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Resumo

A hiperglicemia é um achado comum em doentes hospitalizados,
com ou sem diagndstico prévio de diabetes, sendo recentemente
considerada um marcador independente de mau progndstico e
de elevada mortalidade.

0 controlo agressivo dos niveis de glicemia tem sido reconhe-
cido em mudltiplos trabalhos de referéncia como um importante
alvo terapéutico na doenca aguda grave, associado a melhoria dos
resultados clinicos e a reducao significativa da mortalidade.

Os doentes diabéticos estdo sujeitos a internamentos mais
frequentes e prolongados, a maior nimero de intervengoes cirdr-
gicas, associadas a elevadas taxas de morbilidade e mortalidade,
pelo que necessitam de um plano terapéutico especifico, de forma
a melhorar o seu prognastico.

A abordagem pré-operatdria do doente diabético, bem como
0s principais regimes de administracao de insulina indicados no
periodo perioperatorio sdo objecto desta revisdo. Preconiza-se
a prescricdo de insulinoterapia intensiva segundo protocolos
previamente estabelecidos e adaptados a realidade do doente
e da instituicao.

Palavras-chave: diabetes, hiperglicemia, abordagem periope-
ratoria, insulinoterapia intensiva

Introducao

A diabetes mellitus apresenta uma incidéncia cres-
cente em todo o mundo, em particular nos paises
desenvolvidos ou em vias de desenvolvimento, sendo
ja considerada uma epidemia a escala mundial. Em
2003, o numero estimado de individuos com diabetes
tipo 2 era de 194 milhoes de adultos em todo o mun-
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Abstract

The hyperglycemia is a common finding in hospitalized patients,
with or without previous diagnosis of diabetes. It has been recently
considered as an independent marker of bad prognosis and of
raised mortality.

The aggressive control of the glycaemia levels has been
recognized in several reference Studies as an important therapy
target for the treatment of serious acute iliness. It can also be
related to the improvement of the clinical results and a significant
reduction of mortality.

Diabetic patients are prone to a more frequent and longer
hospitalization and to a larger number of surgical interventions. It
is justifiably associated with an increased morbidity and mortality
rate. Consequently, it requires a specific therapy strategy, which
would improve its prognosis.

This paper aims at presenting the diabetic patient's preparation
for the operation, as well as the main insulin treatments in the
perioperative period. It discloses the intensive insulin therapy’s
prescription according to the protocols previously establishead,
adapted to the patients and institutions reality.

Key woras: diabetes, hyperglycemia, perioperative manage-
ment, intensive insulin therapy

do, equivalente a uma prevaléncia de 5,1%. Prevé-se
que até 2025 ocorra um aumento para cerca de 300
milhoes de individuos, o que representard uma pre-
valéncia de 6,3%. Caso nao venham a ser adoptadas
medidas modificadoras dos habitos de vida das po-
pulacdes, nomeadamente no que diz respeito a dieta
e sedentarismo, estas previsdes serdo uma realidade
incontornavel. Em Portugal, a semelhanca do que se
passava em todo o mundo, a prevaléncia de diabetes
foi estimada em 5,6%, em 2003, prevendo-se uma
subida para 9 — 11%, em 2025."°

A hiperglicemia de stress corresponde a uma
alteracao do estado metabdlico induzida por uma
agressao aguda e caracteriza-se por elevacdes tran-
sitorias da glicemia em individuos sem diagnodstico
prévio de diabetes. Apds estabilizacao do evento
agudo, pode verificar-se a normalizacao dos valores
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de glicemia, contudo o risco de desenvolver a doenca
é superior.°

Em doentes hospitalizados, com ou sem diagnosti-
co de diabetes, a hiperglicemia é um achado comum,
considerada como um marcador independente de
mau prognostico e de elevada mortalidade.”® Um
estudo conduzido por Umpierrez, que envolveu 1886
doentes admitidos consecutivamente num hospital
universitdrio, mostrou que 38% dos doentes apre-
sentavam hiperglicemia, definida como glicemia em
jejum, determinada na altura da admissao ou durante
o internamento, superior a 126 mg/dl, ou dois ou
mais valores superiores a 200 mg/dl, determinados
em qualquer ocasiao. Destes doentes, aproximada-
mente um terco nao tinha historia prévia de diabetes.
Os doentes com hiperglicemia descoberta de novo
apresentaram mortalidade intra-hospitalar superior
(16%), quando comparados com os doentes diabéti-
cos conhecidos (3%) ou com os doentes normogli-
cémicos (1,7%). Para além da elevada mortalidade,
este grupo apresentou ainda prolongamento do tempo
de internamento, maior frequéncia de admissao em
Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) e maior
susceptibilidade de vir a necessitar de cuidados de
enfermagem no domicilio.®

Classificacao e diagnéstico

A classificacao e os critérios de diagnostico da diabe-
tes, actualmente em vigor, resultaram de uma revisao
levada a cabo por peritos da American Diabetes As-
sociation (ADA) e da Organizacao Mundial de Satude
(OMS), em 1999.*

Esta nova classificacao tem por base o mecanismo
fisiopatologico da doenca e considera quatro tipos
clinicos de etiologia distinta. A diabetes tipo 1 resulta
da destruicao da célula § por um mecanismo imuno-
mediado e conduz a insulino-deficiéncia absoluta. A
diabetes tipo 2 esta associada a insulino-resisténcia
e insulino-deficiéncia relativa. A 3* categoria inclui
um espectro alargado de tipos especificos de diabetes,
nomeadamente defeitos genéticos da célula B, doencas
do pancreas exocrino, endocrinopatias e diabetes in-
duzida por farmacos. A diabetes diagnosticada duran-
te a gravidez é designada de diabetes gestacional.

