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diabetes mellitus € uma doenca sistémica crbnica,

que ocorre por deficiéncia absoluta ou relativa de in-
sulina. Classicamente manifesta-se por hiperglicemia,
glicosuria e degeneragao de pequenos vasos sanguine-
os". Apresenta-se como uma sindrome multiforme, po-
dendo o diabético ser totalmente assintomatico ou ter
como primeira manifestagao clinica uma das complica-
¢des de sua doenga: cetoacidose diabética, vasculopati-
as (nefropatia e retinopatia diabéticas), neuropatias,
aterosclerose e infeccdes de repeticdo "2, No Brasil é
comum ocorrer complicagbes, tais como cegueira, hi-
pertenséao arterial, nefropatia, pé diabético, amputagao
dos membros inferiores, impoténcia sexual, disturbios
cardiocirculatorios e vasculares cerebrais. Devem-se
principalmente aos poucos programas educacionais e
de capacitagao profissional em diabetes, bem como aos
escassos recursos para prevencao e controle da doen-
¢a. Portanto, € uma enfermidade de alta morbidade e
mortalidade. Sua ocorréncia € universal, com uma pre-
valéncia de 1 a 3% da populagao. Incide mais entre os
povos bem alimentados e a partir da quinta década de
vida (85% estédo acima dos 40 anos). Ha uma predomi-
nancia entre as mulheres na idade madura e idosas.
Abaixo dos 50 anos a incidéncia € equivalente em am-

bos os sexos. A obesidade de leve a moderada, comum
no diabetes, aumenta sua morbidade por criar resistén-
cia a insulina °. Aproximadamente 5% dos diabéticos
tém a doenga manifestada antes dos 20 anos.

CLASSIFICAGCAO

Ha dois tipos clinicos: o juvenil, ou tipo I, insuli-
no-dependente (DMID), propenso a cetoacidose, com di-
abeteslabil, e o adultooutipoll, ndoinsulino-dependente
(DMNID), nao propenso a cetoacidose, com diabetes es-
tavel ) (tabela I).

Tabela | - Classificacdo do Diabetes Mellitus'

TIPO | TIPO Il
Inicio (anos) Antes dos 16 Depois dos 35
Evolugéo (inicio) Subita Lenta
Clinica Polifagia, Poliuria, = Pode ser assinto-
polidipsia matico
Insulina exdgena Sim Nem sempre
Propenséao a cetoacidose Sim Nao
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Glicemia Ampla flutuagéo Flutuagdo menos
marcada

Nutrigédo Magro Freqlientemente
obeso

Complicagdes vasculares Infreqliente Freqliente

O tipo juvenil ocorre habitualmente antes dos 16 anos e
necessita insulina exégena para prevenir a cetoacidose.
Perfaz um total de 9% de todos os diabético *. O adulto,
normalmente controlado através de dietas e hipoglicemian-
tes orais, tem a doenga manifestada apds os 35 anos e
embora nao sejam propensos a cetoacidose, muitos fa-
zem uso de insulina exdgena para controlar a doenga.
Perfaz um total de 90% de todos os diabéticos e sao fre-
qlientemente obesos *. O diabetes, que se manifestou no
passado e espontaneamente ou por remogao de um fator
agravante, como obesidade, estresse ou gravidez, retor-
nou ao estado normal de tolerancia a glicose, € chamado
de diabetes pregresso. Aquela situacédo, em que o indivi-
duo nunca apresentou intolerancia a glicose, porém tem
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um grande risco de desenvolver diabetes, por ter um ir-
mao gémeo univitelinos diabético ou pais diabéticos, é
chamadade diabetes potencial. Diabetes gestacional re-
fere-se aos casos da doenga durante a gravidez, deven-
do ser reclassificada apés o parto °. Registra-se ainda o
diabetes associado a outras sindromes ou condigdes cli-
nicas, tais como Cushing, acromegalia e feocromocito-
ma *°. Perfazem umtotal de 1a2% de todos os diabéticos.

ETIOLOGIA

Omododetransmissédoaindaéindefinido. Emboraexista
uma forte tendéncia familiar, o tipo de heranga é contro-
verso. Tanto a transmissdo autossdmica dominante
quanto arecessiva podem estarimplicadas no desenvol-
vimento do diabetes adulto ®. Alguns agentes infecciosos
virais (virus da caxumba, rubéola, coxsackie B e citome-
galovirus)témsidorelacionados aetiologiadadoencga.
Oquadrohistopatologicododiabetesrevelaumadiminui-
¢aonotamanho e numero dasilhotas de Langerhans. Ha
redugao no numero de células beta, bem como presenca
de infiltragao linfocitaria em torno das ilhotas pancreati-
cas, principalmente nos diabéticos jovens. Observa-se a
presencade fibrose e hialinizagao ’ Tais achados, soma-
dos a variagao sazonal, no juvenil, corroboram com a hi-
potesede que notipoadulto predominaaetiologia heredi-
taria e no juvenil a autoimune, desencadeada por infec-
¢oes virais que, por um mecanismo gatilho, deflagraria o
processo de destruicao das células beta.

A demonstracao de anticorpos anti-células pancreaticas
eaassociagcaodediabetescomenfermidadestiroidianas
e suprarrenal também sugerem um mecanismo autoimu-
ne na etiologia da doenga. Quinze por cento dos diabéti-
cos tipo Il sdo portadores de anticorpos anti-células das
ilhotas pancreaticas e usualmente tornam-se insuli-
no-dependentes dentro de quatro anos °. Imunoterapia
precoce com ciclosporina tem se mostrado eficaz no tra-
tamento de diabéticos insulino-dependentes.

A obesidade exerce um importante papel na manifesta-
¢ao do diabetes tipo |I. Provavelmente resisténcia endo-
genaainsulinaocorre com muito mais freqiiénciaquando
associada a um aumento da gordura corporal total ®. Os
obesos nao diabéticos, comparados aos ndo obesos, ne-
cessitam de duas acinco vezes mais insulina para prepa-
rarem seus estoques energéticos. Nos pacientes acima
do peso corporal, com disfungédo anatémica ou funcional
das células beta pancreaticas, comumente o diabetes é
manifestado ou acentuado.

