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O autor, após apresentar uma revisão fisiológica do pân­
creas endócrino, analisa as suas disfunções_, enfatizando o 
diabetes melito, abordando os seus tipos e implicações 
para anestesia e cirurgia. Efeitos dos procedimentos cirúr­
gicos das drogas analgésicas, anestésicas e de outros depres­
sores do sistema nervoso central sobre as funções pancreá­
ticas sao revistas. O autor afirma, no seu trabalho, que o 
diabetes melito não é contra-indicação para cirurgia e a­
nestesia, seja eletiva ou de emergência, desde que o pa­
ciente esteja sob bom controle. Faz uma série de reco­
mendações para o sucesso na anestesia dos portadores de 
disfunções pancreáticas. Finalmente chama atenção para 
os perigos de cetoacidose e das hipoglicemias e apresenta 
diversos esquemas de conduta terapêutica. 

Unitermos: CIRURGIA: pancreate_ctomia: COMPLICA­
ÇÕES: diabetes, hiperglicemÍa,-hipoglicemia; HORMO­
NIOS: glucagon, insulina. 
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A · NOÇOES BASICAS DE FISIOPATOLOGIA PAN-
CREATICA 

As ilhotas de Langerhans do pâncreas apresentam três 
tipos de células que se diferenciam na produção de hor­
mônios participantes de forma marcante na homeostasia. 

As células a sao responsáveis pela secreção do gluca­
gon, embora o trato gastrointestinal possa produzir um 
outro tipo imunologicamente diferente daquele pan­
creático. A~ principais funçoes do glucagon são aumento 
da glicogenólise, da gliconeogênese e da lipólise, elevação 
da taxa de captação e desaminaçao dos aminoácidos pelo 
fígado, e estímulo da medula supra-renal e da atividade 
cardíaca. A infusão de glucagon em pacientes diabéticos 
dependentes de insulina eleva consideravelmente a glice­
mia, o que não ocorre com os não dependentes, causa de­
pressao de alguns aminoácidos plasmáticos e facilita a ex­
creção da uréia. 
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Estudos de Unger e cols28 sugerem que no diabetes, 
além da hipoinsulinemia, ocorre wn incremento na secre­
çao de glucagon. Normalmente a secreção de glucagon é 
inibída pela glicose. No entanto, no diabético este efeito 
inibitório é perdido. 

Em diabéticos com cetoacidose, os níveis de glucagc,1~ 
aumentam até dez vezes acima do normal. 

Estudos8, 9 mostram que a somatostatina, um tetradc­
capeptídio isolado do hipotálamo e também produzido 
pelas células s do pâncreas, inibe a secreçao do glucagon, 
da insulina e do hormônio do crescimento. 

Tem sido identificados8 tumores das células a hiper­
secretores de glucagon, os glucagonomas, responsáveis por 
um quadro clínico de diabetes associado ao aparecimen­
to de áreas de necrose cutânea. Durante operações cirúr­
gicas, os níveis de glucagon sao elevados juntamente com 
a glicemia, enquanto os níveis de insulina caem como re­
sultado da estimulação simpática. 

As células /3 secretam um hormônio polipeptídico, a 
insulina, a partir do terceiro mês de vida intra-uterina. Em 
indivíduos normais, a concentração de glicose no sangue 
perfundindo o pâncreas é o mais importante estimulante 
de produçao de insulina. 

O polipeptídio está representado por duas cadeias de 
resíduos de aminoácidos: a a contém 21 reíduos e a /3, 
30 resíduos. A insulina é secretada sob uma forma inati­
va, precursora a pró-insulina que, por sua vez, é conver­
tida em insulina por clivagem proteolítica das cadeias 2 7. 
O hormônio circula no sangue ligado a uma /3 globulina 
e é inativado por ação enzimática. No adulto, aproxima­
damente 50)lU de insulina sao secretadas por dia. O pro­
cesso de secreção é bifásico, consistindo numa fase inicial 
rápida, seguida por uma gradual. Em ambas as fases, o 
mecanismo de disparo, iniciando a liberação de insulina, 
envolve interação com wn receptor de glicose ao nível da 
membrana celular 7. 

Os estágios envolvidos na extrusão da insulina sao cál­
cio-dependentes e estao associados com a contraçao de wn 
sistema de microfilamentos intracelulares. 

Ingestão de proteínas ou administraçao de aminoáci­
dos também resulta em estimulação da produçao de insu­
lina, como ocorre com a estimulação /3 adrenérgica. 

O glucagon é um potente estimulante da secreção de 
insulina. Vários hormônios, drogas e metabólitos são tam­
bém capazes de estimular a liberação de insulina. 

A secreçao de insulina é inibida por jejum, exercício e 
estimulaçao a adrenérgica. 

O fígado é quatitativamente o mais importante local 
de ação da insulina após a ingestao de glicose. Durante o 
período de três horas após a ingestao de 100 g de glico­
se, aproximadamente 60 g são retidos dentro do fígado, 
contribuindo primariamente para _a síntese de glicogênio 
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e de trigliceridas, e para glicólise. Dos 40 g que alcançam 
a circulação sistêmica, 20 a 25 g sao consumidos por teci­
dos nao insulina-dependentes (ctrebro e hemácias), e 10 
a 15 g são utilizados pelos tecidos insulina-dependentes 
(gorduras e músculos). 

Ações da insulina - A insulina promove wna elevação 
da taxa de captação de glicose pelas células da musculatu­
ra esquelética, músculo cardíaco, tecido adiposo e fibro­
blastos, por um aumento da permeabilidade das mesmas. 
Admite-se uma possível combinação com receptores 
na membrana celular e uma aceleração no sistema de trans­
porte da glicose, fatores que promovem aumento da entra­
da da mesma nas células sensíveis à insulina. 

Hipoglicemia pode resultar da administração de doses 
excessivas de insulina ou da produção exagerada pelos tu­
mores das células (3, os insulinomas. 