O diagnostico de diabetes é estabelecido na presen-
ca de glicemia plasmatica em jejum (sangue venoso)
2126 mg/dl, valor que parece estar associado a maior
risco de desenvolver doenca microvascular, ou valor
de glicemia plasmatica casual ou 2 h apos a realizacao
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da prova de tolerancia a glicose oral (PTGO) = 200
mg/dl. Sao considerados dois estadios intermédios de
alteracao da homeostase da glicose, associados a maior
risco de desenvolvimento futuro de diabetes e doenca
cardiovascular: diminuicao da tolerancia a glicose >
140 mg/dl e anomalia da glicemia em jejum = 100 mg/
dl (limite recentemente proposto pela ADA).°

A incidencia de diabetes tipo 1 tem permanecido
relativamente constante em 0.4% da populacao, ao
contrario da diabetes tipo 2 que duplicou na ultima
década e representa cerca de 95% de todos os doen-
tes diabéticos. O diabético tipo 1 tem necessidade
obrigatoria de insulinoterapia, enquanto o diabético
tipo 2 pode ser controlado com dieta, antidiabético
oral (ADO) e/ou insulina. Com maior frequéncia,
a diabetes tipo 2 desenvolve-se em adultos idosos,
embora se comece a diagnosticar em individuos cada
vez mais jovens, particularmente em determinados
grupos étnicos, nomeadamente: americanos nativos,
afro-americanos, hispanicos e habitantes das ilhas
do Pacifico.

Os dois tipos de diabetes mais frequentes, tipos 1
e 2, devem ser diferenciados nos doentes criticos dos
foros médico e cirturgico, de modo a facilitar o reco-
nhecimento e tratamento de possiveis complicacoes.
Na diabetes tipo 1, por norma, sao necessarias doses
mais baixas de insulina comparativamente a diabetes
tipo 2 insulino-tratada para obter um controlo glicé-
mico adequado, no entanto, verifica-se uma tendéncia
para maior flutuacao dos valores de glicemia durante
periodos de stress e a cetoacidose afigura-se como
uma complicacdo mais comum.>*'°

Fisiopatologia

A hiperglicemia induzida pelo stress (doenca grave,
cirurgia, anestesia...) resulta da producao aumentada
de hormonas de contra-regulacao (catecolaminas,
glucagon, cortisol e somatotrofina) e de citocinas
inflamatérias (TNF-o, IL1, IL6).511 As hormonas
de contra-regulacao sao responsaveis pelo incremen-
to da insulino-resisténcia, aumento da producao de
glicose (glicogenolise e neoglicogénese), catabolismo
de proteinas e gorduras, e diminuicao da secrecdo de
insulina. Por outro lado, a hiperglicemia resultante
tende a agravar a deficiéncia da secrecao de insulina
pancreatica devido ao seu efeito de glicotoxicidade.
A inibicao da secrecdo e accdo da insulina, hormo-
na anaboélica por exceléncia, condiciona um estado
hipercatabélico devido a anulacao dos seus efeitos



fisiologicos — anabolico e anticatabdlico. As principais
accoes anabolicas desta hormona sao: estimulacio da
captacdo de glicose e armazenamento de glicogénio,
estimulacdao da captacdo de aminodcidos e sintese
proteica pelo musculo esquelético, estimulacao da
sintese de acidos gordos no figado e armazenamento
nos adipdcitos, reabsorcao renal de sodio e preser-
vacao do volume intravascular. Sdo considerados
efeitos anticatabolicos: a inibicao da glicogendlise,
da neoglicogénese, da lipolise, da oxidacao de acidos
gordos e da formacao de corpos cetonicos, da prote-
olise e da oxidacdo de aminodcidos. A combinacao
de hipoinsulinemia relativa, insulino-resisténcia
e catabolismo excessivo, resultante da accdo das
hormonas de contra-regulacao, constitui um sério
problema na manutencao da homeostase da glicose
em individuos gravemente doentes, em particular, nos
diabéticos com controlo metaboélico prévio deficien-
te.!? As citocinas, mediadores do sistema inflamatorio,
possuem a capacidade de estimular o sistema neuro-
endocrino responsavel pela secrecao das hormonas
de contra-regulacdo, potenciando, desta forma, os
efeitos nefastos descritos."

Em situacoes de doenca grave devem ser consi-
deradas outras causas promotoras de hiperglicemia,
nomeadamente doses insuficientes de insulina,!*
farmacos (agentes anestésicos, simpaticomimeéticos,
diuréticos tiazidicos, corticosterdides, imunossu-
pressores,'” nutricao parenteral e enteral com aporte
excessivo de calorias,'®!” hormona de crescimento,'®),
dialise peritoneal, imobilizacao'" e, com elevada fre-
quencia, a idade avancada do doente. Um agravamen-
to da hiperglicemia ou mesmo o seu aparecimento de
novo durante a evolucao clinica de um doente pode
ser um sinal sugestivo de infeccao ou inflamacao, que
devem ser exaustivamente pesquisadas e tratadas.

Efeitos da hiperglicemia

Recentemente, tem surgido um grande volume de
literatura que descreve as consequéncias adversas
da hiperglicemia, em diferentes contextos clinicos
(Quadro I).

Numa analise retrospectiva de 1826 doentes
admitidos numa UCI médico-cirurgica, Krinsley
evidenciou que os valores de glicemia médio e ma-
ximo estavam significativamente relacionados com a
mortalidade hospitalar, e essa mortalidade aumenta-
va progressivamente com o aumento dos valores da
glicemia. A mortalidade mais baixa (8,9%) ocorreu

Alteragdo das fungdes leucocitarias

Aumento do risco de infecgdo

Disfungéo endotelial

Lipdlise e aumento de acidos gordos livres circulantes
Reducéo do efeito de pré-condicionamento isquémico
no miocardio

Agravamento da isquémia cerebral

Dificuldade de cicatrizagéo

entre os doentes com valores médios de glicose san-
guinea entre 80 e 99 mg/dl, enquanto a mortalidade
mais elevada (42,5%) foi observada entre aqueles
que apresentaram valores médios superiores a 300
mg/dlL."