FISIOPATOLOGIA

Odiabetessedeveaprogressivadiminuigcdodasecregao
de insulina pelas células beta das ilhotas pancreaticas.
Nos pacientes acima de 40 anos a deficiéncia deste hor-
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monio pode ser muito discreta e esta mais relacionada
com sua liberagado aguda. Ha casos mais graves, de evo-
lucdes lentas, que culminam com niveis despreziveis de
producaodeinsulina. Nos diabéticos jovens aevolugao é
rapida e, porvezes, desde oinicio dadoenga observa-se
acentuada caréncia hormonal °.
Ainsulinaéumhorménio armazenador (anabolizante) de
energia, liberado pelo pancreas apos as refei¢goes. Suali-
beragcado é mediada principalmente pela glicose. O efeito
liberador da glicose ingerida por via oral € maior do que
quando ela é administrada por via parenteral. Isto se
deve, provavelmente, a um efeito hormonal no intestino,
que durante a absorgao do carboidrato sensibiliza as cé-
lulas betaaliberareminsulina em resposta as alteragdes
na concentragao da glicose. Este efeito hormonal é me-
diado, dentre outros, pelo GIP (polipeptideo inibidor gas-
trico) 2. Outros fatores, que estimulamaliberagdo de insu-
lina sdo: aminoacidos, sulfoniluréias, nervos parassim-
paticos pancreaticos, ion potassio e 3, agonistas.

De acordo com o aporte caldrico fornecido pela refeigao,
opancreasliberamaiorou menorquantidade deinsulina,
queinformaaostecidos organicos pararetiraremenergia
dosangue e armazena-la. Durante ojejum,aquedadain-
sulinemiainforma ao organismo sobre a escassez de en-
tradade energiae que os depdsitos organicos armazena-
dos devem ser liberados de volta ao sangue.

ApOs a alimentagéo sao necessarios altos niveis de insu-
lina, cujas fungdes principais sao: a) promover a capta-
cao de glicose pelos musculos e hepatdcitos, com poste-
rior formacgao de glicogénio (glicogeniogénese), b) pro-
mover nos adipocitos a sintese de triglicérides (lipogéne-
se), a partir dos acidos graxos e c) promover a captagao
de aminoacidos pelos musculos (incorporacgao as protei-
nas musculares) e hepatocitos (formacdo de protei
nas) 2°. Desta forma, este hormdnio é o principal respon-
savel pela manutencdo dos niveis de glicemia, que varia
de50a150mg.dl”", ou seja, acima do minimo necessario
para o cérebro e abaixo da capacidade de reabsorgéaore-
nal.

Devido a falta de insulina nos diabéticos, caem os niveis
de glicose intracelular (glicopenia), o que eleva as taxas
de glucagon, cortisol, catecolaminas e horménio do cres-
cimento (catabolizadores ou gastadores de energia) *.
Estes horménios mobilizam novos substratos energéti-
cos para as celulas, que se encontram em glicopenia, por
promoverem lipdlise, protedlise, gliconeogénese (sinte-
se hepatica e eventualmente renal de glicose a partir do
glicerol, acido lactico e cetoacidos) *'° e cetogénese (for-
macéao de corpos cetdnicos ou cetoacidos - acetona, aci-
do acetoacético e acido beta-hidroxibutirico nos hepaté-
citos, a partir dos acidos graxos). Assim, favorecem a hi-
perglicemia e pioram os desarranjos metabdlicos. A gli-
coneogénese e acetogénese sédo condigbesfisiologicas.
Ocorrem em situagbes de glicopenia (jejum, por exem-

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol. 49, N° 2, Marco - Abril, 1999



DIABETES MELLITUS: CONSIDERAGCOES CLINICAS E MANUSEIO PRE E PER-OPERATORIO

plo), quando se esgotam os estoques de glicogénio e
existe necessidade de novasfontesde energiaparaome-
tabolismo celular.

No diabético a secregéo de insulina néo se eleva rapida-
mente ap6s uma refeigédo e a velocidade de absorgéo in-
testinal (independente dainsulina) ultrapassaacaptagao
periféricados combustiveis, resultando hiperglicemiaali-
mentar, hiperaminoacidemia e hiperlipidemia.
Dependendo da capacidade de producao de insulina (de
praticamente normal a nula) pelo diabético, observa-se,
de elevagédo da glicemia por um tempo acima do normal,
com depressao da cetogénese e gliconeogénese, até ul-
trapassagem do limiar renal de reabsorcéo de glicose.
Neste momento o carboidrato é excretado na urina, sen-
do comum o aparecimento de desidratagao, hipovolemia
e intensa hiperglicemia, que pode induzir ao coma hipe-
rosmolar. Quando a deficiéncia de insulina atingir niveis
extremamente baixos, independentemente daglicemiae
em reposta aglicopenia, iniciam-se os processos de pro-
teolise e lipdlise. O figado é provido com quantidades
cada vez maiores de substratos gliconeogénicos e ceto-
génicos. No jejum prolongado ocorre uma diminuigdo da
utilizagao periféricade cetoacidos, que se elevamrapida-
mente no organismo, gerando uma cetoacidose grave,
além de acentuada hiperglicemia, desidratagao e deple-
¢ao volumétrica.