A insulina ainda promove a síntese de glicogênio, esti­
mulando a enzima glicogênio sintetase; diminui a ativida­
de da glicose-6-fosfatase, aumentando a glicose-6-fosfato 
nas vias glicogênica e glicolítica; inibe a lipólise, promo­
vendo a lipogénese; estimula a· síntese protéica e do áci­
do ribonucléico; antagoniza a ação do 3-5 AMP cíclico. 
Os efeitos metabólicos são dirigidos no sentido de um mai­
or armazenamento de substâncias promotoras de energia, 
principalmente no fígado, músculos e tecido adiposo. 
Enfim a insulina, além de estimular a captação de glicose 
pelo tecido adiposo e músculos, também aumenta trigli­
cérides no tecido adiposo e o annazenamento protéico 7. 

Uma relativa ou completa deficiência de insulina acar­
reta alteraçoes metabólicas sérias, envolvendo principal­
mente os hidratos de carbono e levando ao diabetes meli­
to. 

As células .ti das ilhotas produzem a somatostina, um 
tetradecapeptídio. Inicialmente isolada no hipotálamo, 
também tem sido constatada sua presença no trato gas­
trointestinal e no pâncreas. Além de inibir a liberação do 
hormônio do crescimento a somatostatina é um potente 
inibidor da secreçao de insulina e glucagon. Exerce, assim, 
um importante papel na patogénese do diabetes melito. 
A administração de somatostatina tanto em indivíduos 
normais como em diabéticos resulta, inicialmente, em 
uma queda da glicemia, que persiste entre uma e duas 
horas. Se a administração for continuada, após as duas 
horas, ocorre hiperglicemia a despeito do efeito inibidor 
da somatostatina sobre a secreção do glucagon. A secreção 
desse hormônio é estimulada por fatores nutritivos, os 
mesmos que estimulam a produção de insulina: arginina, 
leucina, aminoácidos, glicose, etc. Tumores pancreáticos 
secretores de somatostatina, os somatostatinomas, tem si­
do identificados, e os pacientes apresentam wn quadro clí­
nico com hiperglicemia, hipoinsulinemia, hipoglucagone­
mia, anemia, perda de peso e colecistopatia8 ,9 ,2 8. 

As células ó ainda secretamagastrina,inicialmenteiden­
tificada por Edkins em 1905, na mucosa gástrica da região 
antral do estômago, que tem poderosa ação estimulante 
sobre a secreção ácida. Pouco é conhecido sobre o papel 
da gastrina pancreática. Sabem-se, no entanto, as relações 
que mantém com o glucagon exógeno. 

Em 1955, Zollinger e Elisson descreveram dois casos 
de pacientes que apresentavam a seguinte tríade: úlcera 
péptica recurrente ou jejunal, marcante hipersecreção gás­
trica de ácido e tumor das células das ilhotas ó do pân-
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creas. Esta síndrome é causada por tumores secretores de 
gastrina, os gastrinomas. Cerca de 65 casos já foram des­
critos até 19762 7. 

-
B - ANESTESIA EM PACIENTES COM DISFUNÇOES 
PANCREATICAS 

Não nos propomos, nesta revisão a um detalhado estu­
do sobre os agentes e técnicas anestésicas mais adequa­
dos para pacientes com disfunções pancreáticas, mas en­
fantizar os problemas determinados por estas e indicar 
meios de solucioná-los. 

Pacientes com alterações da fisiologia pancreática e 
que vão ser submetidos à anestesia, podem ser distribuí­
dos em wn grupo cuja patologia cirúrgica nao está rela­
cionada com alterações da fisiologia pancreática, mas 
que pode ser agravada por uma disfunção desta e vice-ver­
sa, e um outro grupo cuja patologia cirúrgica envolve es­
sencialmente procedimentos sobre o pâncreas ou trato 
gastrointestinal e é causada pela própria disfunção. 

As condições patológicas que se apresentam aos anes­
tesiologistas, merecendo atenção especial, estão represen­
tadas pelo diabetes melito idiopático, pelos insulinomas, 
glucagonomas, somatostatinomas e gastrinomas. Assim 
urna hiper ou hipoglicemia poderá estar presente .na de­
pendência do tipo da disfunçao pancreática. 

1 - Diabetes melito 
Ocorre em aproximadamente 2 a 3% da população, o 

com maior freqüência na população geriátrica. Estudos 
realizados na Inglaterra mostram que 6% da populaçao 
apresentam desvio do teste de tolerância à glicose, e na 
população acima dos 50 anos a taxa cresceu para 16%1,2. 

a - Evolução e diagnóstico 
Os sintomas usuais e sinais do diabetes são determina­

dos pela hiperglicemia isolada ou complicada com cetoa­
cidose. Os sintomas iniciais do diabetes melito são sede, 
aumentado apetite, poliúria, perda de peso, fraqueza 
muscular, indisposição para o trabalho, preguiça mental, 
irritabilidade, distúrbios visuaisepruridovaginalnamulher 

A sintomatologia decorre da reduçao na utilização pe­
riférica da glicose e aumento da glicogenólise e da neogli­
cogênese, por deficiência da secreção das células (3 em res­
posta à estimulação pela glicose. Hiperglicemia é a resul­
tante com elevação da osmolalidade plasmática. A taxa 
de filtração glomerular é aumentada tornando-se maior 
que a reabsorção tubular de glicose. Assim glicosúria apa• 
rece, e instala-se uma diurese osmótica com expoliação 

de líquido extracelular, aumentada excreção de sódio, 
cloro e potássio, e desidratação. Vômitos podem surgir, 
agravando a desidratação e o equil1brio ácido-Básico. 

A oxidação da glicose pela via hexosemonofosfato é 
reduzida, o mesmo ocorrendo com o NADPH, RNA. A 
lipogênese é diminuída ao tempo em que ocorre mobili­
zação das reservas de gordura e conseqüente elevação da 
lipidemia. Lipólise á acelerada com formação de acetil 
coenzima A e corpos cetônicos: ácido acetoacético e (3 
hidroxibutírico. Cetonemia aparece ao lado da cetonúria. 
A reserva alcalina é reduzida, e wna acidose metabólica 
instala-se, induzindo uma hiperventilação pulmonar com 
aumentada eliminação de C02. Estes últimos eventos 
contribuem para manter uma relação HC03·/H2C03 nor­
mal. No entanto, na insuficiência intensa de insulina, o 
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bicarbonato é consumido de forma exagerada no proces­
so de tamponamento do íon H formado pela ionização 
de ácido fixos, também gerados em excesso, e uma acido­
se metabólica descompensada resulta. 