Niveis elevados de glicemia podem afectar, de
forma adversa, o sistema imunitdrio promovendo alte-
racoes ao nivel da funcio leucocitdria, nomeadamente
adesao de granulocitos, diminuicao da quimiotaxia e
da fagocitose, morte intracelular, producéo de supero-
xido e de radicais livres. Por outro lado, a glicacao do
complemento induzida pela hiperglicemia prejudica
a sua actividade, impedindo a ligacdo aos microorga-
nismos e inibindo, assim, a opsonizacao."

A diabetes é um factor de risco independente e bem
estabelecido de morbilidade e mortalidade, apos cirur-
gia cardiaca.”®*> Um estudo recentemente publicado,
baseado em 16184 doentes submetidos a cirurgia car-
diaca, no periodo compreendido entre 1996 e 2001,
mostrou que 33,3% destes doentes eram diabéticos
e concluiu que a diabetes é um factor independente
para a eclosao das seguintes complicacdes: interna-
mento prolongado na UCI, instabilidade e/ou infeccao
do esterno com necessidade de revisdo e refixacdo,
insuficiéncia respiratoria, delirium pos-operatorio,
disfuncao renal e re-intubacao pos-operatoria.*!

Numerosos trabalhos de referéncia tém apontado
a hiperglicemia, independentemente da sua causa,
como um factor de risco associado ao aumento da
morbilidade e mortalidade na doenca aguda grave,
nomeadamente Enfarte Agudo do Miocardio (EAM)
e Acidente Vascular Cerebral (AVC).

A coronariopatia isquémica é considerada a maior
causa de morbilidade e mortalidade em doentes
diabéticos.****> Doentes admitidos por EAM que
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apresentam hiperglicemia a entrada, com ou sem
diabetes diagnosticada, estdo sujeitos a maior taxa de
complicacdes.?** Um trabalho elaborado por Capes
demonstrou que doentes com EAM recente e sem
diagnostico prévio de diabetes, cujos valores de gli-
cemia excederam 110 a 144 mg/dl, estiveram sujeitos
a um aumento de 3 vezes na mortalidade e a maior
risco de desenvolver insuficiéncia cardiaca.*

O stress agudo associado ao EAM é responsavel
pelo aumento da concentracao de hormonas de
contra-regulacao e de citocinas, que em conjunto
promovem a lipolise e a producao excessiva de acidos
gordos livres circulantes, considerados substrato no
miocardio saudavel, mas que se comportam como
toxicos no miocardio isquémico. A hiperglicemia
aguda atenua o efeito de pré-condicionamento is-
quémico, um mecanismo protector contra a isquémia
miocardica, possibilitado pela inibicao da activacao
dos receptores de potassio ATP-dependentes, com-
prometido nesta situacao.”*

O doente diabético apresenta um risco 2 a 3 vezes
superior de sofrer um AVC.*' A prevaléncia de hiper-
glicemia em doentes com AVC agudo varia entre 20
e 50%; no entanto, apenas 5 a 20% destes doentes ti-
nham diagnoéstico conhecido de diabetes.’* A hipergli-
cemia tem sido referida, em sucessivos estudos, como
um indicador de mau prognostico no AVC recente, em
termos de mortalidade e de sequelas neurologicas.’*>*
Numa recente revisao de estudos reportando a morta-
lidade e/ou sequelas funcionais depois do enfarte, em
relacdo com os niveis de glicemia na admissao, Capes
concluiu que valores de glicemia elevados apos enfarte
isquémico ou hemorragico estavam associados a um
aumento de cerca de 3 vezes da mortalidade.*

Algumas evidéncias sugerem que a hiperglicemia
aguda pode ser directamente toxica, agravando o
dano neuronal apos isquémia cerebral. Durante a pro-
gressao do enfarte, a drea de «penumbra» isquémica
(regiao de cérebro viavel que rodeia o tecido enfartado
central) é mais sensivel a isquémia na presenca de
hiperglicemia. A hiperglicemia pode também estar
associada a disrupcao da barreira hemato-encefilica,
deposicdo de proteina B-amiloide e niveis elevados
de superoxido, que no seu conjunto contribuem para
uma menor recuperacdo neuronal, apds o evento
isquémico.’

Em situacdes extremas de descompensacao me-
tabolica, podem surgir duas complicacoes graves —
sindrome hiperosmolar hiperglicémica e cetoacidose
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diabética, associadas a elevada mortalidade.!® A diu-
rese osmotica induzida pela hiperglicemia é respon-
savel pela perda de grandes quantidades de fluidos e
electrolitos (sodio, potassio, cloro, fosfato, magnésio e
célcio). Na cetoacidose, o défice de agua corporal total
varia habitualmente entre 5 a 7 L, podendo atingir os
7 a 12 L na sindrome hiperosmolar hiperglicémica,
o que condiciona diminuicao da perfusao renal, com
consequente reducao da eliminacao renal de glicose
e agravamento da hiperglicemia.

A insulino-deficiéncia e o aumento das hormonas
de contra-regulacdo activam a lipase hormono-sensi-
tiva responsavel pelo catabolismo do tecido adiposo e
pela formacao de acidos gordos livres, posteriormente
convertidos no figado em corpos ceténicos (acidos
B-hidroxibutirico e acetoacético). A superproducio
destes acidos é responsavel pela acidose metabolica
que caracteriza a cetoacidose diabética.

A dificuldade de cicatrizacao da ferida operatoria
tem sido por vezes atribuida a hiperglicemia, devido
aos seus efeitos deletérios na formacao do colagé-
neo.”