QUADRO CLINICO

Os principais sinais e sintomas clinicos sédo: poliuria, poli-
dipsia, polifagia, emagrecimento, mal-estar geral, fra-
queza, peso e dores nos membros inferiores, balanite ou
vulvite e sinais de desnutricdo. Uma vez compreendida a
fisiopatologia da doenga torna-se facil entender seus
principais sinais e sintomas. A poliuria deve-se a diurese
osmotica causada pela glicosuria. A polifagia origina-se
na glicopenia das células do nucleo antero-medial do hi-
potalamo, cujos neurdnios, insulino-dependentes, dei-
xam de inibir o centro da fome, localizado antero-lateral-
mente . O emagrecimento é pela lipdlise e protedlise.
Tudo isto associado leva a desnutricdo, mal-estar e fra-
queza. O déficit de potassio, provocado pela diurese os-
motica, ocasiona peso e dores nos membros inferiores,
que tambémtém como causaaneuropatiados nervos pe-
riféricos. A balanite e vulvite sdo causadas pelo cresci-
mentodefungos, favorecido pelaexisténciade glicosena
urina. As microangiopatias do diabético t¢m como ex-
pressao clinica a nefropatia e retinopatia diabéticas, que
podem levar respectivamente a insuficiéncia renal créni-
caeacegueira®®. Nos Estados Unidos anefropatia é res-
ponsavel por 50% dos ébitos no diabetes tipo 1 e 10% no
tipoll. Aretinopatiadiabéticaaprincipal causade ceguei-
ra. A neuropatia diabética, configurando um quadro de
polineuropatia periférica, principalmente nos membros
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inferiores e nervos do sistema nervoso auténomo, tem
como repercussao clinica: hipotenséao postural, diarréia,
impoténcia e alteracdo da sudorese. A prevaléncia de
aterosclerose nodiabético € maior que na populagéonéao
diabética e acomete principalmente territérios coronaria-
nos, artérias dos membros inferiores e cerebrais "°. As
sindromesisquémicas vasculares (acidente vascular ce-
rebral, infarto agudo do miocardio e gangrena dos mem-
bros inferiores), relacionadas a aterosclerose, sao res-
ponsaveis por quase 80% dos 6bitos dos diabéticos .

DIAGNOSTICO

A presenca de sinais e sintomas evidentes de diabetes,
assim como emagrecimento e poliuria, associados com
elevadaglicemiade jejum (igual ou superiora 120 mg.dI™
-6,7 mmol.I""), sdo suficientes para selar o diagndstico da
doencga.Noentanto, semum quadroclinico evidente e/ou
se existem duvidas em relagao a glicemia de jejum, indi-
ca-se o teste oral de tolerancia a glicose (TOTG) (tabela
I1)°, que consiste em dosara glicemiado paciente ap6s 12
horas de jejum, que em seguidarecebera 75 g de glicose
porviaoral. Novas medidas da glicemia seréo realizadas
apo6s 30, 60,90 e 120 minutos daingestao. Entre o diabe-
tes e onormal estabeleceu-se umgrupo de reduzida tole-
ranciaaglicose (IGT),emque os pacientes podemevoluir
para o diabetes, permanecerem como estéo, ou ainda,
voltarem a faixa normal °. E importante lembrar da dete-
rioragdo normal da funcdo pancreatica com a idade.
Assim, em um individuo acima de 50 anos, ao valor en-
contrado de suaglicemiaacrescenta-se 10 mg de glicose
pordécadade vida acima destaidade. Porexemplo, uma
glicemia de jejum de 140 mg.dI™" é considerada normal
para um paciente de 70 anos. Outra observacao é emre-
lacdo aolocaldacolheitade sangue paramensuracaoda
glicemia. Uma amostra de sangue venoso é preferivel
aquelacoletadade capilares, através de picada com esti-
lete'". Os niveis de glicose nos capilares (sobretudo arte-
riais)12 saomais variaveis que nas veias. Nos primeiros, o
fluxo sanglineo é menos confiavel e freqlientemente
mistura-se com a linfa. Desta forma, na afericdo em je-
jum, o valor da glicemia nos capilares é de 2-3 mg.dI™ maior
que nas veias. Estadiferenga pode aumentar (e permane-
ceraumentada pormaisde 1 hora)para20-30mg.dl”’,em
pessoas normais, se a coleta da amostra for feita apésin-
gestao de carboidratos (TOTG)"". Da mesma maneira, a
concentragao de glicose no plasma (muito proxima da
concentragao no soro) é mais confiavel que a obtida no
sanguetotal. O plasmareflete commais exatiddoaabsor-
¢ao, produgao e captagao tecidual de glicose. Os valores
obtidos no plasma independem dos niveis de hematdcri-
to, cujas variagdes interferem nos valores da glicemia.
Assim, os niveis de glicose no plasma sao em torno de
15% maiores que aqueles obtidos no sangue total >'".
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A dosagem de hemoglobina glicosilada monitoriza o con-
trole dodiabetes'®. Quanto maior seu valor pior o controle
da doenga.

Tabela Il - TOTG (75 g VO), Glicemias: mg.dl ' Sangue Total

Tempo (minutos) Normal IGT Diabético
0 <120 <120 *

30, 60, ou 90 <120 >180 >180
120 <120 120 a 179 >180

* Se a glicemia de jejum é maior que 120, ja indica diabetes®
TRATAMENTO

Tem como objetivos: a) compensar clinicamente o diabé-
tico, atravésdanormalizagaodo metabolismodos carboi-
dratos, lipideos e proteinas; b) prevenir complicagdes
metabolicas agudas (cetoacidose, coma hiperosmolar e
hipoglicemia ) e crénicas (retinopatia, nefropatia, neuro-
patia e aterosclerose ); e ¢) conscientizar o diabético em
relagédo a sua enfermidade. Desta forma, o tratamentoin-
cluiumadieta alimentar e uso de hipoglicemiante oral ou
administragdoexogenadeinsulina. Otransplante de teci-
do pancreatico permanece um procedimento poucoreali-
zado. O diabetes tipo |, porapresentarum diminuigao ab-
solutadeinsulina, ndo se beneficiaradousode hipoglice-
miante oral e nem sera substancialmente influenciado
peladieta®. Neste grupo o tratamento de escolha é ainsu-
lina exdgena. Jaotipoll,emque obesidade e resisténcia
insulinica estao presentes em mais de 80% dos casos, o
tratamento é baseado no manuseio dietético, através de
umadieta hipocaldrica e naexecugaode umprogramade
atividades fisicas. O agente hipoglicemiante oral fica re-
servado para aqueles casos resistentes (a glicemia per-
manece elevada) as medidas implementadas.

