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Resumo: Diabetes mellitus € uma doenga onde a ativi-
dade regulatéria da insulina esta defeituosa. Esse hor-
modnio é responsavel pelo transporte de glicose para o
interior de quase todas as celulas do corpo, em espe-
cial as células musculares, gordurosas e hepéticas. Na
falta de insulina a glicemia fica aumentada, o paciente
apresenta poliuria, polidipsia, perda de peso, astenia,
polifagia, glicosuria, cetose, e acidose. Essas modifica-
¢bes bioquimicas do metabolismo decorrem da redugéo
da entrada de glicose nas células, e do aumento da li-
beragdo da glicose na circulaggo.

Como decorréncia, o paciente diabético necessita
de cuidados especiais dentro do consultério odontolégico.
O objetivo do presente trabalho € a demonstragdo dessas
principais alteragbes e dos cuidados especiais requeridos.

Unitermos: Diabetes mellitus; Paciente diabético;

Summary: Diabetes mellitus is a disease where the
regulatory activity of the insuline is faulty. This hormone
is responsible for the glucose transport into almost all
the body cells, mainly in muscle cells, fat cells and
hepatic cells. In the lack of insuline hate of glucose
increases, and the patient' shows polyuria, polydipsia,
loss of weight, asthenia, glucosuria, acetosis and
acidosis. This biochemistry modifications of the -

‘metabolism spring from ‘the decrease of glucose

entrance into cells, and from increase of glucose release
in circulation as well. ,

As it arises, the diabetic patient needs
special cares in a dentist surgery. The aim of the present
work is the demonstration of this mainly changes and
of the special cares required.
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INTRODUCAO:

O portador de Diabetes mellitus requer alguns pe-
quenos cuidados, cabendo ao cirurgido-dentista o conhe-
cimento da fisiopatologia da doenga, para um atendimen-
to seguro e responsavel.

O presente trabalho ndo tem o intuito de abordar
profundamente as alteragbes metabdlicas, ou a terapéu-
tica de um paciente diabético. E necessario desmitificar
o tema - O Paciente Diabético como Paciente Especi-
al. O objetivo é fornecer subsidios ao cirurgido-dentista
para o correto atendimento na clinica odontologica.

REVISAO DE LITERATURA:

Diabetes mellitus € uma doenga em que a ativi-
dade regulatéria da insulina estd defeituosa. Isso pode
ser devido: (a) a uma diminui¢do da quantidade de in-
sulina que deveria ser secretada, (b) a uma auséncia
fotal dessa secrecgdo, ou (¢) a uma produgido de
anticorpos contra a propria insulina, que a destréi, an-
tes que a mesma possa atuar nas diversas partes do
corpo. Nos dois primeiros casos ocorre uma degenera-
¢80 ou uma inativagdo das células beta das ilhotas de
Langerhans, que s@o as produtoras de insulina. No dlti-
mo caso, a quantidade de insulina secretada pode es-
tar normal, sé que ela nao atinge o seu destino.

Classificacgao:

Ha dois tipos de Diabetes mellitus
tipo | e o do adulto, ou tipo Il

O tipo | costuma ter inicio em crian¢as e adoles-
centes, sendo, por isso, também conhecida como Dia-

: o juvenil, ou

betes juvenil. Resulta de uma pré-disposicdo genética,
possivelmente, (a) ao desenvolvimento de &cidos con-
tra as células beta, resultando na sua destrui¢do auto-
imune; (b) a destruicdo das células beta por doenga
virética, ou (c) a degeneragao dessas células. Nesse
tipo, héd uma paralizag&o total da produgéo de insulina.

O tipo Il parece resultar da degeneragdo ou da
supressdo das células beta, em consequéncia de um
envelhecimento mais rapido, em pessoas suscetiveis. A
obesidade é um fator predisponente, provavelmente, por
dois motivos: (1) as células beta das ilhotas de
Langerhans tornam-se menos responsivas a estimulacao
da glicemia aumentada, e (2) a obesidade diminui acen-
tuadamente o ndmero de receptores insulinicos nas cé-
lulas alvo de todo o organismo. Nesse tipo a paralizacéo
é parcial.

O Diabetes mellitus causa profundas alteragées no
metabolismo, sendo necesséario dosagens bioguimicas no
sangue e na urina para o diagndstico e tratamento.

Fisiopatologia:
* Insulina

A insulina € um horménio hlpogllcemlante produ-
zido pelo pancreas. O péncreas é um o6rgao/glandula
mista que fica localizado imediatamente abaixo do es-
tdbmago, sendo formado por dois tipos distintos de te-
cido: (1) os acinos, que secretam sucos digestivos para
o limen intestinal, e (2) as ilhotas de Langerhans que
secretam horménios diretamente para o sangue.