Beneficios do controlo da hiperglicemia

O controlo agressivo dos niveis de glicemia tem sido
reconhecido, em multiplos estudos, como um impor-
tante alvo terapéutico na doenca aguda grave e nos
periodos peri e pos-operatorio, associado a melhoria
dos resultados clinicos e a reducao significativa da
mortalidade.’**

O estudo multicéntrico randomizado DIGAMI
(Diabetes Mellitus, Insulin Glucose Infusion in
Acute Myocardial Infarction) demonstrou que a in-
sulinoterapia intensiva (perfusao de glicose-insulina-
potassio), em doentes com EAM, esteve associada a
diminuicao da mortalidade um ano apos a admissao
hospitalar em cerca de 30%, quando comparada com
o tratamento convencional. Os resultados mais enco-
rajadores deste estudo foram observados em doentes
sem insulinoterapia prévia, que apresentaram uma
reducao da mortalidade hospitalar e um ano depois
de 58% e 52%, respectivamente.’*>’

Furnary documentou que a perfusao de insulina
endovenosa continua, no periodo perioperatorio de
cirurgia cardiaca, reduziu significativamente a mor-
bilidade devida a infeccdes major e os custos socioe-
conomicos que lhe estao associados.?®**

Um estudo prospectivo, randomizado e controla-
do, que envolveu 1548 doentes, internados em UCI,



predominantemente cirurgicos, conduzido por Van
den Berghe, veio reforcar a importancia do controlo
glicémico apertado.* Segundo este autor, a insulino-
terapia em perfusao endovenosa, com normalizacao
dos valores de glicemia entre 80 e 110 mg/dl, permitiu
uma reducao da mortalidade de 42%, do risco de fa-
léencia multiorganica de 34%, da incidéncia de sépsis
e de insuficiéncia renal aguda de 40%, da necessidade
de transfusido sanguinea e de suporte ventilatorio
mecanico prolongado de 50%. Apesar do aumento
da incidéncia de hipoglicemia (glicemia < 40 mg/dl)
verificado no grupo submetido a terapéutica intensi-
va, 5% comparado com 0,7% no grupo controlo, nao
se registaram complicacoes clinicas, nomeadamente
neuroglicopénicas.

Os resultados de um estudo elaborado por Krinsley
vieram reforcar as conclusoes do trabalho de Van den
Berghe e, adicionalmente, mostraram que os benefi-
cios encontrados em doentes cirurgicos se estendem
a uma populacao heterogénea de doentes criticos do
foro médico-cirurgico.”" Este estudo envolveu 800
doentes admitidos entre Fevereiro de 2003 e Janeiro
de 2004 submetidos a um protocolo de insulino-
terapia intensiva e 800 doentes admitidos antes da
introducao do protocolo, no periodo de Fevereiro
de 2002 a Janeiro de 2003. O protocolo adoptado
incluia monitorizacdo e tratamento intensivo, de
forma a manter os valores de glicemia inferiores a
140 mg/dl. O primeiro grupo apresentou melhor
controlo metabdlico e esteve associado a reducio da
mortalidade, da disfuncao de 6rgaos e da duracao do
internamento na UCI.

Dados recentes sugerem que o beneficio da insu-
linoterapia intensiva se deve essencialmente ao con-
trolo da hiperglicemia, mais do que a administracao
de insulina ex6gena.*** Finney e seus colaboradores
realizaram um trabalho com o objectivo de avaliar a
forma como a concentracao de glicose sanguinea e
a dose de insulina administrada contribuiam para a
mortalidade de 523 doentes admitidos numa UCI,
num periodo de seis meses consecutivos. Os autores
concluiram que, em todas as concentracoes de glice-
mia, o aumento da administracdo de insulina esteve
associado a um aumento da mortalidade e, por outro
lado, verificaram que os doentes com valores de gli-
cemia inferiores a 180 mg/dl apresentaram melhores
taxas de sobrevida.”

Nao obstante, outros autores defendem que a
administracdo de insulina, com ou sem controlo gli-

cémico, é responsavel pela melhoria dos resultados
clinicos na doenca aguda grave.®>** Para além da
diminuicao da insulino-resisténcia e da producao
hepatica de glicose, a insulina tem capacidade de
aumentar a energia disponivel para o cérebro e o
miocdrdio isquémicos, devido a vasodilatacao promo-
vida pelo aumento de 6xido nitrico, e tem um papel
importante na prevencao de arritmias. Sao-lhe ainda
atribuidas propriedades anti-inflamatodrias potentes,
pela inibicao da producao de TNF-o, radicais livres
de oxigénio, moléculas de adesao intracelular a nivel
de macrofagos e leucocitos, e pela supressao do pro-
inflamatorio NFkB.*

O estudo DIGAMI 2* confirma o valor preditivo
dos niveis de glicemia em termos de mortalidade a
longo prazo nos doentes com EAM, bem como o
valor do controlo metabolico meticuloso na reducao
da mortalidade. No entanto, os resultados encon-
trados neste estudo ndo suportam que a terapéutica
com insulina melhore a sobrevida destes doentes,
quando comparada com a terapéutica convencional,
para niveis de controlo glicémico semelhantes. Estes
resultados, a primeira vista controversos, podem ser
claramente explicados por deficiéncias no desenho e
no desenvolvimento do estudo.

Abordagem pré-operatéria do doente
diabético

Os doentes diabéticos estao sujeitos a internamentos
mais frequentes e prolongados, a maior numero de
intervencoes cirurgicas, a taxas superiores de morbi-
lidade e mortalidade na doenca aguda, factores que
conduzem ao inevitavel acréscimo de custos socio-
economicos relacionados com o tratamento destes
doentes.” Varios trabalhos realizados com base em
doentes internados em UCI evidenciaram que cerca
de 13 a 26% dos doentes apresentavam diagnostico
de diabetes, na altura da admissao.***

No caso de cirurgia programada, o doente diabéti-
co deve ser internado 24 a 48h antes da intervencao,
em particular, se apresentar um controlo metabélico
deficiente, por forma a identificar, corrigir e estabilizar
problemas inerentes a esta patologia, responsaveis
pela ocorréncia de complicacdes agudas durante o
periodo perioperatorio (Quadro II).

