geral
de sofrimento celular e se caracte-
riza por hipoglicemia, hipotensio,
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 predominio df: proces-
sos catabolicos. Segue-se a fase de
contra-choque, em que o organismo
procura adaptar-se por mecanismos
defensivos e que se caracteriza por
reacdes opostas a fase de choque,
tais como hiperglicemia, hipervole-
mia e alcalose.

Neste primeiro periodo ha uma
reacdo adrenérgica-corticoide. A
medula adrenal aumenta a produ-
c¢do de adrenalina, estimulando o
sistema hipotalamo-hipofisario, com
superproducdo de ACTH, desenca-
deando a reacdio orginica. Aumen-
ta a atividade do cortice-adrenal e,
portanto, a producio de corticéides,
que determinam um predominio ca-
tabélico proteico e lipidico, tenden-
do a elevar a glicemia com simul-
tinea retencdo de agua e sodio e
maior eliminacio de potassio. Pa-
ralelamente h4 um aumento do me-
tabolismo geral devido a maior pro-
ducdo de tiroxina.

No periodo de resisténcia o orga-
nismo procura manter-se adaptado,
se o agente estressante ainda esti-
ver atuando. Mobilizamn-se, entéo,
tddas as reacdes inespecificas para
uma adaptaciio especifica frente ao
agente estressante e o cortice-adre-
nal se hiperplasia mantendo uma
fase semelhante ao contra-choque.

Se o agente estressante é removido
apds a reacio de alarme, o organis-
mo volta ao seu equilibrio homeos-
tatico, acompanhado de inibicio do
cortice adrenal,’aumentando a eli-
mina¢do de sodio e agua pelos rins,
com retencao de potassio e o cata-
bolismo proteico diminue, seguindo-
se um predominio anabdlico.

O periodo de exaustdo surge
quando a situacdo persiste e o or-
ganismo acaba por esgotar sua e-
nergia de adaptacdo e volta a fase
de choque, determinando um esgo-
tamento do cortice-adrenal. (2)

As infeccGes em geral, os trauma-
tismos e a proépria cirurgia, asso-
ciados aos distarbios emocionais
que os acompanham constituem a-
gentes fortemente estressantes para
0 organismo.

4.2, «Stress» e alteracées metabé-

licas por cirurgia

O grau de «stress» que pode resul-
tar de um intervencgéio cirargica, de-
pende, segundo Davis (6), de uma
série de fatOres: extensido do trau-
ma operatorio, condi¢gées do pacien-
te no momento da intervencgio, tipo
de intervencio, grau de perda san-
giiinea, desidratagdo, anestesia, pre-
senca de infeccao, fatéres neurogé-
nicos e antecedentes hepéticos, re-
nais ou cardiacos.

E’ facil, pois, entender que as in-
tervencoes mais traumatizantes,
mais prolongadas, com hemorragias
e sob anestesia geral, sAo as mais
estressantes para o paciente, prin-
cipalmente se éste estiver mal pre-
parado para a cirurgia e em condi-
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¢bes fisicas ou psico-emocionais de-
ficientes.

«Os anestésicos gerais e a propria
intervencio cirurgica alteram o me-
tabolismo dos glicidios e produ-
zem um quadro semelhante ao dia-
bete, caracterizado por glicogenoli-
se hepatica, menor tolerancia § gli-
cose e menor sensibilidade a insu-
lina. Muitas vézes ha cetonuria va-
rios dias apds a intervencdo. Ape-
sar da utilizacdo deficiente de gli-
cidios durante e depois da inter-
vencgfo, ¢ necessaria a administra-
¢do de glicose para manter os de-
positos de glicogénio do figado e
para poupar o consumo de protei-
nas e perda de nitrogénio» (6) Si-
multaneamente ha um aumento de
«corpos cetOnicosy circulantes e ce-
tonuria, devido a maior degradacio
de gorduras. O metabolismo das
vitaminas fica alterado, sendo ne-
cessario maior quantidade de vita-
mina C e do complexo B, princi-
palmente tiamina. Aumenta a per-
meabilidade celular ao sodio e ao
cloro e ha tendéncia a perder a-
gua. (6)

Estas alteracoes que ocorrem nos
individuos niao diabéticos, pelas ci-
rurgias, sio de maior importancia
no caso dos diabéticos, pois tendem
a agravar seu estado inicial.