O pancreas tem milhares de ilhotas de
Langerhans formadas por varios tipos de células. As que
produzem a insulina séo as células beta.
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A insulina exerce efeitos sobre o metabolismo de
carboidratos , gorduras e proteinas.

O mais importante efeito da insulina é o de pro-
mover o transporte de glicose para o interior de quase
todas as células do corpo, em especial, as células mus-
culares, gordurosas e hepaticas. A glicose combina-se
com uma substancia carreadora na membrana celular
e, em seguida, difunde-se para o interior da membra-
na, onde é liberada no citoplasma. O carreador é utili-
zado repetidamente para o transporte de quantidades
adicionais de glicose. Esse transporte se da por difu-
sdo facilitada*. O efeito da insulina sobre o transporte
da glicose é o de ativar o mecanismo da difuséo facili-
tada.

Nas células hepaticas ocorre um mecanismo um
pouco diferente. A membrana celular, no figado, é ex-
tremamente permeavel a glicose, mesmo sem a difuséo
facilitada. A glicose pode se difundir nos dois sentidos
(para dentro e para fora das células). Na presencga de
insulina, as enzimas glicoquinase e a glicogénio sintetase
sdo ativadas, o que promove o “encarceramento” da
glicose nas células hepaticas.

A insulina é responsavel pela sintese de
glicogénio hepatico e muscular (através do transporte de
glicose para essas células) e pelo depésito de gordura.
Cerca de 9/10 da gordura existente nos “depdsitos de
gordura” sdo sintetizadas no figado a partir do excesso
de glicose que é transporiado para essas células, sob
influéncia da insulina. Essa gordura € liberada para o
sangue-sob a forma de lipoproteinas e transportadas
para as células adiposas no tecido gorduroso.

* Glicose

A glicose é o principal carboidrato no sangue. No
metabolismo, a principal fungdo dos carboidratos é a de
combustivel, a ser oxidado para fornecer energia para
os demais processos metabdlicos. Em outras palavras,
isso significa dizer que a glicose é responsavel pela ob-
tengcdo de energia para as céiulas.

Quando as células .do organismo ndo estdo utili-
zando as moléculas de glicose para obter energia, a
mesma € convertida (a)y em glicogénio (um polimero de
glicose) nas células musculares e hepaticas, e (b) em
gordura, no figado, para ser transportada para as célu-
las adiposas. , :

A concentragcdo de glicose no organismo, em
qualquer instante, representa um estado de equilibrio
entre a taxa de entrada na corrente sanguinea e a taxa
de saida. A informacg&o de que a glicose sanguinea esta
mudando é enviada a certas células, que tem a capa-
cidade intrinseca de responder apropriadamente as ne-
cessidades fisiologicas do organismo.

Quando a concentragdo de glicose sanguinea au-
menta, o pancreas secreta insulina, 0 que promovera
uma répida utilizagdo dessa glicose pela maioria das
celulas do corpo.

Quando isso nédo ocorre, o paciente se torna
hiperglicémico.

* Auséncia de insulina

Na auséncia de insulina , a glicose nao conse-
gue entrar nas células, portanto, as mesmas nao ob-
tém energia.

Na tentativa de compensar essa falta de energia,
as células utilizam gorduras e proteinas para o supri-
mento de suas necessidades energéticas. Uma
consequéncia disso € o aumento da concentragdo de
substancias lipidicas (em especial acidos graxos),
colesterol, acido acético e de um produto da degrada-
cao dos acidos graxos no sangue circulante.

Na utilizacdo de gordura, ocorre uma excessiva,
mas incompleta, oxidag@o dos acidos graxos no figado.
Isso resuita na produgdo excessiva dos corpos
cetdnicos, acetoacetato e B-hidroxibutirato, que nao po-
dem ser usados pelos tecidos periféricos t@o rapidamen-
te quanto sao sintetizados no figado. Em adigdo ao 8-
hidroxibutirato e ao acetoacetato, o sangue dos diabéti-
cos também pode conter acetona que resulta da
descarboxilagdo espontidnea do acetoacetato. A super-
produgdo de corpos cetbnicos, denominada cetose, re-
sulta no aparecimento de concentragdes altamente ele-
vadas no sangue (cetonemi) e na urina (cetondria).