Os principais objectivos a alcancar neste periodo
incluem: avaliacdo e optimizacdo do controlo metabo-
lico (substituicdo de antidiabéticos orais e de insulinas
de accao intermédia ou longa, pela administracao de
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Controlo metabadlico

Optimizagdo do controlo glicémico Cardiovasculares
Monitorizagao rigorosa

Aporte adequado de fluidos e glicose
Uso criterioso de insulina

Correccao de desequilibrios
electroliticos e 4cido-base

Prevencdo e tratamento de infeccées

cerebrais e periféricas

Nefropatia

Neuropatia periférica

insulina de accao curta, por via subcutanea), moni-
torizacao rigorosa dos valores de glicemia capilar,
aporte adequado de fluidos e glicose, correccao de
desequilibrios electroliticos e acido-base, prevencao
e tratamento de infeccdes.

A abordagem do doente diabético no periodo
perioperatorio pode assumir algumas diferencas,
de acordo com o tipo de diabetes, estado evolutivo
da doenca, grupo etario e patologia cardiovascular
associada. No caso da diabetes tipo 1, pode ser acon-
selhado o apoio especializado da Endocrinologia.

Na avaliacao inicial deve ser incluida a pesquisa
de complicacdes cronicas da diabetes, que podem
comprometer de forma directa os resultados da cirur-
gia, em especial doenca cardiovascular, nefropatia e
neuropatia autonomica.

A doenca coronaria dos doentes diabéticos reveste-
se de algumas particularidades que lhe conferem
pior prognéstico, comparativamente aos doentes
nao diabéticos.*” A doenca coronaria tende a ser mais
extensa, com maior prevaléncia de doenca multivaso,
associada a circulacao colateral mais pobre, maior
instabilidade da placa ateromatosa, menor capaci-
dade de remodelagem cardiaca, disfuncao endotelial
e deficiente vasodilatacao dependente do endotélio,
disfuncao plaquetar, alteracoes dos sistemas de co-
agulacao e fibrinolitico, e miocardiopatia diabética.
A cardiopatia isquémica pode manifestar-se nas suas
formas mais habituais (angina estavel ou instavel e
EAM) mas, com maior frequéncia do que em doen-
tes nao diabéticos, pode evoluir de forma silenciosa.
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Complicagoes cronicas da diabetes

Pesquisa de isquémia silenciosa nos diversos
territorios vasculares: artérias corondrias,

Determinagdo da creatinina das 24h

Neuropatia autonémica
Taquicardia e hipotensdo ortostatica
Diminuig&o da variabilidade da frequéncia cardiaca

Este facto obriga a avaliacao
prévia destes doentes com exa-
mes ndo invasivos, por vezes
complementados por testes se-
quencialmente mais invasivos,
visando optimizar a deteccao de
isquémia. Para além da maior
incidéncia de AVC, os doentes
diabéticos sofrem maiores danos
causados pela isquémia cerebral,
particularmente durante episo-
dios hipotensivos, relativamente
frequentes no periodo periope-
ratorio. A doenca vascular pe-
riférica, resultante do processo
de aterotrombose que atinge os
diferentes territorios vasculares,
deve ser pesquisada com o ob-
jectivo de prevenir a ocorréncia de necrose e ulceras
de pressao, sobretudo a nivel dos membros inferiores
durante intervencoes prolongadas.

O diagnéstico e estratificacao da gravidade da
nefropatia diabética sao essenciais para prevenir o
risco de agravamento da funcao renal, associado aos
efeitos nefrotoxicos de farmacos, produtos de con-
traste, isquémia e lesao celular inerentes a cirurgia.
A creatinina sérica nao é um indicador sensivel de
disfuncao renal, uma vez que os seus valores se podem
manter dentro dos limites da normalidade até esta-
dios avancados da doenca. Assim, perante a suspeita
de nefropatia diabética objectivada pela presenca de
proteinuria, a funcao renal sera melhor avaliada pela
determinacdo da creatinina das 24h.

Embora nao comprometa o desfecho da cirurgia,
a retinopatia diabética ¢ um importante marcador de
doenca microvascular.

A neuropatia autonémica pode estar associada a
labilidade hemodinamica perioperatoria e deve ser
suspeitada na presenca de: taquicardia, hipotensao
ortostatica, neuropatia periférica e diminuicao da
variabilidade da frequéncia cardiaca com a respiracao.
Esta também documentado o aumento de risco de in-
suficiéncia respiratoria com necessidade de ventilacao
temporaria apos a administracao de agentes anesté-
sicos e sedativos, de arritmias devido a desenervacao
cardiaca e de gastroparésia responsavel pelo aumento
de regurgitacao e aspiracao de alimentos, particu-
larmente durante o periodo de inducao anestésica.
Sao necessarios cuidados anestésicos acrescidos, no



que diz respeito ao posicionamento adequado dos
doentes, jejum mais prolongado, administracao de
inibidores da secrecao acida, pro-cinéticos, drogas
vasoactivas e reposicao adequada de fluidos, de forma
a minimizar as consequéncias da neuropatia.

O stiff-joint-syndrome ou queiroartropatia
diabética, mais frequente em diabéticos de tipo 1,
manifesta-se por rigidez articular, atingindo prefe-
rencialmente as articulacoes temporo-mandibular,
atlanto-occipital e coluna cervical. Estas alteracoes
sdo secunddrias a glicosilacdo nao-enzimatica de
proteinas e ao cross-linking anormal do glicogénio,
ao nivel das articulacoes. A limitacao articular pode
dificultar a intubacao e deve ser identificada antes da
manipulacao da via aérea.

Abordagem terapéutica

Todos os doentes diabéticos tipo 1 submetidos a cirur-
gia, major ou minor, e diabéticos tipo 2 submetidos
a cirurgia major sao considerados candidatos a insu-
linoterapia intensiva. No caso de cirurgia minor, os
diabéticos tipo 2 sao tratados tendo em consideracao
0 esquema terapéutico prévio, o estado do controlo
glicémico, a natureza e a extensao do procedimento
cirirgico, bem como a disponibilidade de meios téc-
nicos.'*>% (Quadro III).