4.3. «Stress» e alteracdes metabé-
licas por emocdes

Os disturbios emocionais ou psi-
quicos podem desencadear reagdes
neuro-hormonais e influir no me-
tabolismo orgénico, principalmente
dos glicidios. As situagbes externas
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percebidas pelo cértice cerebral es-
timulam o sistema neuro-vegetativo
através do hipotilamo e podem es-
timular o figado e a medula adre-
nal, determinando aumento da gli-
cemia ou estimular o pancreas a se-
cretar mais insulina e diminuir a
glicemia. Em geral as situacoes e-
mocionais produzem excitacdo sim-
patica e tendem a aumentar o nivel
glicémico, o que merece considera-
¢fo maior nos individuos diabéticos.
(19)

O «stress» emocional é importante
sob o ponto de vista cirargico, pois
pode desencadear a sindrome geral
de adaptacdo e reduzir as defesas
locais na ferida operatéria. Quan-
to mais preocupado estiver o pa-
ciente, maior sera seu «stress» emo-
cional e mais se agravardao as con-
di¢des post-operatorias, principal-
mente em pacientes diabéticos.

4.4. Infeccio e cirurgia

O diabético controlado pela dieta
ou tratado com insulina encontra-
se em condicoes semelhantes aos in-
dividuos nao diabéticos, sendo, de
um modo geral, também resistente
as infeccoes. O diabético nao con-
trolado, com acentuadas alteracdes
metabdlicas, apresenta maior sus-
cetibilidade as infecgdes.

Téda cirurgia constitue um fa-
tor estressante para o paciente, po-
dendo agravar seu estado inicial
controlado, levando-o & acidose e,
em casos .mais graves, ao estado de
coma. Além disso, toda intervengao
cruenta abre uma porta de entra-
da aos microrganismos, principal-
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mente na cavidade oral, facilitando
sua disseminagdo e agravando, por-
tanto, a condicdo de diminuida re-
sisténcia que os diabéticos apresen-
tam as infec¢Ges. Mesmo no diabé-
tico controlado e préviamente pre-
parado para cirurgia podem ocor-
rer complica¢cGes post-operatoérias,
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-clinico, devido ao
sstressy cirurgicc e infecgdo post-
operatdria frequente, principalmen-
te apds cirurgia de emergéncia, po-
dem sofrer profundas alteracdes
metabolicas e apresentar graves
complicagbes post-cirurgicas. (2)

«O descontrole da doenca deter-
mina realmente intensos desvios
metabdlicos que constituem um en-
trave aos fendmenos de adaptacio
que ororrem, em conseqiiéncia da
agressio anestésica e cirirgica». (2)
«Pré-existe, em tais casos, uma ini-
bicio do anabolismo e um exagé-
ro do catabolismo proteico, even-
tos que agravam a fase final de
Falango " nitrogenado negativo do
post-operatéorio, com evidentes pre-
juizos na cicatrizacio da ferida o-
peratéria. Além disso, em virtude
do disturbio do metabolismo pro-
teico provocado pela deficiéncia de
insulina, é freqiiente a hipoprotei-
ncmia que, devido a diminuicdo da
pressic oncotica do plasma, acen-
tua o edema ao nivel da ferida, em
detrimento da marcha normal do
processo de cicatrizacdo. Por ou-
tro lado, no diabético descontrola-

do, as reservas de gligogénio he-
patico sdo escassas, tornando éste
6rgdo mais suscetivel a acido téxi-
ca dos anestésicos e transforman-
do o individuo em présa facil da
ceto-acidose. Esta, por sua vez, a-
grava o distirbio do equilibrio ele-
trolitico, ja afetado pela poliuria
do periodo que antecede o ato ci-
rurgico. Por fim, a caréncia de vi-
taminas, sobretudo as do complexo
B, tdo comum no diabete descon-
trolado, reflete-se no metabolismo
intermediario, cuja integridade é
indispensavel para a recuperacio
dos distiurbios determinados pelo
trauma cirirgico e agressio anes-
tésicay. (2)