A manutencao de uma dieta alimentar € fundamental em
todos os diabéticos. Deve estar associada a atividade fi-
sica e serahipercaldrica, nos pacientes com peso abaixo
do normal, normocaldrica, naqueles com peso normal e
hipocaldrica, naqueles com peso acima do normal *. Do
totalde caloriasingeridas, 15-20% devem ser provenien-
tes de proteinas, 40% de gorduras e 40 - 45% de carboi-
dratos complexos (massa, pao, feijao, batata).

Nos diabetes tipo Il, se a glicemia ndo se normaliza, ape-
sardaredugao de peso, indica-se o uso de agentes hipo-
glicemiantes orais: sulfoniluréia, biguanida, inibidor de
alfa-glicosidase.

As sulfoniluréias (clorpropamida, glibenclamida, glipizi-
da, glicazida, glimepirida) promovem liberacao de insuli-
naenddgena, podem causar hipoglicemia (especialmen-
te no paciente com fungao renal diminuida)® e, para agi-
rem, necessitam de fungao residual de células beta. Sao
normalmente administradas uma vez ao dia (antes do
café da manha) e estdo indicadas principalmente no tipo
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lIndo obeso®. Aumentam os efeitos dos diuréticos tiazidi-
cos, barbittricos e anticoagulantes '*. Por esta razéo de-
vem ser usadas com parcimdnia, quando associadas a
estes agentes. Estdo contra-indicadas no diabetes tipo|,
noinstavel,naacidose diabética,nocomahiperglicémico
hiperosmolar, em infecgbes, gravidez, cirurgia, trauma,
doenca hepatica e renal.

As biguanidas aumentam a sensibilidade dos tecidos pe-
riféricos aagaoinsulinica. A de maior uso clinico é a met-
formina. E administradaacada 12 horas (antesdo caféda
manha e jantar) e raramente causa acidose lactica T,
Esta ocorréncia é mais freqliente com o fenformin. Nao
causam hipoglicemia. Suamelhorindicagao é nos diabé-
ticos tipo Il obesos, que nao tiveram boa resposta aos
exercicios fisicos e dieta. Além das mesmas contra-indi-
cacgdes das sulfoniluréias, enumera-se: doengas do apa-
relho cardiovascular (ICC, infarto do miocardio, hiperten-
sao arterial grave, colapso cardivascular), antecedentes
de acidose lactica, hipoxia ou qualquer outra condigao
que possaocasionaracidose lactica, desidratagao e sep-
ticemia.

Os inibidores da alfa-glicosidase (acarbose) séo indica-
dos no tratamento do diabetes tipo Il obeso e ndo obeso®.
A acarbose é um oligossacarideo, que administrado por
viaoral,antesdasrefeigdes, retardaadigestdode carboi-
dratos, reduzindo a glicemia ap0s as refeicées. Nao cau-
sam hipoglicemia. Suaagéo sefazporinibircompetitivae
reversivelmente a alfa amilase pancreatica e enzimas hi-
drolizantes ligadas a membrana intestinal. No diabetes
tipo Il de dificil controle pode ser necessario associar
agentes hipoglicemiantes orais. Nestes casos, porém,
com o passardos anos, agrande maioriados doentes es-
taraousandoinsulina paracontrolarodiabetes, especial-
mente aqueles que vém perdendo peso de maneira lenta
e progressiva e que mantémuma glicemia de jejum maior
que 200mg.dI”". Apopularidade dos agentes hipoglicemi-
antes orais, principalmente a tolbutamida e fenformin, fi-
cou relativamente abalada pela possibilidade de causa-
rem morte subita’®.

Ainsulina é prescrita, obrigatoriamente, para o diabetes
tipo | predisposto a cetose e nos estados de descompen-
sagao (cetoacidose e coma hiperosmolar). Nos diabetes
tipo Il é indicada depois de exauridas outras possibilida-
des terapéuticas, no sentido de controlar a glicemia. Nas
gestantes os agentes orais estao contra-indicados e in-
sulinadeve seradministradaquandoadietandocompen-
sar a gravida. Existem varios tipos de insulina exégena
comercialmente disponiveis. De acordo com o tempo de
agéo, podemserclassificadas emultra-rapida, rapida, in-
termediaria e prolongada, sendo a regular ou cristalina,
de acdo rapida e a NPH (Neutral Protamine Hagedorn),
de acdointermediaria, as mais utilizadas (tabelalll). Nas
situagdes que necessitam uma queda imediata da glice-
mia, tais como cetoacidose e coma hiperosmolar e, em
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traumas, cirurgias einfecgdes, usam-se ade agaorapida.
Ela é usada, também, no tratamento intensivo (multiplas
doses) do diabetes e em pacientes ambulatoriais. Fre-
qlentemente é administradaassociadaaNPH.Adosede
insulinavariade paciente parapaciente edeve serajusta-
da de acordo com o nimero de calorias ingeridas diaria-
mente nadieta. Adeterminagéo da glicosuria ou glicemia
deve serrealizada antes de cada refeigéo, especialmen-
te antes do café da manha e do jantar, que constituem os
periodos mais importantes para a determinagéo da dose
ideal de insulina diaria. Sdo dois os esquemas de insuli-
noterapia mais comumente utilizados na pratica clinica:
a) convencional: duas doses/dia de insulina intermedia-
ria(umaantesdocafé damanhdeumaantesdojantar)ou
duasdosesde pré-mistura (é umaassociagdo NPH-regu-
lar, respectivamente nas proporc¢des: 80% e 20% ou 70%
e 30%), b)intensiva: umaou duas doses de intermediaria
ou de longa duragéao e trés a quatro doses de regular/dia
de acordo com a monitorizagdo domiciliar da glicose uri-
naria ou sanguinea 4 A dose média de insulina & de 0,4
Ul.kg™.dia™". Todas as preparacées de insulina disponi-
veis no Brasil sdode 100 Ul.mI"". Emrelacédo ao esquema
intensivo de tratamento €, no momento, a Unica maneira
de se prevenir as complicagdes tardias do diabetes, que
constituem as causas mais importantes de morbimortali-
dade na populagao diabética. Os principais inconvenien-
tes desta forma de tratamento sao a maior possibilidade
de hipoglicemia e ganho de peso, especialmente em ado-
lescentes. As preparacgdes insulinicas, disponiveis para
uso clinico, podem ter origem animal (bovina, suina ou
mista) ou humana (semi-sintética por modificagéo da sui-
na ou por manipulagcéo de DNA recombinante). Esta ulti-
ma é menos antigénica. Resisténcia insulinica é a situa-
¢ao em que se faz necessario administrar mais de 100
Ul.dia™", por alguns dias consecutivos, na auséncia de
condic¢des clinicas que possam causarresisténcia perifé-
rica aagao dainsulina, tais como: cetoacidose, tireotoxi-
cose, acromegalia, hipercortisolismo, infecgdo e obesi-
dade. O tratamento é a mudancga para insulina humana,
que de uma maneira geral ndo causa resisténcia.