A síntese protéica é reduzida enquanto se eleva o ca­
tabolismo protéico, com maior excreçao de nitrogênio. 
comprometimento do crescimento e retardo da cicatriza­
çao das feridas. Uma maior susceptibilidade à infecçoes 
surge. 

Proteínas passam a ser fonte de calorias (gliconeogêne­
se) e ainda podem ser hidrolizadas em aminoácidos que, 
após desaminação pelo fígado, sao convertidos em cetoá­
cidos. Estes últimos podem ser transformados em ácido 
pirúvico ou ingredientes do ciclo do ácido tricarboxilico. 

A elevaçao de corpos cetônicos no sangue conduz a 
wna reduçao do consumo de oxigênio pelo sistema ner­
voso central, resultando em depressao de sua atividade. 
Se a depressao se torna mais acentuada, surge desorien­
taçao e coma. 

Durante a gestaçao o diabetes melito acarreta um au­
mento de sensibilidade à insulina no primeiro trimestre; 
no segundo e terceiro. observa-se wn aumento das neces­
sidades de insulina. Durante o trabalho de parto recomen­
da-se a suspensao da insulina e a administração de glicose 
venosa no diabetes controlado com insulina. No puer­
pério imediato, deve-se reduzir a dose de insulina, pois as 
necessidades são menores. Se mantidas as mesmas doses, 
durante o parto e puerpério, há o grande perigo de hipo­
glicemia. Na gestaçao, o limiar de excreçab urinária de gli­
cose é diminuído. Lactosúria a termo é freqüente. Há 
uma n1aior tendência à cetoacidose, e as complicaçoes 
vasculares do diabetes sao agravadas. No curso da gesta­
çao verifica-se maior incidência de abortamento. toxernia 
gravidica cinco vezes mais elevada, tendência a polihidrà­
r11nios, gigantismo fetal e anon1alias congênitas. Altera­
çoes place11tárias e inércia uterina sao achados freqüentes. 
Essas alterações contribuem para urna maior mortalidade 
perinatal. O recém-nascido de mae diabética pode ser pre­
rnaturo, apresenta a síndrome de hipopcrfusao pulmonar 
e llipoglicemia. l-Iipocalcemia e hipon1agncse1nia sao me­
nos freqüentes. 

O diagnóstico laboratorial do diabetes é feito pela pesqui­
sa de glicose na urina, dosagem de glicemia em jejum e pro­
vas de tolerância à glicose. Um teste positivo para glicose 11a 
urina de paciente que apresenta os sintomas de diabetes, 
reforça a suspeita da existêncià da doença. A ausência de 
glicosúria não afasta o diagnóstico de diabetes. No diabe­
tes químicos e mesmo no início da doença, pode nao haver 
glicosúria, principalmente se a urina foi colhida à noite. 

l)eve-se colher a urina 2 a 3 horas após as principais rcfei­
çoes. A glicemia em jejum varia com o método de dosagc1n 
empregado. Pelo método Somogvi-Nelson o teor nonnal 
em jejum é de 60 · 100 mg% e pelo método da ortotolui­
dina é de 70a l!Omg%1. 

Das provas de tolerância à glicose, o método mais usa­
do e ~ais simples é o TTGO (teste de tolerância à glicose 
oral). E feita wna determinaçao basal em jejum e três ou­
tras com 1, 2 e 3 horas após adrninistraçao de glicose por 
via oral. Usando-se o método de Somogvi-Nelson, tere­
mos em jejum 110 mg% ou mais, com wnahora 170mg% 
ou mais, com duas horas 120 mg% ou mais e com três 
horas 1 I O mg% ou mais de glicemia 1. 
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Anestesiologistas e cirurgioes defrontam-se com pa­
cientes conhecidos ou nao como diabétiços com certa fre­
qüência. Um diabético tem 50% de chance de caminhar 
para cirurgia durante a vida. Qual<J.uer que seja a razão pa­
ra a cirurgia, o diabetes nao contra-indica a anestesia, 
no entanto, wna ameaça estará presente, se houver com­
prometimento dos mecanismos homeostásicos da glicose 
com o aparecimento de cetoacidose, coma hiperosmolar, 
hipoglicemia iatrogênica por uso inadequado de hipogli­
cemiantes, ou se complicações do diabetes estão presentes 
como a aterosclerose, nefropatias, neuropatias, etc. Mere­
ce assim o paciente diabético urna eficiente e cuidadosa 
avaliação pré-anestésica, seja para cirurgia eletiva ou de 
emergência, com possível consulta endocrinológica. A 
ameaça, no entanto, torna-se maior quando em situação 
de real emergência nos deparamos com portadores de dia-

• betes não identificados, pois sabemos que a cirurgia e a 
anestesia agravam o diabetes, induzindo a um estado hi­
percatabólico mais ativo. O risco é aumentado também 
naqueles pacientes com déficit de insulina ou resistência 
aos seus efeitos periféricos, na presença de fatores como 
aun1entados níveis de ácidos graxos livres e de catecola­
minas, e glucogenemias. Vale salientar ainda a ameaça que 
representam os estados infecciosos, agrava11do o diabetes. 

Assim. com cuidados pré-operatórios e boa vigilância a 
mortalidade de pacientes cirúrgicos diabéticos vem sendo 
reduzida. No paciente diabético cirúrgico ou não, a maior 
causa de mortalidade tem sido as complicações cardiovas­
culares baseadas na arteriosclerose: infarte do miocárdio, 
acide11te vascular cerebral e insuficiência renal. 