Além disso, no diabetes ndo controlado, pode
ocorrer acidose. O pH sanguineo cai, devido a exten-
sa formagao de corpos cetdnicos no figado, e a sua li-
beracdo no sangue. Quando uma molécula de
triacilglicerol, que é neutra, é oxidada pelo figado, pelo
menos 12 H+ sdo produzidos na forma dos &cidos 53-
hidroxibutirico e acetoacético. O organismo compensa
essa produgdo continua desses &cidos, diminuindo a
concentragdo de H2 CO3, o doador de prétons do sis-
tema tampao de bicarbonato. Isso & acompanhado por
um aumento na taxa de excre¢ao de CO2 pelos pul-
mbes ( 0 H2CO3 se transforma em CO2 + H20 ). Essa
perda de CO2 vai fazer com que o organismo tente “re-
fazer’ a proporgao de HCO3- e H2CO3, para manter o
pH sanguineo em torno de 7.4. Se muito CO2 for eli-
minado pelos pulmdes, para compensar a acidose pro-
duzida pelo excesso de corpos cetbnicos, a soma das
concentragbes de HCO3 e H2CO3 torna-se muito bai-
Xa. Isso acarreta a diminuicdo da capacidade tampao
do sangue, uma séria complicacéo.

Uma outra coisa que pode ocorrer no diabetes
nao controlado é uma excregcdo elevada de uréia, prin-
cipal produto de excregado nitrogenada da degradagéo
oxidativa de aminoacidos. A quantidade de uréia
excretada por dia é uma medida da quantidade total de
aminoacidos degradada oxidativamente, que, por sua
vez, reflete 0 balango entre a ingestéo proteica e a que-
bra didria normal das proteinas do organismo. Nos dia-
béticos, a degradagdo oxidativa excessiva dos
aminodcidos reflete um grande aumento na taxa de

* Difusdo facilitada € um tipo de transporte celular onde as moléculas tendem a se mover em dire¢ao ao menor gradiente de

concentragdo, em que se necessita um ativador.
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gliconeogénese a partir destes. Na auséncia de insuli-
na, o figado tende a langar glicose no sangue. Em
consequéncia, os estoques do glicogénio sao muito bai-
xos e todos os aminodcidos disponiveis, capazes de
produzir carbono para a gliconeogénese, séo degrada-
dos a fim de prover mais glicose sanguinea.

Sinais e sintomas

" Niveis elevados de glicemia resultam em perda da
glicose na urina, podendo causar deplegdo dos liquidos
e eletrdlitos do organismo. No diabetes ndo controlado,
a quantidade de glicose na urina pode exceder de 100
gramas em 24 horas. Nos individuos normais apenas
tragos de glicose sé@o excretados. Essa perda de glicose
pela urina é denominada -glicosdria.

O grande volume de urina no diabetes & devido
a necessidade do rim excretar agua junto com a glicose,
visto que, ha uma capacidade limite de concentragéo de
solutos na urina. A esse sinal chamamos polidria (eli-
minagéo excessiva de urina).

A glicose exerce alto grau de pressdo osmédtica
no liquido extracelular, e se a concentragdo de glicose
atingir valores excessivos, pode ocasionar desidratagao
celular. Essa desidratagdo celular, somada a diurese ele-
vada em fungdo da glicosuria, acarreta sede excessiva
ao paciente. A ingestdo de grandes quantldades de 4gua
& denominada polidipsia .

Como as células nao estdo recebendo glicose, o
paciente ndo obtém energia, o que acarreta a deplegéo
lipidica e proteica (visto anteriormente). A deplecao
proteica leva a perda de peso e a astenia (falta de
enegia). Além disso, o paciente sente muita fome, ape-
sar de ingerir grandes quantidades de alimentos
(polifagia).

Um outro sinal que pode aparecer é o hdlito
cetbénico em decorréncia da celose.

CUIDADOS ESPECIAIS - ASPECTOS DE INTERESSE
PARA O CIRURGIAO-DENTISTA

Antes de falar sobre os cuidados especiais, € im-
portante ressaltar que muitos pacientes diabéticos do
tipo ll, muitas vezes, ndo sabem que s&o portadores de
Diabetes mellitus. Isso se deve ao fato de grande par-
te desses pacientes produzirem certa quantidade de in-
sulina, que, embora insuficiente, exerce algum efeito no
metabolismo, ndo deixando que os niveis glicémicos
cheguem a valores muito aitos. Consequentemente, nem
sempre o0s sinais e sintomas sdo faciimente identifica-
dos.