Tabela lll - Preparagdes Comerciais de Insulina. Inicio da Agao, Pico de
Efeito e Duragéo: Via Subcutanea

Insulina Inicio de Agéo (h) Pico de Efeito (h)  Duragao (h)
Curta Agao

Cristalina 05-1 2-4 6-8
Intermediaria

NPH 1-2 10 - 20 20-24
Lenta 1-2 14-18 20-24
Prolongada

Protamina 6-8 16 - 24 24 - 36
Ultralenta 6-8 22-26 24 -36
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Outra possibilidade de tratamento é o transplante pan-
creatico. Pode sertotal, parcial, ou de células dasilhotas.
Eindicado, especialmente no DMID, com glicemia de difi-
cilcontrole e com progressiva microangiopatia. As princi-
pais complicagdes cirurgicas sao trombose vascular
(artéria esplénica) e anormal secregao exocrina do
pancreas’®.

COMPLICACOES

Aprincipal complicagédo de evolugdao aguda nodiabetes é
a cetoacidose metabolica. As de evolugdes crénicas séo
as neuropatias, ateroscleroses e microangiopatias. Ou-
tracomplicagdo comum, é apresencadeinfecgdes dere-
peticao.

Um quadro de acidose metabdlica em diabéticos, na
presenca de hiperglicemia (maior que 300 mg.dl™), é su-
ficiente para estabelecer o diagnéstico de cetoacidose”.
A causa principal é o estresse do trauma ou infecgéo, que
por levarem a resisténcia insulinica induzem ao estado
acidotico. Inibigao de trabalho de parto por [3; agonistas
também pode causar cetoacidose na gravida diabética’’.
Naausénciadeinsulina, os acidos graxos, nofigado, sdo
convertidos em cetoacidos. Aproximadamente metade
destes acidos séo excretados na urina ligados ao ion so6-
dio, resultando hiponatremia e agravando o quadro. Ce-
toacidose produz um efeito inotropico negativo sobre o
miocardio e queda da resisténcia vascular sistémica. Na
presencade acidose o ion potassio saida célula (tendén-
cia a hiperpotassemia). Perda de ions cloro e hiperventi-
lagdo (Kussmaul) sdo respostas compensadoras. A hi-
perglicemia aumenta a osmolaridade plasmatica, trans-
ferindo agua das células para o extracelular e produzindo
desidratagao intracelular. Quando os niveis da glicemia
ultrapassam o limite de 180 mg.dI™" ocorre glicosuria e di-
urese osmatica, que pioram a hiperosmolaridade e a de-
sidratacdo intracelular. Neste momento pode ocorrer co-
lapso circulatério. Em fungéo da diurese osmética ocorre
perdadeions pelosrins, especialmente o potassio. O tra-
tamento definitivo e eficaz da cetoacidose é insulina ve-
nosa.Napresencgade hipotensao e cetoacidose adminis-
tra-sede 20a50 Ul deinsulinaregular,que pode serman-
tida em infusdo continua (1a 10 Ul.h™") "®. Com um efeito
maximo de insulina, a glicemia cai de 100 a 200
mg.dl"".h"". Esta queda pode ser mais acentuada, se uma
adequada rehidratagdo compensar o paciente. Solugao
salinaisotbnicae nos casos mais graves, plasmaoualbu-
mina, pode ser necessaria para restabelecer o fluido ex-
tracelular. Bicarbonato de sédio é indicado quando o pH
arterial cai abaixode 7,1. Com aresolugéo do quadro, cai
aglicemiaeosionspotassioretornam paraointracelular,
podendo ocorrer hipocalemia (K" < 3,5 mEq.I"")". Acom-
plementagao deste ion pode ser necessaria porvia veno-
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sa'®. Quando fazé-la, monitorizar o paciente com ECG
continuo e ndo ultrapassar a velocidade maxima de inje-
¢a0 (40 mEq.h™). A potassemia plasmatica deve ser mo-
nitorizada laboratorialmente.

Boa parte dos diabéticos evoluem com neuropatia.
Trata-se de uma complicagao tardia, que se manifesta de-
pois de varios anos da doenca. E induzida por uma des-
mielinizagdo segmentar das fibras nervosas, cuja pato-
génese nao esta totalmente esclarecida. O excesso de
sorbitol ou de glicose, ou ainda, uma quantidade inade-
quada de inositol nas membranas das células nervosas,
parecem estar envolvidos "®. Microangiopatias dos va-
sa-nervorum também podem estar envolvidas. A neuro-
patia pode se manifestar por disfuncao do sistema nervo-
so autdnomo - SNA - ou do sistema nervoso somatico 20,
através do comprometimento de nervos periféricos. O
comprometimento de fibras autondmicas dirigidas ao
aparelho cardiovascular manifesta-se por hipotenséo or-
tostatica e taquicardia persistente. Esta hipotensao esta
associada a perda da capacidade de vasoconstrigao, por
disfungao simpatica. Estes pacientes tém diminuidos os
niveis plasmaticos de noradrenalina quando assumem a
posicao ortostatica. A disfuncao parassimpatica parece
sermais prevalente que a simpatica’ e manifesta-se pela
presenca de um ritmo cardiaco que tende a taquicardia.
Além disso, verifica-se que os pacientes diabéticos com
neuropatiado SNA, quando comparados com os néo dia-
béticos, apresentam uma menor resposta ao uso de pro-
pranolol e atropina 2. Uma resposta diminuida ao uso de
atropina sugere lesao vagal *2. Outras alteracdes relacio-
nadas com disfungdo autonémica incluem: centro respi-
ratorio alterado e mais sensivel adepressao portranquili-
zantes (benzodiazepinicos), retardado esvaziamento
gastrico (gastroparesia), peristaltismointestinal alterado
(diarréia) e disfungéo da vesicula biliar. Infarto indolor do
miocardio e inexplicaveis paradas cardiorrespiratorias
(algumas ocorrendo nos periodos per e pés-operatorios)
foramrelatadas em diabéticos com disfuncées do SNA?2,
Nestes pacientes, hipotenséo subita, sem causa aparen-
te, pode ser atribuida a infarto agudo silencioso do mio-
cardio. Estima-se que 20 a 40% dos diabéticos apresen-
tam alteragbes cardiacas decorrentes de alteragdes do
SNA. O prognostico desta disfuncdo é ruim, levando a
6bito mais de 50% dos pacientes em um periodo de cinco
anos ?*. Desconforto sensorial noturno, que acomete as
extremidades dos membros, sugere comprometimento
de nervos periféricos. Estes pacientes tém uma alta inci-
dénciadesindromedotuneldocarpo. Traumalocal e toxi-
nas, como o alcool, podem agravar o quadro. Disfungao
do SNA e dos nervos periféricos podem se desenvolver
em paralelo nos diabéticos.