Mortes deVidas a coma cetoacidótico ou hiperosmolar 
e a hipoglicemia por hiperinsulinemia nao devem ocorrer 
cm pacientes sob vigilância médica. No entanto, cetoaci­
dose en1 pacientes cirúrgicos eleva a sua taxa de mortali­
dade de 5 a 10% em centros de tratamento intensivo e a­
cima de 30% em outros ambientes. 

Enquanto :.:1 hereditariedade exerce um papel importan­
te er11 detem1inar susccptibilidade ao diabetes, a expressão 
fcncltÍpica é dependente de fatores adquiridos como resis­
tência à insulina (obesidade, gravidez, anticoncepcionais 
orais, acromelagia e }lipercorticismo) e de fatores adquiri­
dos com deficiência de insulina (infecções virais, pancrea­
tite crônica e cirurgia pancreática extensal ,23 ). 

b - l:fcitos da anestesia sobre o metabolismo dos glicí­
dios 

Os efeitos do estresse a11estésico. aumentando nível 
sangüíneo de ACTii, correspondem a uma estimulaçao 
sünpática e da n1edula supra-renal com aceleraçao do me­
tabolis1no do glicogênio hepático e elevaçao da glicemia. 
Esta esti1nulação t1ipófise-córtico supra-renal que contri­
bui para entreter a hiperglicemia, é de inter1sidade e du­
raçao variáveis. A secreçao de adrenalina pode preceder o 
início da anestesia e é causada p::,r influência das emoçoes 
pré-operatórias. Anestésicos ainda podem inibir ou esti­
mular a secreçao de insulina e provavehnente interferir 
na atividade deste hormô11io em nível celular, levando a 
uma reduzida utilizaçao de glicose. Assim níveis plasmáti­
cos mais altos de insulina tem sido observados na mestes­
tesia pelo éter, com aumento da relaçao insulina/glicose, 
o que não ocorre com outros anestésicos. Ao contrário, 
o halotano parece inibir a liberaçao de insulina mediada 
pela administraçao de glicose. Por outro lado, o éter dimi-
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nui a absorçao de glicose pelas células, por um mecanis­
mo que nao envolve a liberaçao de insulina. Não há pro­
vas evidentes para afirmar ou refutar que a hiperglicemia 
associada com a anestesia pelo éter esteja ligada a uma 
estimulaçao simpática. Parece que numerosos fatores o­
peram simultaneamente, embora a origem da hiperglice­
mia seja o glicogênio hepático, pois este diminui na anes­
tesia pelo éter. Sabe-se, por exemplo, que a hiperglicemia 
pelo éter é afetada por outros fatores, como a temperatu­
ra corporal. Reduçao da temperatura acentua a hiper­
glicemia. A atropina reduz a hiperglicemia da anestesia 
pelo éter, embora seja do nosso conhecimento o possível 
efeito inibidor da atropina sobre a secreção da insulina. 
No homem a morfina que não tem efeito hiperglicemian­
te, acentua a hiperglicemia da anestesia pelo éter. Barbi­
túricos inibem, parcial ou completamente, o efeito hiper­
glicemiante do éter5, 11 . 

Finalmente, outros acreditam que o éter produz uma 
reduçao na taxa de filtraçao glomerular devido à vasocons­
tricçao da arteríola aferente renall 1, 

Além da hiperglicemia, a anestesia pelo éter é acom­
panhada de alterações nos níveis sangüíneos de produtos 
do metabolismo intermediário da glicose, com elevaçao 
do ácido hidroxibutírico, acetoacético e da acetona. O 
ácido lático pode ser elevado independente da presença 
de hlpoxial0,11_ 

Alguns anestesicos elevam a glicemia em rnais de 50%, 
como o clorofórmio, o éter diet11ico, o éter vin11ico e o ci­
clopropano4, 11. Outros têm um efeito menor, como o me­
toxiflurano, o halotano, o enflurano e o isofluranol 9,20. 
O óxido nitroso e o etileno, os barbitúricos, os narcóticos, 
os neurolépticos, o alfatesin, o propanidida e o etomidato 
nao interferem com a glicemia. A quetamina produz uma 
elevaçao do teor de noradrenalina e pode interferir nos 
níveis glicêmicos, no entanto não há contra-indicaçao pa­
ra o seu emprego em diabéticos. Hipoxia e hipercarbia, 
ocorrendo durante a administraçao anestésica, interfe­
rem com a glicemia por estimulação simpática. E isto 
pode ser observado com induçao anestésica tormentosa 
por agentes inalatórios e venosos, causando obstrução 
das vias aéreas, ou por dificuldades na intubação traqueal 
A hipox.ia ainda eleva os níveis de ácido lático agravando 
a acidose metabólica do diabetes descompensado. 

Os bloqueios regionais não interferem com a glice­
mia! 7, 18. Assim a anestesia loco-regional, quando compa­
tível con1 a cirurgia proposta por nao causar alterações 
metabólicas, deve ter a preferência dos anestesiologistas. 

e · Preparo e avaliação do diabético para anestesia 
No preparo e avaliaçao do diabético para a anestesia, 

devemos considerar o tipo do diabetes melito, o estágio 
de evoluçao da doença, a patologia cirúrgica envolvida e 
se esta exige uma correção imediata (emergência) ou se é 
programada como eletiva. 

Classicamente, no diabetes melito idiopático, tem si• 
do identificado um tipo chamado infante-juvenil que é 
insulina-dependente, predisposto ao desenvolvimento de 
cetoacidose, e um outro tipo que ocorre na maturidade, 
abrangendo a grande maioria dos casos, incidindo em in­
divíduos geralmente obesos, com idade acima dos 40 anos 
nao insulina-dependente e não predisposto à cetoacidose. 
Nao entanto, na presença de estresse doença severa ou 
cirurgia, o diabetes tipo adulto (maturidade) pode ser 
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acompanhado de grave cetoacidose2. 

Cudworthl, levando em conta os aspectos 'tlínicos, 
metabólicos, imunológicos, genéticos e que a dependên­
cia de insulina nao é funçao sistemática da idade de início 
da doença, propôs a seguinte classificação do diabetes: 

1 - Diabetes tipo I, insulina-dependente, iniciado em 
qualquer idade, controlado com dieta ou hipoglicemian­
tes orais, mas ICA (Anticorpos anti-ilhotas de Langerhans) 
positivo. 