Doentes previamente tratados com dieta
Diabéticos bem controlados com dieta e actividade
fisica, por norma, nao necessitam de cuidados espe-
ciais nos periodos pré e intra-operatorio. A glicemia
deve ser avaliada imediatamente antes e durante a
intervencao, se esta se prolongar por mais de 1h.
Em caso de cirurgia major ou diabetes mal contro-
lada (glicemia > 200 mg/dl) é mais seguro considerar a
administracao endovenosa continua de insulina e gli-
cose, embora alguns autores defendam a administracao
de pequenas doses de insulina de accao curta, por via
subcutanea, com monitorizacdo horaria da glicemia.

Doentes tratados com Antidiabéticos Orais
(ADO)

O tempo que medeia entre a suspensao do ADO e
o0 acto cirurgico é determinado pelas caracteristicas
farmacocinéticas do farmaco, o estado do doente e o
tipo de procedimento cirdrgico. Assim, sulfonilureias
de 2? geracao devem ser suspensas 24 a 48h antes da
intervencdo, consoante a sua duracdo de accdo e a
funcao renal do doente, com o objectivo de reduzir o

Diabetes tipo 2 Diabetes tipo 1
Cirurgia | Antidiabéticos orais Insulina
minor Depende do controlo
glicémico prévio
e do tipo de cirurgia
Cirurgia | Antidiabéticos orais Insulina
major Insulina

Insulinotratados
Insulina

risco de hipoglicemia resultante de alguma actividade
residual destes farmacos.

Embora a metformina tenha uma semi-vida de 6 a
8 horas, é prudente fazer a ultima administracao nas
24 a 48 horas que antecedem a cirurgia, especialmente
em procedimentos susceptiveis de causar diminuicao
da perfusao renal, hipoxia tecidular e acumulacéo de
lactatos. A sua re-introducao é aconselhada apenas
72 horas depois do procedimento cirirgico e apos a
normalizacdo dos factores de risco acima referidos.

Os inibidores das o-glicosidases e as tiazolidine-
dionas (glitazonas) podem ser mantidos até a ultima
refeicao da véspera da cirurgia. Atendendo ao seu me-
canismo de accido, diminuicao da absorcio intestinal
de hidratos de carbono, a administracdo de inibidores
das o-glicosidases nao apresenta qualquer beneficio
na auséncia de ingestao alimentar. Por outro lado, os
efeitos secunddrios gastrointestinais associados a estes
farmacos aconselham a sua suspensao na véspera. As
glitazonas nao requerem recomendacdes especiais, no
entanto, a sua metabolizacao hepatica pode potenciar
alesao do figado provocada por outros farmacos usa-
dos no periodo perioperatorio.

Em cirurgias minor, procede-se a determinacao
da glicemia capilar antes do procedimento cirtrgico
e se forem detectados valores superiores a 200 mg/dl
pode optar-se pela administracao de pequenas doses
de insulina de ac¢do curta, por via subcutanea ou pela
perfusiao endovenosa continua de insulina.

A insulinoterapia intensiva é o tratamento reco-
mendado na cirurgia major e em doentes com mau
controlo metabolico, independentemente do tipo de
intervencao cirurgica.
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Perfusdo endovenosa continua
Perfusao endovenosa continua a uma taxa variavel

Perfusdo simultanea de soro glicosado, insulina € potassio
(GIK) em concentragoes fixas

Administragdo subcutanea

Doentes insulinotratados
Diabéticos tratados com insulina de accao longa
necessitam de substituir o seu esquema terapéutico
habitual pela administracao de insulina de accéo in-
termédia ou curta, 24 a 48 horas antes da intervencio,
consoante o estado metabolico.

Os doentes insulinotratados, diabéticos tipo 1 ou
2, téem indicacao para insulinoterapia intensiva no pe-
riodo perioperatdrio, em qualquer tipo de cirurgia.

Métodos de administracao de insulinoterapia
intensiva

A escolha do melhor método de administracdo de
insulina nos periodos intra e pds-operatorio imediato
é discutivel. Pretende-se que o esquema de insulina
previna disturbios metabolicos, mantenha um bom
controlo glicémico, seja facilmente perceptivel, seguro
e versatil. Nos altimos tempos, varias autoridades na
area da diabetes tém defendido a insulina em perfu-
sao endovenosa continua, administrada a uma taxa
variavel, como o método mais efectivo para manter
o controlo metabélico (Quadro IV).

Perfusdo endovenosa continua a uma taxa
variavel
Neste método ¢ usada uma bomba infusora de cabe-
ceira para a administracao de insulina e uma bomba
separada para a administracao de soro glicosado e
potdssio, permitindo ajustar o débito de cada uma das
perfusoes em funcao das determinacdes da glicemia
capilar e das necessidades de hidratacao do doente.

Para estabilizar os valores de glicemia entre 120 e
180 mg/dl, a perfusao inicial de insulina de ac¢ao cur-
ta num diabético tipo 1 sera de 0.5 a 1 U/h, enquanto
num diabético tipo 2 ou em doentes mal controlados
podera chegar as 2 a 3 U/h.

Este esquema requer um controlo apertado dos va-
lores de glicemia capilar, com determinacoes hordrias
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e ajuste do débito de perfusao, que sera aumentado
se a glicemia for superior a 180 mg/dl e reduzido no
caso de ser inferior a 120 mg/dl, de acordo com um
protocolo previamente estabelecido (Quadro V).

Este método exige recursos humanos e experi-
éncia, uma vez que podem ocorrer acidentes com
consequeéncias potencialmente graves. Existe o risco
de interrupcao da perfusao de uma das bombas com
a manutencdo da outra. Assim, no caso de parar a
perfusao de glicose com manutencao da insulina
poderia surgir hipoglicemia, enquanto a situacao
inversa conduziria a hiperglicemia. E recomendado
que os dois sistemas infusores permanecam ligados
entre si por um sistema de tubos em Y e sinalizados
com sistemas de alarme. Apesar das condicionantes
referidas, a perfusao endovenosa continua de insuli-
na a uma taxa variavel é considerado o método mais
efectivo, que melhores resultados proporciona em
termos de controlo metabdlico.