A aterosclerose é um complicagdo que pode aparecerem
jovens diabéticos e, quando em territério coronariano,
esta associada com a morbimortalidade da doencga. Aci-
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dente vascular cerebral, infarto do miocardio e doengas
vasculares periféricas sdo duas vezes mais comuns em
diabéticos que em nao diabéticos’.

Na microangiopatia diabética, cuja etiologia provavel-
mente relaciona-se com as alteragées metabdlicas do di-
abetes, observa-se alteragdes capilares, especialmente
dos rins e dos olhos, caracterizadas por espessamento
de suas paredes e extravasamento de liquidos para o in-
tersticio. Assim, alteragbes renais (espessamento das
membranas basais), especialmente nos glomérulos, ar-
teriolas aferentes, eferentes e artérias interlobulares,
sao comuns no diabetes. Laboratorialmente observa-se
proteinuria e elevagao sangliinea de escorias (creatini-
na) renais. Ja em relagédo aos olhos, estes pacientes es-
tdo mais propensos a cegueira por retinopatia proliferati-
va. Catarata e glaucoma sao frequentes. Hiperglicemia,
por alteragdes osmaticas que afetam o cristalino, pode
promover reducéo da capacidade visual.

Os diabéticos sao mais susceptiveis a infecgbes que a
populagado nao diabética. Isto se deve, principalmente, a
depressao das fungdes leucocitarias observada nestes
pacientes.

Acredita-se que um rigoroso controle da glicemia possa
minorar ou até mesmo evitar as complicagdes no diabe-
tes, motivo peloqualndoseinterrompemaspesquisasno
sentido de desenvolver métodos cada vez mais efetivos
para o controle dos niveis glicémicos.

CONSIDERAGOES PRE E PER-OPERATORIAS
NO DIABETES

Dentre os pacientes cirurgicos, aendocrinopatia mais co-
mum ¢ o diabetes mellitus ?°. Os principais objetivos do
preparo cirurgico visam evitar as complicagcbes per e
pos-operatdrias mais importantes do diabetes: a hipogli-
cemia e a cetoacidose. Na vigéncia de um destes even-
tos, que séo prevenidas respectivamente pelo uso de gli-
coseeinsulina, procedimentos cirurgicos eletivos devem
ser suspensos. A avaliagao e conduta pré-operatoria vai
dependerse odiabético étipol, podendodesenvolverce-
toacidose, ou tipo I, com baixo risco para esta complica-
¢ao. Ambos os tipos, porém, com possibilidade de apre-
sentarem hipoglicemia, em fungéo do uso de insulina
exogena e/ou agentes hipoglicemiantes orais. O jejum
prolongado necessario paraumacirurgia eletiva, aumen-
tamais aindaorisco destacomplicacao. Poristo, cirurgia
no paciente diabético eletivo deve serrealizada preferen-
cialmente pela manha '. De fato, a morbidade destes pa-
cientesémenor,quandooperados no periodo matutino.

E fundamentalumbom controle glicémico nos diabéticos.
Este, reduz a gliconeogénese, promove sintese protéica
e uma melhor cicatrizagao das feridas. No diabetes é ne-
cessario investigar clinica e laboratorialmente a presen-
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¢adedoencgacoronariana, hipertenséo, doenga vascular
cerebral, disfungdes renais, neuropatias periféricas e do
SNA. Deve-se lembrar da necessidade de se fazer diag-
nostico diferencial entre um quadro de abdome agudo
(apendicite por exemplo) e cetoacidose, uma vez que
esta pode simularumaurgénciaabdominal. Contudo, ce-
toacidose é uma complicagéo do diabético e esta asso-
ciadaanauseas e vomitos, que antecedemoinicio dador
abdominal.

A glicose, ao penetrar na célula pela agao da insulina,
leva consigo o ion potassio e hipocalemia pode advir no
DMID. Considerar a necessidade de medir a potassemia
pré-operatoria destes doentes, bem como a suplementa-
¢ao deste ion, quando necessaria.

Diversas sao as condutas implementadas no sentido de
levar o diabético para cirurgia o mais compensado possi-
vel do ponto de vista glicémico. Assim, faz-se necessario
relembrar sobre a resposta endocrino-metabdlica ao es-
tresse anestésico-cirurgico. Nesta situagao, os hormoni-
os antagodnicos a insulina (glucagon, cortisol, horménio
do crescimento e catecolaminas) elevam-se na corrente
sanguinea e a insulina diminui, o que faz elevar a glice-
mia. No diabetes esta resposta é mais intensa e a glice-
mia eleva-se ainda mais. De acordo com a proporgéo do
estresse, estas alteragdes estardo presentes em maior
oumenorintensidade. Destaforma, cirurgias de pequeno
porte promovem pouco estresse e alteragdes, ao passo
que cirurgias de grande porte, de longa duragéo e sob
anestesia geral, associadas a infecgao e dor pds-opera-
téria, promovem intenso estresse, com marcada respos-
taenddécrino-metabdlica. Em outras palavras, o estresse
anestésico-cirdargicoaumentaanecessidade deinsulina,
que comumente deve seradministrada no pré-operatorio
do diabético *°.