2 - Diabetes tipo II, controlável por dieta ou hipogli­
cemiantes orais, mas ICA negativo. 

Outras classificações têm sido propostas, mas do pon­
to de vista prático a apresentada inicialmente satisfaz pa­
ra a avaliação anestésica. 

Sete estágios na evoluçao do diabetes2 2 têm sido suge­
ridos para a avaliaçao da doença. Nos quatrQ primeiros, 
nao há cetose, enquanto os três últimos estão associados 
com vários graus de cetose. No estágio cinco, ocorre ceto­
núria sem significante presença de corpos cetônicos no 
sangue. O estágio seis é caracterizado por um nível de cor­
pos cetônicos suficiente para baixar o bicarbonato sérico 
entre 10 a 20 mEq/1, O estágio sete é o de grave coma 
diabético, caracterizado por respiração de Kussmaul, pH 
de 6,80 a 7,00,e bicarbonato sérico de menos de I O mEq/1. 
Insulinoterapia é mandatária nos três últimos estágios. 
Os anestesioJogistas devem ter como objetivos a preven­
çao da acidose metabólica, a correçao das grandes perdas 
de líquido e a vigilância para que a hipoglicemia não ocor­
ra, especialmente durante a anestesia, quando fica difícil 
a sua identificaçao. O grande inimigo do anestesiologista 
não é a hiperglicemia, mas a hipoglicemia. 

O diabético não insulino-dependente levado à pequena 
' . crrurg1a 

Nos pacientes controlados com dieta não há necessida­
de de terapêutica adicional. Nao há problemas para o anes­
tesiologista. Bloqueios anestésicos regionais ou anestesia 
geral poderão ser empregados. 

A glicemia deve ser controlada no pós-operatório. Se 
ocorrer deterioração do quadro glicêmico, administra-se 
duas vezes por dia, por via subcutânea, insulina de ação 
curta ou intermediária e glicose venosa a 5 ou 1 O% até 
o reinício da alimentaçao oral. Devem ser administra­
dos 120 a 150 g de glicose. A dose de insulina dependerá 
do resultado das glicemia, feitas geralmente às 7h, !Ih, 
15h e 21h, até a estabilizaçao. Em pacientes recebendo 
hipoglicemiante oral e controlado, recomenda-se manter 
o hipoglicemiante até a véspera da anestesia. No dia da 
anestesia, nenhuma terapêutica é instituída. No pós­
-anestésico, administra-se insulina subcutânea na depen­
dência dos resultados das glicemias feitas. Hipoglicemian­
tes orais de longa açao, como a clorpropamida, podem 
causar intensa e prolongada hipoglicemia. Se a estimativa 
da glicemia feita com fita (Dextrostix) antes da anestesia 
for inferior a 4 ,4 mmol. l · 1 , 25 g de glicose a 50 % devem 
ser dados lentamente por via venosa. Hipoglicemiantes 
de uso oral têm efeito inótropo positivo, e pacientes sob 
estas drogas podem estar mais sujeitos a arritmias cardía­
cas. 

Hiperglicemia de nível significante pode surgir no pe­
ríodo pós-anestésico em diabéticos classificados no estágio 
quatro, isto é, que apresentam hiperglicemia em jejum e 
que exibem os sintomas clássicos: polidipsia, polifagia e 
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poliúria. Estes pacientes podem desenvolver intensa hi­
perglic -,ia e cetoacidose no pós operatório ou ur1icamen­
te hiperglicemia sem cetoacidose. Esta condição pode 
causar coma devido ao efeito osmótico sobre o cérebro, 
levando à desidrataçao intracelular. 

Fatores precipitantes dessa condição são a administra­
çao de bebidas açucaradas e infusao liberal de glicose ve­
nosa, principalmente no diabético nao diagnosticado. O 
coma hiperosmolar tem sido responsável p( lo retardo na 
recuperaçao da consciência após o término da anestesia e 
também pela incapacidade dos pacientes ~m retornar a 
respiração espontânea, mesmo após a reversão da ação 
dos relaxantes musculares, quando usados. Os pacientes 
com coma hiperosmolar são muito sensíveis à insulina. As­
sim pequenas doses são administradas ao lado de soluçao 
salina hipotônica com suplementaçao potássica. A morta­
lidade é alta no coma hiperosmolar. 

Pacientes nao insulino-dependentes levados à cirurgia de 
grande porte 

Paciente em uso de hipoglicemiante Biguanida devem 
suspender esta medicaçao pela tendência de a droga cau­
sar hiperlactetemia e a associaçao desta com acidose láti­
ca. 

Sulfoniluréia de longa açao (clorpropamida) deve ser 
suspensa 48 horas antes da a11estesia. Se l1ouver necessida­
de da manutençao da droga até o dia da anestesia, substi­
tui-se a clorpropamida pela tolbutamida ou glibenclami­
da. Pacientes tratados com Fenformin _ devem ter esta 
medicação suspensa no período operatório devido à even­
tual hipoxia. Quando o hipoglicemiante oral for suspen­
so, administre-se insulina e glicose em todos os diabéticos 
nao insulino-dependentes levados à cirurgia de grande 
porte. Insulina regular 1 OµU em cada litro de soro glico· 
sado a 5%, numa média de 30 a40 gotas min-1, deve ser 
administrada por via venosa. 

No pós-operatório, aumenta-se a dose de insulina para 
16 a 20 µU por litro de soro glicosado a 5%. Quando da 
administraçao de uma infusão venosa de insulina, deve-se 
lembrar a possibilidade da aderência da insulina ao vidro 
ou ao plástico que contêm o soro. Sabe-se que 20% da 
insulina é perdida. 

Determinaçao do nível de glicose na urina tem sido u­
sada para controle de diabéticos no pós-operatório e uma 
escala foi desenvolvida para uso cada seis horas. Se a do­
se usual diária de insulina foi inferior a 24 µ U, o valor da 
escala tem que ser reduzido à metade, mas, se a dose diá­
ria for acima de 96µU, o valor da escala deve ser dobrado. 