Perfusdao endovenosa continua de insulina
segundo o método “GIK”
O método “GIK” consiste na administracao simulta-
nea de insulina, glicose e potdssio em concentracdes
fixas, previamente preparadas e perfundidas em bom-
ba de soros a débito constante. Na maioria dos casos,
preparam-se trés frascos de soro glicosado a 10% e a
cada um é adicionado 20 mEq/L de cloreto de potdssio
(KCl) e insulina de accdo curta em concentracoes
crescentes (0,02 a 0,04 U/ml). O débito de perfusao
é fixo — 100 ml/h qualquer que seja a concentracao
de insulina utilizada. A seleccao do soro a perfundir
depende dos valores de glicemia determinados com
intervalos de uma hora. Se a glicemia for inferior a
120 mg/dl é colocado o soro com menor concentracao
de insulina; para valores compreendidos entre 120 e
200 mg/dl, utiliza-se o soro intermédio; e para valores
superiores a 200 mg/dl, o frasco mais concentrado.
Este método tem como principal desvantagem a
impossibilidade de ajustar o aporte de cada um dos
componentes da solucao. Tem indicacao preferencial
apos a estabilizacao dos valores da glicemia e no pe-
riodo pos-operatorio.

Administracao subcutanea de insulina

de accao curta

Este método consiste na administracao repetida de
pequenas doses (5 a 7 U) de insulina de accao curta
por via subcutanea, de acordo com os resultados da



monitorizacao da glicemia, avaliada de 2
em 2 horas. Para prevenir a ocorréncia
de hipoglicemia, deve administrar-se um
soro glicosado a 5%, a um ritmo de per-
fusao de 100 - 125 ml/h.

A absorcao imprevisivel, sobretudo em
doentes obesos e em situacdes que cursam
com alteracoes da perfusao dos tecidos,
constitui a principal desvantagem deste
método de administracdo de insulina.
E particularmente ttil em doentes com

bom controlo metabélico prévio, situacao <80

clinica estavel e intervencao cirurgica

relativamente curta. 80-120
Bolus intermitente de insulina de ac-

¢do curta por via endovenosa 120-180
Trata-se de um procedimento pouco 180 — 300

recomendado, embora ainda seja pra-

ticado em alguns centros. Consiste na

administracio endovenosa intermitente - 300

de altas doses de insulina, processo pouco
fisiologico que pode conduzir a hipoglice-
mias nao detectadas. Com frequéncia, as
hipoglicemias induzidas por este método
sao maximas 30 a 40 minutos apos a ad-
ministracio de insulina. Tendo em conta
que as determinacoes da glicemia capilar
sao efectuadas de hora a hora, pode passar
despercebido um longo periodo de hipo-
glicemia. Por outro lado, podem surgir
alteracoes electroliticas importantes, no-
meadamente hipocaliémia e aumento do
risco de arritmias cardiacas. A semivida da
insulina administrada por via endovenosa
¢ de aproximadamente 5 a 6 minutos,
aumentando assim a probabilidade de

Glic. capilar mg/dl

e Monitorizagao:
Determinar a glicemia capilar de h/h no inicio e sempre que mudar o ritmo da
perfuséo.

Passar a determinar a glicemia de 2/2 h se ndo houve mudanga do ritmo
da perfusdo apos duas determinagdes consecutivas com 1 h de intervalo.

Passar a determinar a glicemia de 3/3 h se ndo houve mudanca do ritmo
da perfuséo apos duas determinacdes consecutivas com 2 h de intervalo.

o No parar a perfusdo de insulina, manter pelo menos o ritmo de 0,5 U/h.

e Manter a perfusdo 30 minutos ap6s a 12 administrago de insulina de acgao
rapida subcutanea.

e Manter a perfusdo durante 2h ap6s a 12 administracéo de insulina de acgéo
intermédia.

e Solugdo de 49,5 ml de soro fisiologico e 50 U de insulina rapida (1 U =1 ml).

e Perfusdo de Glicose 5% a 100-125 mi/h ou equivalente (5 — 10 g glicose/hora).
* Iniciar a perfusdo com 0,015 U/Kg/h (1 U/h para individuos de 70 Kg).

e Determinar a glicemia capilar e ajustar o débito de acordo com o esquema:

Perfusao de insulina

4 1 U/h + 20 ml SG 30% (avaliagdo 30’ depois)
Se 0 ritmo a aplicar < 0,5 U/h, suspender

4 1U/h se perfusdo = 2 U/h ou
4 0,5 U/h se perfusdo < 2 U/h

Manter perfusao

TAUM,
Excepto se redugéo glicemia > 50 mg/dl
na ultima hora

T 1U/h + bolus 5 U, ev
Excepto se reducdo glicemia > 50 mg/dl
na ultima hora

N . N . . . ~ 12,30,35,51-55
episodios de super-insulinizacao, com Protocolo adaptado pelos autores.

tendeéncia para a lipolise e a cetose.

Fluidos

Recomenda-se a administracao de concentracdes de
glicose adequadas para assegurar as necessidades ba-
sais de energia do doente e prevenir a ocorréncia de
hipoglicemia, cetose e catabolismo proteico durante
a cirurgia.

Num adulto nao-diabético estima-se que as ne-
cessidades fisiologicas de glicose para prevenir o
catabolismo sejam de 120 g/dia, equivalente a 5 g/h.
Tendo em conta o jejum prolongado, o stress cirtr-

gico e a insulinoterapia, pode ser adequada a admi-
nistracdo de 5 a 10 g/h de glicose durante o periodo
perioperatorio.