Habitualmente o paciente diabético € admitido paracirur-
gia em uso de insulina ou de hipoglicemiantes orais, ou
controlado apenas comdieta. Naqueles controlados com
insulina regular e dieta o manuseio da glicemia torna-se
mais previsivel e de facil controle. A conduta pré e
per-operatdria no diabético cirurgico é estabelecida em
funcdo do tipo de diabetes, do modo pelo qual ele é con-
trolado e da extensdo do trauma anestésico-cirurgico
(portedacirurgia)aque o paciente sera submetido. O dia-
bético bem avaliado e controlado, e que se submetera a
uma cirurgia de pequeno porte, pode ser internado na
véspera de sua operacgao. Para melhor avaliagao e con-
trole per-operatoério, faz-se necessario internar o diabéti-
co cirurgico 24-72 horas antes do procedimento, nas se-
guintes situagdes: a) pacientes com complicagbes ou an-
tecedentes de cetoacidose, b) com glicemias dificeis de
controlar, c)que se submeteraoacirurgias de grande por-
te,sobanestesiageraled)que podemterretardadosore-
torno as suas dietas. Desta forma, de maneira mais deta-
Ihada avalia-se o paciente e suaterapéutica, que em mui-
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tos casos deve ser substituida para um melhor controle
da glicemia. Assim, troca-se o agente oral ou insulina de
longaagéoporinsulinaregular. Contudo, estatrocanéo é
sempre obrigatdria. Existem casos em que o paciente
pode continuar com seu esquema habitual, podendo in-
clusive tomar seu agente hipoglicemiante oral na manha
da cirurgia, especialmente se for de curta agdo?’. De-
ve-selembrar, no entanto, que alguns destes agentes po-
dem produzir hipoglicemia por um periodo de 36 a 72 ho-
ras (clorpropamida).

Para se evitar disturbios metabodlicos graves, pacientes
eletivos devem ser liberados para cirurgia com glicemia
de 120 a 180 mg.dI™* (6,7 a 10 mmol.I"") ?®2°, Varios bons
esquemastémsido propostos paraconduzireequilibraro
diabético cirurgico, durante seu per e pos-operatério. A
administragdo de doses suplementares de insulina na
manha da cirurgia tem sido questionada®. De fato, pa-
cientes que receberam doses parciais de insulina, antes
dainducdo da anestesia, tiveram um pior controle da gli-
cemia per-operatoria, quando comparados com aqueles
quereceberamglicoseouinsulinaregular,de acordocom
a determinagéao per-operatoria da glicemia (Fig.1). Um
protocolo muito utilizado e eficiente'****'parao DMID é 0
proposto por Alberti e Ammon. Existem pequenas dife-
rencas entre eles, mas o fundamento basico de ambos
consiste na monitorizagédo continua da glicemia e admi-
nistracao per-operatoéria continua de glicose, insulina e
potassio (GIK ) ** - Glicose = 5-10 g.h™", Insulina = 1-2
Ul.h"" e Potassio=2,5-5mEq.h™". O usodoion K* é supri-
mido nas hiperpotassemias. A administracéo per-opera-
toriade insulinaem bolo é tdo eficaz quanto a administra-
da continuamente ***°. Por isto, uma aceitavel e simples
conduta pré e per-operatoria, perfeitamente exequivel,
consiste em®®: a) ndo administrar insulina suplementar
pré-operatoriamente, b) administrar glicose por via veno-
sa e continuamente (profilaxia da hipoglicemia), c) medir
a glicemia periodicamente no per-operatoério e baseado
nos valores obtidos, aumentaravelocidade deinfusdode
glicose ou administrar insulina (profilaxia da cetoacido-
se), paramanter glicemia entre 100 e 250 mg.dI" (Quadro
I). Manter este esquema até a retomada da alimentagéao
pelo paciente, apds acirurgia. Ndo se incluem neste regi-
me pos-operatorio pacientes que terdosuasdietas suple-
mentadas (enteral/parenteral) por varios dias. Podem se
beneficiar desta proposta: 1) os DMID que devem estar
sendo controlados, emregime pré-operatorio, cominsuli-
na regular (substituir a NPH ou de longa agéo) ?®*, 2) os
DMNID emuso de agentes orais, que se submeterao a ci-
rurgia de grande porte. Nestes casos o controle pré-ope-
ratério deve serfeito cominsulinaregular, que substituira
oagente oral®’, 3) os DMNID em uso de agente oral, que
se submeterao a cirurgia de pequeno porte. O controle
pré-operatorio destes pacientes pode continuar sendo
feitocomagente oral?’, de acordo com arotinaterapéuti-
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cade cadapaciente. Os pacientes DMNID compensados
com atividade fisica e dieta devem ser conduzidos como
se ndo fossem diabéticos. Contudo devem ter monitora-
das suas glicemias per-operatérias *°. A administragao
de glicose inicia-se no momento da indugao anestésica,
se o procedimento for de manha, ou logo noinicio da ma-
nha, se for a tarde. Deve-se dosar e corrigir, quando ne-
cessario, apotassemia pdés-operatoria dos pacientes tra-
tados cominsulinaeglicose. Se nahidratagao per-opera-
toria utiliza-se Ringer com lactato (o lactato se converte
em glicose, por gliconeogénese), somar a formagao de
glicoseresultante (2gde glicose porlitrode RL)*®ao valor
da glicose administrada.