Urina 

0% glicose 

1/2% glicose 

1 % glicose 

2% glicose 
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Dose de insulina 

8µU 

12µU 

20µU 

32µU 

Recomenda-se, no pré-operatório, a correção da vole-
1nia, do hematócrito e o tratamento de infecçoes, quan­
do presentes nos pacientes de cirurgia eletiva. O anestesio­
logista deve controlar a ansiedade dos pacientes, evitares­
timulaçao simpática e drogas que bloqueiam as respostas 
simpáticas à hipoglicemia, e adotar técnicas anestésicas 
que nao resultam em prolongada inconsciência e acidose 
respiratória. 

Diabéticos insulino dependentes 
O preparo do jovem insulina-dependente deve ser diri­

gido no sentido do controle do diabetes, investigando-se 
a presença de cetose e tratando-a quando presente. Hiper· 
glicemia em excesso de 16 rrunol 1-1 deve ser tratada antes 
da anestesia a nao ser que grande emergência exista. A 
funçao cardíaca deve ser avaliada pela freqüência de aci­
dentes isquêmicos. Assim um eletrocardiograma e telera­
diografia do tórax são mandatários. A função renal tam­
bém deve ser estimada com determinação de uréia e crea­
tinina no sangue e de proteínas na urina. Se proteinúria 
for constatada, cultura da urina deve ser feita pela possível 
presença de infecçao urinária. Atençao para retinopatia e 
neuropatia periférica, também complicaçoes do diabetes 

A cirurgia deve ser programada de preferência no pri­
rneiro horário matutino, assim o paciente poderá ter ali­
mentaçao normal e dose de insulina no dia anterior nao 
experimentando longo período de jejum no dia da cirur­
gia, caso seja a mesma programada para horário no fim da 
manha ou à tarde. 

Muitas co11dutas, contudo têm sido sugeridas. Alguns 
recomendam omissao de insulina e hidratos de carbono no 
dia da operação, e dados laboratoriais revelam mínimos 
desvios do controle glicêmico. No entanto, outros efeitos 
metabólicos decorrentes da falta de insulina surgem, co­
mo rápida elevaçao de corpos cetônicos na presença de um 
aumento do glucagon e do cortisol 1 3, 14, 15 ,21. 

Johnston e Albertil 2 mostraram uma elevação de 5 a 
6 mmo 1/1 (1 Olmg%J na glicemia e os corpos cetônicos fo· 
ram elevados 2, 7 vezes nos primeiros 15 minutos após a 
indução anestésica, em pacientes que não receberam insu­
lina e glicose no dia da intervençao. Estes pacientes ainda 
apresentaram maior excreção urinária de uréia e balanço 
mais negativo de potássio, fosfato, cálcio e magnésio. Re­
comendam Johnston e /tlberti insulinoterapia em todos 
os diabéticos insulino-dependentes no período operató-
. 

TIO. 

Outros sugerem a administração de wna fração da do­
se habitual de insulina por via subcutânea, seguida de in­
fusao venosa de glicose 1 O, 13, 14, 15, 16,21. 

A insulinoterapia é continuada no dia da cirurgia, com 
ins11lina de ação curta ou intermediária por via subcutâ­
nea e glicose a 5 ou 10% ern infusao venosa. A dose de insu­
lina depende da estimativa da glicemia pela fita. É uma 
conduta recomendada em cirurgia de pequeno porte e em 
algumas de grandes porte. A alternativa para o uso de insu­
lina e glicose venosa é mandatária em cirurgia de emer­
gência, longas cirurgias e cirurgia intratorácica. 

Jol1nston e Alberti recomendam, no paciente estabi­
lizado com insulina subcutânea 2 vezes ao dia, a seguin­
te conduta: no dia da cirurgia, a insulina subcutânea é 
suspensa e uma infusao de glicose a 10%, contendo 3µU 
de insulina e 2mmol de potássio por cada 100ml, é j. 

niciada 30 minutos antes da anestesia e continuada no 

181 



MEDRADOVC 

pós-operatório até a volta à alimentação oral. 
Uma outra alternativa é o uso separado de insulina corrt 

auxílio de bomba especial para infusão quando disponí­
vel. 

Um grande inconveniente do uso da infusao de soluçao 
com glicose e insulina juntas é que, se a infusão for aciden­

talmente terminada, descompensação metabólica desen­
volve-se rapidamente. 

Em cirurgia cardíaca com circulaçao extracorpórea em 
diabéticos1 existe um problema especial se o espaço mor­
to da bomba for carregado com solução de glicose a 5% 
ou outras soluçoes contendo glicose. É que o paciente 
pode receber uma carga de 500g de glicose durante o cur­
so operatório. Se hipotermia for usada, ocorre aumento 
da resistência à insulina, e se drogas como catecolominas 
forem administradas, elevam ainda mais a glicemia e com­
plicam o diabetes. Assim, em vez de 3µU de insulina por 
grama de glicose venosa, devemos usar 4 de insulina g-1 
de glicose a fim de ajustar a glicemia do paciente. Reco­
menda-se também o uso de lOJJU/hora e, se necessário, 
40µUh-1 no momento em que a perfusao cardíaca (uby­
·pass'') for iniciada. 

Pacientes.portadores de grave acidose metabólica 
Estes pacientes apresentam-se com vômitos, sede, po­

liúria, fraqueza e perda de peso. Dores abdominais, dis­
túrbios visuais, hipotermia e espasmos musculares tam­
bém podem estar presentes. Entre os fatores precipitan­
tes estao infecçao, inadequada insulinoterapia, enfarte 
do miocárdio e traumatismos. O exame clínico revela 
respiração de Kussmaul (suspiro profundo), depressão 
dos centros respiratórios, se o pH for inferior a 6,9, desi­
drataçao causando hipotensão, taquicardia e diminuído 
turgor tissular. A elevada acidemia causa vasodilataçao 
que agrava a hipotensão. Sinais de grave desidratação 
são particularmente evidenciados em pacientes idosos 
com coma hiperosmolar nao cetótico. 10% dos pacientes 
apresentam coma verdadeiro, outros exibem estado 
pré-comatoso. A glicemia está geralmente entre 28 e 
56mmol ]·! (500 a 1000mg%), embora possa ser de 
200mg% (1 lmmol J·l) e 3.000mg (160mmol J·l ). Cor­
pos cetônicos no plasma podem ser estimados com Ke­
tostix ou o Acetest. A hemogasimetria deve ser de uso 
rotineiro. 