Logo, algumas vezes, o préprio cirurgido-dentista
deve fazer o diagnodstico, seja através de uma boa
anamnese, do sinal halito cetbnico, ou de medigdo da
glicemia sanguinea do paciente. Assim, sempre que
houver a desconfianga do paciente ser diabético e, sem-
pre que o paciente relatar que é diabético, sua glicemia
devera ser medida com glicosimetro.

O primeiro cuidado especial é a verificagdo da
glicemia, sendo que os valores considerados normais
sdo de 80 a 120 mg / m! (método Folim Wu). No en-

tanto, tem-se de considerar que um paciente com Dia-
betes Mellitus compensada pode apresentar excepcional-
mente a glicemia fora dos valores normais. De forma
inversa, um valor normal encontrado em uma Unica con-
sulta ndo implica em doenca compensada.

No caso de estarmos diante de um paciente dia-
bético, temos de orientd-lo para que procure fazer seu
tratamento corretamente, respeitando a terapia indicada
por seu. endocrinologista. Isso significa controlar a
ingestdo alimentar quanto a qualidade, quantidade, e
periodicidade, assim como, dosar a medicagao de que
0. mesmo faga uso. Caso o paciente nao tenha acom-
panhamento médico devemos orienta-lo a procurar um
endocrinologista. ~

Se o paciente estiver com a glicemia normal e
apresentar a Diabetes mellifus compensada, pode-se
realizar qualquer procedimento no consultério .
odontolégico. E importante previamente verificar se o
mesmo estd ha muito tempo sem se alimentar, para ndo
correr o risco de hipoglicemia no decorrer do atendimen-
to. Caso esteja, é fundamental que ele se alimente an-
tes do procedimento.

Se a glicemia estiver aumentada néo se deve re-
alizar nenhum procedimento. cirtrgico. Em fung¢éo das al-
teracbes metabolicas esse paciente tem maior suscep-
tibilidade a infecgbes graves devido: (a) a microvascu-
larizag@o estar comprometida (pela perda da capacida-
de tamp3o, e pelo aumento de concentragdo de glicose
e substancias lipidicas circulantes), e pela
imunossupressao (pela menor quimiotaxia neutrofilica e
menor capacidade fagocitaria ). Essas alteragdes fazem
com que esses pacientes sejam mais vulneraveis a in-
fecgbes (apds invasdes bacterianas) e tenham retardos
na cicatrizagéo de feridas. E fundamental que o paci-
ente tenha um controle extremamente rigido apés um
procedimento cirdrgico.

Apés qualquer procedimento cirtrgico é indicada
a profilaxia antibiética com o intuito de minimizar os ris-
cos de qualquer infecgao.

Nao é aconselhavel a utilizagao de anestésicos
que contenham vasoconstrictores adrenérgicos.

E importante ressaltar o aspecto psicolégico des-
se paciente. Muitas vezes, ele se sente diminuido ou
mesmo raivoso em fungdo de sua doenga crénica.
Deve-se trabalhar o lado psicolégico, lembrando que to-
das as pessoas tém seus problemas e precisam apren-
der a conviver com eles. E vélido mostrar a esse paci-
ente que se ele for controlado tera uma vida mais sau-
davel que a maioria das pessoas, além de ser menos
suscetivel a uma das principais doengas da cavidade
bucal - a cérie dentaria.

Achados Bucais no Paciente Diabético

O achado bucal mais frequente em pacientes por-
tadores de Diabetes mellitus descompensada é a do-
enca periodontal, atingindo cerca de 75% destes paci-
entes. Diabéticos compensados também apresentam sig-
nificativa incidéncia de doenga periodontal.
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A flora bucal é frequentemente alterada pela co-
lonizagao por Candida albicans, estreptococos hemoliticos
e estafilococos. A candidiase bucal é uma das doengas
mais comuns em diabéticos mal controlados.

Pacientes diabéticos podem apresentar xerostomia
e abscessos recorrentes.

Padrbes anormais de erupg¢ao dentaria podem ser
observados em criangas diabéticas. Erupgdo avangada
pode ser vista antes dos dez anos, entretanto o térmi-
no da erupgao ocorre normalmente apds os dez anos.

CONSIDERACOES FINAIS

Pela presente revisdo de literatura pode-se con-
cluir que o tratamento odontoldgico do paciente diabéti-
co, desde que respeitado o protocolo de atendimento
abordado, segue os mesmos tramites do tratamento de
um paciente normal. Vale ressaltar, ainda, que todo o
protocolo de atendimento fica fundamentado e condici-
onado a uma criteriosa anamnese, etapa indispensavel
e de extrema importancia para um atendimento seguro
e responsavel.
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