A estimativa da glicemia per-operatdria pela glicosuria
deve serabandonada, porque: a)acateterizagéo vesical,
especialmente no diabético, é potencialmente uma porta
de entrada parainfeccgao, b) é frequente observar no dia-
betes tipo | um baixo limiar renal de excreg¢ao de glicose,
que apareceraprecocemente naurina. Nestes casosa hi-
perglicemia, se tratada, pode provocar hipoglicemia, c)
poroutrolado, no diabetes tipo Il é freqliente um elevado
limiarrenalde excregaodeglicose, que somente maistar-
de apareceranaurina. Assim pensa-se emum quadro de
relativacompensacao glicémica. Contudo, pode se tratar
deumquadrode hiperglicemiagrave que, se ndo tratada,
pode ocorrer cetoacidose e d) a medida da concentragao
sanguinea de glicose é atualmente realizada com extre-
ma facilidade, precisao, rapidez e baixo custo.

A escolha de agentes anestésicos para a indugédo e ma-
nutencdodaanestesiaédepoucaimportancia,noquediz
respeito ao controle glicémico. Os efeitos dos anestési-
cos, na liberagao de insulina e na concentragao sangui-
nea de glicose, sao variaveis e sem significancia clinica.
Todavia, cumpre-selembrarque aprecisaintervengaodo
anestesiologista é fundamental no combate ao estresse
anestésico-cirtrgico. E possivel diminuir respostas neu-
rovegetativas (umamaioratividade do SNA simpatico au-
menta a necessidade de insulina) * e inibir o eixo hipota-
lamo-hipofisario (menoragéodoshormdnios envolvidos)
através de medicagédo pré-anestésica satisfatéria, de in-
ducaoe manutengdodaanestesiacomdosesadequadas
(que ndo permitam a superficializagdo) de agentes anes-
tésicos, associadas ao controle da dor pds-operatoria.
Tais medidas implementadas amenizardo desarranjos
metabolicos nos diabéticos. E importante ressaltar que,
se depois de uma anestesia geral em diabéticos ocorrer
um quadro de prolongado despertar da anestesia, faz-se
necessario pensarem hipoglicemia. Tem-se imputado ao
bloqueio anestésico peridural umamenorresposta endo-
crino-metabodlicaao estresse anestésico-cirurgico, inclu-
siveemrelacadoatoleranciaaglicoseeliberagdodeinsu-
lina. Contudo, nos diabéticos, estes beneficios ndoforam
confirmados “°.
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Aadministracdodeinsulinaregularéindicadano periodo
per-operatério, quando a glicemia encontra-se acima de
250 mg.dI"" ou corpos cetdnicos sdo encontrados no san-
gue. Aviade administragao deste hormdnio é controver-
sa. A subcutanea néo é rapida o suficiente para abaixar
altas glicemias (acima de 250 mg.dI™"). Adiciona-lo a cris-
taldides, cujosrecipientes sdode plasticos ouvidros, pro-
move absorcdo e perda de pequena quantidade deste
horménio, que podem ser ignoradas na grande maioria
dassituagéesclinicas*'. Aadicdode 1 mlde albumina hu-
mana para cada litro de fluido diminuira esta absorgao.
Habitualmente, entretanto, ndo se faz necessaria. Uma
alternativarazoavel éinjetarde 5a 10 unidadesdeinsuli-
na regular ao paciente diretamente pelo cateter venoso
instaladoe 30a45minutosdepoisdeterminaraglicemia.
O conhecimento profundododiabetes mellitus peloanes-
tesiologista, e sua participagéo juntamente com o clinico
eocirurgiaonaescolhadamelhorpropostaparaconduzir
pré e peri-operatoriamente o diabético cirurgico é funda-
mental paraosucessodoprocedimento. Oquadrollapre-
sentaum algoritmo para o manuseio pré e per-operatorio
do paciente diabético.

Quadro | - Recomendacgdes para o Manuseio Per-Operatorio do Diabe-
tes Mellitus®®

1. Nao complementar arbitrariamente insulina no pré-operatério.

2. Iniciar infusdo de glicose (5-7 g.h™") no pré-operatério.

3. Medir a glicemia antes da indugdo da anestesia e a cada 1-2 horas
durante a cirurgia e no pds-operatorio imediato.

4. Administrar 5-10 unidades de insulina por via venosa se a glicemia
estiver maior que 250 mg.dI™”.

5. Aumentar a velocidade de infusdo de glicose se a glicemia estiver
menor que 100 mg.dI™.

+150
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) Lt Grupo 2
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‘,z".'.‘_, ey v . ..A Grupo 3
0 - T T — T al
.
! 2 3 4 5 Tempo (horas)

-50-

Variagdo Média
da Glicemia (mg/dl)

Figura 1 - Foram determinadas variagdes na glicemia de pacientes
adultos insulino-dependentes, durante per-operatérios. Grupo 1 -
pacientes, que nos pré-operatorios ndo receberam nem insulina,
nem glicose. Grupo 2 - pacientes que receberam de %4 a /2 de suas
doses habituais de insulina, as 7:00 h, nas manhés das cirurgias.
Ao mesmo tempo, iniciou-se a infusao de solugéo de glicose (6,25
g de glicose.h™). Grupo 3 - pacientes que nio receberam,
pré-operatoriamente, nem insulina nem glicose, mas receberam
insulina regular na indugdo da anestesia ou no per-operatoério,
quando a glicemia ultrapassava 200 mg.dI™* %
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Quadro Il - Algoritmo - Manuseio Pré e Per-operatério do diabético

Compensado
com dieta e
atividade
fisica

Compensado
com AO

v v

e

Cirurgia de
pequeno e

Cirurgia de
pequeno porte

Cirurgia de
grande porte

grande porte

- Pré-operatério:
conduzir como se fosse

v

- Pré-operatoério:
Trocar AO por
Insulina regular

- Per-operatério:
Quadro |

DMNID

Compensado com
Insulina de agéo longa
ou intermediaria

!

Cirurgia de
pequeno e
grande porte

v

Compensado com
Insulina regular

- Pré-operatério:
Trocar insulina habitual
por regular

- Per-operatorio:
Quadro |

l

Cirurgia de
pequeno e
grande porte

v

- Pré-operatoério:
Manter Insulina regular

- Per-operatoério:
Quadro |

um nao diabético \'4

- Per-operatério:
Monitorizar glicemia
periodicamente

- Pré-operatério:
Manter AO
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Quadro |
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