Devido à diurese osmótica, vômito e hiperventilaçao, 
pacientes com cetoacidose diabética grave podem apresen­
tar um déficit de 5 a 1 O 1 (litros) de fluido, isto é, 10% ao pe­
so corporal, ou 24% da água total do corpo. Aproximada­
mente metade é derivada do fluido intracelular e o restan· 
te do extracelular. A perda de sódio atinge 500mmol ou 
mais, principalmente pela urina. Esta perda pode ser a­
centuada pela falta de ação da insulina sobre o túbulo re­
nal que promove a reabsorção de sódio. As perdas de potás­
sio, fósforo e magnésio atingem respectivemente 340, 67 
e 37mmol. Perda de potássio pode atingir até !OOOmmol 
(30% do potássio corporal). A perda de potássio é aumen· 
tada pela falta de açao da insulina, que age retendo o po­
tássio dentro da célula, ou pela troca de H ionte com o K 
intracelular. Hiperaldosteronismo causado pela perda de 
fluidos acentua a eliminação de potássio. 

O tratamento da desidratação com o uso de solução 
hipotônica é potencialmente perigoso. Com a administra­
ção de insulina e aumento do débito cardíaco, o nível gli-
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cêmico cai, a osmolalidade é reduzida e a água tende a 
movimentar-se do espaço extracelular p&ra o intra.celular. 
A resultante diminuição do volume intravascular pode 
produzir choque irreversível. Assim é recomendado o uso 
de solução salina isotônica 0,9% ou Ringer lactato. Con­
tudo, soluçao hipotônica deve ser usada quando a hiper­
natremia é elevada > I 50mmol 1 -1 (50% dos pacientes 
com coma hiperosmolar não cetótico) devido aos efeitos 
sobre a função cerebral. Solução salina 0,075 mi]·! pode 
ser empregada. A reidrataçao tem que ser vigorosa, princi­
palmente nos estágios iniciais. Um litro de soluçao salina 
ou Ringer lactado é dado tao rapidamente quanto possível, 
o segundo litro deve ser dentro de uma hora, um litro, 
em duas horas e 500 ml, cada quatro horas. A pressão ve­
nosa deve ser controlada. 

A insulina pode ser administrada por via muscular, 
dando-se 20 µV inicialmente e após, 5 uU h-1, ou por via 
venosa, infundindo-se 6µU h-1 em solução salina e usan· 
do-se conjunto de infusao em microgotas ou bomba de 
infusão. 

A administraçao de cloreto de potássio é iniciada com 
20mmol 1-1 (1,5g), mantendo-se o potássio entre 4 e 
5 mmol 1-1. Monitoriza com eletrocardiograma. Se o po­
tássio for menor que 3 mmol 1-1, aumente a infusão para 
39mmol (3g) h·l. Se for 3 - 4mmol 1·1, awnente a infu· 
são para 26. mmol (2 g) h· 1. Se for 5 a 6 mmol 1 ·1, redu· 
za a infusão para 13 mmol (0,5 g) h·l. Se for acima de 
6 mmol 1 -1, suspenda a infusão de potássio. 

A administração de bicarbonato de sódio como tam­
pao só é recomendável com o pH inferior a 7.00, quando 
dever ao ser infundidos 100 rnmol. Acidose grave diminui 
a contractilidade do miocárdio, produz vasodilaçao peri­
férica, resultando em hipotensão. Depressao do sistema 
nervoso central, incluindo os centros respiratórios, estará 
presente. A acidêmia, ainda aumenta a resistência à insuli­
na. No entanto, o bicarbonato de sódio tem perigos poten­
ciais como exacerbação da hipocalemia, sobrecarga de 
sódio e desvio da curva de dissociação do oxigênio da he­
moglobina. 

Outros cuidados devem ser tomados, como; passagem 
de sonda nasogástrica e aspiraçao; administraçao de anti­
bióticos, cultura e antibiograma; cateterismo vesical; oxi­
genioterapia caso-a Paü2 seja< 10,6 kPa (80 Torr);he­
parinizaçao (5.000ui) cada 8 horas, por via subcutânea 
em pacientes idosos, inconscientes ou com grave hiperos• 
rnolalidade (> 380m0sm 1-1 ); administração de sangue 
total (500ml a 1000ml), se a pressao arterial sistólica 
permanecer < 10. 6 kPa (80 Torr). O tratamento poste­
rior consiste em determinação de glicose, sódio e potás­
sio plasmático em intervalos de 2 ou 5 horas. 

Estimativa da glicose de hora em hora com a fita Dex­
trostix e controle de T. P. R. de 2/2 horas. Se a glicose 
plasmática é 14mmol 1-1 (25mg/100ml),mudeainfusão 
de glicose para 10%. Use 13 mmol ( 1 g) de cloreto de po· 
tássio por 500ml de soro cada 4 horas. Mude a insulina 
para uma das 3 opções: 

a - 6 µU por via muscular por hora 
b - 3 µU por via venosa por hora 
c - 12µU subcutânea cacl.a 4 horas. 

Continue com o tratamento até a restauração da ali-
1nentaçao oral. Se o paciente continuar desidratado, em• 
hora a glicose seja 14 rnmol 1-1, continue a infusão salina, 
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mantenha a administração de potássio oral por 5 a 7 dias. 
O uso de Frutose em vez de glicose apresenta certo ris- · 

co de diurese osmótica, principalmente quando usada em 
excesso de 250ml h-1, e não deve ser administrada se a 
glicosúria estiver acima de 700mg%. Também não deve 
ser usada após as primeiras 4 horas de início do tratamen­
mento , pois, a frutose não sendo metabolizadas pelo cé­
rebro, existe o risco de hipoglicemia cerebral12,26. 