A escolha da concentracgio de glicose a adminis-
trar no fluido endovenoso é baseada na duracio da
administracido e nas restricoes do doente. Um soro
glicosado a 5% (50 g glicose/L) a 100 ml/h é apro-
priado para procedimentos relativamente curtos. Para
intervencoes mais longas, prefere-se um soro glicosa-
do a 10% (100 g glicose/L) a 50 ml/h, prevenindo a
administracdo excessiva de fluidos. A administracéo,
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por catéter central, de soro glicosado a 20 ou 50% tem
indicacao apenas em situacoes de restricao critica de
fluidos. Se forem necessarios fluidos adicionais para
restabelecer a estabilidade hemodinamica, devem
preferir-se soros sem glicose.

Potassio
Os niveis de potdssio devem ser monitorizados pelo
menos antes e depois da cirurgia, tendo presente
que um valor normal de potdssio sérico nao reflecte
necessariamente uma concentracio de potassio cor-
poral total normal. Varios factores podem influenciar
0 potassio sérico durante a cirurgia: a insulina e a
adrenalina estimulam a captacdo de potassio para o
espaco intracelular, enquanto a hiperosmolaridade e
a acidose provocam o movimento inverso deste ido.
A infusao de insulina e glicose promove a trans-
locacao intracelular de potassio, com risco de desen-
volver hipocaliemia. Assim, em doentes com funcao
renal normal e valores de potassio sérico dentro dos
limites de referéncia, deve adicionar-se 20 mEq de clo-
reto de potassio a cada 1000 ml de soro a administrar.
Se ja existe hipocaliemia antes do inicio da perfusao
de insulina, a concentracdo de cloreto de potassio
a administrar deve ser superior. Pelo contrario, em
doentes com insuficiéncia renal a administracdo de
potassio deve ser monitorizada com precaucao.

Tratamento pds-operatorio

As vantagens atribuidas a insulinoterapia intensiva,
descritas ao longo deste trabalho, também se verificam
no periodo pés-operatorio.”*>! Deste modo, a perfusao
endovenosa de insulina deve ser mantida até o do-
ente apresentar condicdes clinicas para retomar uma
dieta constituida por alimentos sélidos. Em doentes
alimentados com dieta liquida, normalmente com
baixo valor calorico e constituida por hidratos de
carbono de absorcao rapida que expdem o doente a
periodos de hiper e hipoglicemia, é prudente manter
a perfusao de insulina, a fim de prevenir a perda do
controlo glicémico.

Recomenda-se a descontinuacao do regime in-
tensivo uma a duas horas apds a administracao da
primeira dose de insulina subcutanea correspondente
ao esquema de insulina habitual, para prevenir a falha
de cobertura de insulina.

Cirurgia de emergéncia

Aproximadamente 5% dos doentes diabéticos ne-
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cessitam de uma intervencao cirurgica urgente ao
longo da sua vida.'? As cirurgias mais comuns nesta
situacdo incluem procedimentos gerais (laparoto-
mia, apendicectomia, colecistectomia, entre outras)
e procedimentos relacionados com as complicacoes
da diabetes (drenagem de abcessos, tratamento de
ulceras e amputacdo dos membros inferiores).

Nestes casos é fundamental excluir a presenca de
cetoacidose, bem como de outras condicoes metabo-
licas que possam simular emergéncias cirurgicas. A
cetoacidose diabética, por vezes, manifesta-se com
sintomas abdominais graves, que podem ser enga-
nosamente atribuidos a quadros de ventre agudo,
e tendem a regredir apos a correccao das alteracoes
metabolicas. Sindromes funcionais relacionados com
a neuropatia autonomica diabética do trato gastroin-
testinal, tais como: gastroparésia, gastroenteropatia,
vomitos ciclicos ou intrataveis podem também mime-
tizar emergeéncias cirargicas. De forma semelhante,
a sindrome pseudotabes diabética, situacao rara que
se caracteriza por dor neuropdtica ao longo dos der-
matomos toraco-lombares, pode ser confundida com
patologia visceral.

Assim, a avaliacdo inicial do doente diabético com
suspeita de emergéncia cirturgica deve incluir historia
clinica e exame fisico dirigidos para o diagndstico
diferencial entre o ventre agudo cirtrgico e as com-
plicacoes médicas da diabetes.

A cirurgia de emergéncia é imprevisivel, levando
a que a maioria dos doentes nao possua um controlo
metabolico adequado, podendo mesmo apresentar
complicacdes potencialmente graves, como a cetoa-
cidose diabética e 0 coma hiperosmolar.

Nesta situacao, a prioridade consiste na determina-
¢do e correccdo da glicemia, do equilibrio hidroelec-
trolitico e acido-base. Sempre que possivel, a cirurgia
deve ser adiada o tempo necessario para a correccao
destes disturbios, sobretudo na presenca de acidose
e de anomalias do potdssio.

A perfusao endovenosa continua de insulina ad-
ministrada a uma taxa varidvel tem indicacao formal
nas cirurgias de emergéncia, uma vez que permite um
controlo metabdlico rapido e estavel.

Conclusao

O doente diabético necessita de cuidados médicos,
incluindo procedimentos cirtrgicos e hospitaliza-
cdes, com maior frequéncia do que os doentes nao
diabéticos e apresenta taxas de complicacdes e mor-



talidade muito superiores. O impacto dos beneficios
do controlo glicémico no periodo perioperatério nao
pode ser ignorado, assumindo actualmente um papel
fundamental na melhoria dos resultados clinicos
destes doentes.

Neste contexto, é obrigatorio avaliar e optimizar
o controlo metabélico pré-operatorio e pesquisar
exaustivamente possiveis complicacoes cronicas da
diabetes que possam comprometer os resultados do
acto cirurgico. Entre os multiplos regimes terapéuti-
cos propostos na literatura actual, deve seleccionar-
se um esquema de insulinoterapia que permita um
controlo metabdlico estavel e seguro, adaptado as
caracteristicas do doente e aos recursos humanos e
técnicos da instituicio de saude. A monitorizacio
rigorosa da glicemia, do equilibrio hidro-electrolitico
e dcido-base assume uma importancia primordial para
o sucesso de qualquer plano terapéutico instituido no
periodo perioperatério. M
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