«E’ freqiiente a necrose margi-
nal em toérno da ferida de extracio
dentaria nos diabéticos, que pode
ser o primeiro sinal de um dia-
bete nido diagnosticado. Ainda que
a perda de tecido possa ser exten-
sa, 0 prognostico da gangrena dia-
bética bucal ndo é mau. A alveoli-
te séca é mais freqiiente nos dia-
béticos do que nos individuos nor-
maisy. (4)

«Parece haver maior tendéncia a
hemorragias em pacientes diabéti-
cos, embora o tempo de sangria e
de coagulacido sejam normais. Po-
de ser uma conseqiiéncia de defi-
ciéncias vitaminicas ou de infec-
coes secundarias do coagulo san-
gijineo». (4)

Tendo presente que as infeccgdes
podem agravar o diabete, o profis-
sional deve remover todos os focos
infecciosos bucais, visando manter
os tecidos orais e dentarios em me-
lhores condi¢des de satide. Apods a
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eliminacdo dos focos sépticos pode
até diminuir a quantidade de in-
sulina necessaria para manter o dia-
bete controlado. (4).’

4.5 Cirurgia oral em diabéticos

Considerando os problemas acima
apresentados em relagdo ao «diabe-
tes mellitusy e sistematizando as
prescri¢oes apresentadas para ci-
rurgia oral em diabéticos, destaca-
mos os seguintes aspectos: a. pre-
paracido do paciente ou pré-opera-
torio; b. condigées da intervencio
cirtirgica; c¢. cuidados post-opera-
torios.

A preparacio ou pré-operatério
do paciente deve ser realizado pelo
médico, que controlara seu nivel
glicémico e a dose adequada de in-
sulina a fim de manté-lo controla-
do, reduzindo, portanto, as possibi-
lidades de infecgGes e de choque
hiperglicémico. E’ necessario tam-
bém uma dieta adicional de pro-
teinas e vitaminas (20), bem como
administracdo profilatica de anti-
bioticos.

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

A intervencio cirurgica deve ser
realizada preferentemente na fase
descendente da curva glicémica, is-
to é, duas a trés horas apds a re-
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feicdo matinal e o uso de insulina.
Da-se preferéncia a4 anestesia local,
sem adrenalina, pois é menos es-
tressante que a anestesia geral e
porque a adrenalina pode aumentar
a glicemia e determinar isquemia
local que predispGe 3j necrose dos
tecidos e a infeccio post-operatés-
ria. (4)

«Como todos anestésicos gerais
aumentam a glicemia, seu uso re-
quer a colaboracio do médico».
(4) «Antes da cirurgia deve-se au-
mentar as reservas de glicogénio e
vigiar com atencdo para descobrir
os sinais iniciais de acidose. Os
diabéticos que requerem anestesia
geral devem ser hospitalizados. por
haver maiores recursos e se dispdr
de pessoal capacitado no momento,
caso surgir qualquer complicacioy.

(4)

As intervencdes em diabéticos de-
vem ser o mais rapidas e o menos
traumatizantes possiveis, para redu-
zir o «stressy cirurgico. Portanto,
deve-se evitar cirurgias prolongadas,
tais como extragbes dentarias miil-
tiplas e resseccoes extensas.

Entre as medidas post-operat6-
rias inclui-se o contrdle glicémico
repetido e, se necessario, aumentar
a dose de in§u1ina administrada pa-
ra evitar acidose intensa. A admi-
nistracio de antibiéticos no comba-
te as infeccdes e a prescricio de
uma dieta adequada para compen-
sar os disturbios metabélicos deve
continuar durante todo o periodo
de cicatrizégﬁo, para evitar compli-
cacOes post-cirdrgicas de conse-
giiéncias graves nos diabéticos.
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SYNOPSIS

Several hypothesis to explain de-
creased resistance to infection of the
diabetic patient are reviewd, stress-
ing nutritional status and hormonal
action, in relation to Selye’s syn-
drome of adaptation.

_The_ stressing” action of surgery
and infection may agravate the con-
troled diabetic patient, leading him
to diabetic' coma.

Every precAution must be taken
in order to avoid hiperglicemia, e-
motional stress, and post-operative
infection, in these patients.
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