Mais wna vez recomenda-se que a anestesia cause me­
nos distúrbio metabólico , não provoque hipotensão , nem 
depressão respiratória e conseqüente hipoxia e hipercar­
bia. Anestesias que comprovadamente aumentem de for­
ma significante a glicemia e os níveis de corpos cetônicos, 
devem ser evitadas. Se anestesia geral for indicada, deve­
mos promover wna recuperação rápida da consciência do 
paciente , que deverá ser mantido em centro de tratamen­
to intensivo, até ampla recuperação. Quando da utilização 
de um bloqueio peridural, a dosagem deve ser reduzida 
em 1/3 , porque a angiopatia do diabetes juvenil (arterío­
las e capilares) condiciona maior difusão do líquido anes­
tésico6. 

2 - Outras disfunções pancreáticas de interesse para o 
anestesiologista estão representadas pelas hipoinsuline­
mias 8 , 9 , 2 7 , 2 8 . 

Hipoinsulinemias podem ser causadas por tumores 
benignos ou malignos do pâncreas, como: insulinomas, 
tumores extrapancreáticos, drogas ( incluindo o álcool), 
insuficiência supra renal ou hipofisária, doenças hepáticas 
( cirrose, carcinoma, hepatite, icterícia ob-strutiva). A re­
sultante da hipoinsulinemia é a hipoglicemia do jejum 
em que a glicemia está < 50mg%(16mmol I-1)4 horas 
ou mais após uma alimentação. Aproximadamente 2% das 
crianças com hipoglicemia observadas em jejum são cirur­
gicamente cwadas como o são 5 a 15% dos pacientes mais 
idosos. Pacientes geralmente são obesos e apresentam-se 
com tremores. As manifestações de hipoglicemia são o 
resultado de diminuído metabolismo cerebral,pois a prin­
cipal fonte de enerpa para o cérebro é a glicose. O cére­
bro não pode armazenar glicose ou glicogênio em quan­
tidade significante. Por esta razão, dano cerebral irrever­
síve1 pode ocorrer , se hipoglicemia continuar além de uma 
hora. Os sintomas e sinais de hipoglicemia são perda de 
consciência, confusão mental, fraqueza e fadiga , distúrbi­
os visuais, coma profundo, adiaforese , confusão amnésica. 

O Diazoxide , um ben.zotiadiazínico não diurético que 
inibe a liberação de insulina das células (j e facilita a secre-

ção de adrenalina que por sua vez impede a secreção de 
insulina, tem sido utilizado no tratamento da hipoglice­
mia na dose de 300 a 700 mg dia• 1. 

A estreptozotocina, um antibiótico que se tem mostra­
do tóxico para as células {3, também tem sido recomenda­
da na dose de 1 g/m2 de superfície corporal por semana 

• por via venosa. 
No pré-operatório destes pacientes, devemos adminis­

trar glicose venosa com ou sem glucocorticóides. O mes­
mo resultado é obtido com o Diazoxide, sendo a última 
dose 36 horas antes da anestesia. É preferível iniciar a 
operação com nível baixo de glicose sética para permitir 
a localização cega do tumor. No pós-operatório, surge hi­
perglicemia, que pode durar 10 a 20 dias, e representa 
um bom resultado. Esses pacientes podem requerer insu­
linoterapia. Insuficiência supra-renal, provavehnente se­
cundária, à insuficiência . hipofisária, tem sido observa­
da. Hipotensão, náusea e hipertermia são revertidas com 
administração de corticóides. 

Devemos lembrar que a manipulação de tumores pan­
creáticos (insulinomas) pode causar grave hipoglicemia 
durante a cirurgia. A glicemia deve ser mantida acima de 
2,8mmol I·l com freqüente administração de bolo de gli­
cose a 50% ou infusão venosa de glicose a 10%. 

Nos pacientes portadores de glucagonomas, onde o 
diabetes melito ocorre em 50% dos casos, os cuidados a­
nestésicos devem ser aqueles recomendados para os pa­
cientes diabéticos. 

Finalmente restam os gastrinomas e somatostatino· 
mas, tumores das células ô das ilhotas de Langerhans, os 
primeiros manifestam-se por úlcera péptica do trato 
gastrontestinal superior, elevação da secreção ácida do 
estômago e diarréia aquosa. Sessenta por cento dos 
tumores são malignos e setenta por cento são metastá­
ticos. Os pacientes deverão ser avaliados e preparados 
para cirurgia de grande porte, como gastrectomia to­
tal ou pancreatoduodenectomia. Os pacientes portado­
res de somatostatinomas que se apresentam com hiper­
glicemia, hipoinsulinemia e hipoglucagonemia, devem 
ser conduzidos com os mesmos cuidados dispensados 
aos diabéticos. Parcial gastrectomia, duodenectomia 
total e ressecção da cabeça do pâncreas com implan­
te dos duetos biliar e pancreático, têm sido realiza­
da com sucesso. É uma cirurgia de alto risco, compli­
cada pelas manifestações metabólicas da disfunção 

, . 
pancreat1ca. 
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The author presents a review of the endocrine pancreas physiology, analyses the differents disfunctions related to a , (j 
and ô cells of Langerhans islets. 

Aetiology, diagnosis, symptoms and sinp of different diseases relate<l to pancreas are presented. Complications of diabe­
tes are reported including hipoglicenua and ketoacidosis. The control of the hyperglicemia in the adult maturity onset and 
in the juvenile onset diabetes with diet, oral hypoglicemic drug as well differents types of insuline is presented. The author 
shows that the diabetes not contraindicates anesthesia and surgery if the patient has the hyperglicemia or ketoacidoses under 
control. 

The effects of anesthetics and anesthesia on the carbohydrate metabolism are discussed. 

Key · Words: COMPLICATIONS : diabetes,hyperglicaemia, hypoglicaemia; HORMONES: glucagon, ins11lin; SURGERY: pan­
crea tectomy 
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