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O autor, apos apresentar uma revisdo fisioldgica do pan-
creas endocrino, analisa as suas disfuncdes, enfatizando o
diabetes melito, abordando os seus tipos e implicagtes
para anestesia e cirurgia. Efeitos dos procedimentos cirur-
gicos das drogas analgésicas, anestésicas ¢ de outros depres-
sores do sistema nervoso central sobre as fungdes pancrea-
ticas sao revistas. O autor afirma, no seu trabalho, que o
diabetes melito ndo é contra-indicacdo para cirurgia e a-
nestesia, seja eletiva ou de emergencia, desde que o pa-
ciente esteja sob bom controle. Faz uma série de reco-
mendagoes para o sucesso na anestesia dos portadores de
disfuncoes pancreaticas. Finalmente chama aten¢ao para
os perigos de cetoacidose e das hipoglicemias e apresenta
diversos esquemas de conduta terapeutica,

Unitermos: CIRURGIA: pancreatectomia; COMPLICA-
COES.: diabetes, hiperglicemia, hipoglicemia; HORMO-
NIOS: glucagon, insulina.

A - NOCOES BASICAS DE FISIOPATOLOGIA PAN-
CREATICA

As ilhotas de Langerhans do pancreas apresentam trés
tipos de células que se diferenciam na producdo de hor-
monios participantes de forma marcante na homeostasia.

As células « sao responsdveis pela secrecdo do gluca-
gon, embora o trato gastrointestinal possa produzir um
outro tipe imunologicamente diferente daquele pan-
creatico. As principais fun¢des do glucagon sio aumento
da glicogenolise, da gliconeogénese e da lipdlise, elevagdo
da taxa de capta¢do e desamina¢do dos aminoacidos pelo
figado, e estimulo da medula supra-renal e da atividade
cardiaca. A infusdo de glucagon em pacientes diabéticos
dependentes de insulina eleva consideravelmente a glice-
mia, 0 que ndo ocorre com 0s nao dependentes, causa de-
pressdo de alguns aminoacidos plasmaticos e facilita a ex-
crecao da uréia.
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Estudos de Unger e cols28 sugerem que no diabetes,
além da hipoinsulinemia, ocorre um incremento na secre-
¢do de glucagon. Normalmente a secrecdo de glucagon ¢
inibida pela glicose. No entanto, no diabético este efeito
inibitorio € perdido.

Em diabéticos com cetoacidose, os niveis de glucagon
aumentam ate dez vezes acima do normal.

Estudos8. ® mostram que a somatostatina, um tetrade-
capeptidio isolado do hipotalamo e também produzido
pelas células 5 do pancreas, inibe a secrecao do glucagon,
da insulina e do hormonio do crescimento.

Tem sido identificados® tumores das células « hiper-
secretores de glucagon, os glucagonomas, responsaveis por
um quadro clinico de diabetes associado ao aparecimen-
to de areas de necrose cutdnea. Durante opera¢es cirur-
gicas, os niveis de glucagon s3o elevados juntamente com
a glicemia, enquanto os niveis de insulina caem como re-
sultado da estimulacdo simpatica.

As celulas § secretam um hormdnioc polipeptidico, a
insulina, a partir do terceiro més de vida intra-uterina. Em
individuos normais, a concentragdo de glicose no sangue
perfundindo o pancreas € o mais importante estimulante
de produg¢do de insulina.

O polipeptidio esta representado por duas cadeias de
residuos de aminoacidos: a « contém 21 reiduose a g,
30 residuos. A insulina € secretada sob uma forma inati-
va, precursora a pro-insulina que, por sua vez, é conver-
tida em insulina por clivagem proteolitica das cadeias 27.
O hormonio circula no sangue ligado a uma f globulina
e ¢ inativado por ac¢lo enzimatica. No adulto, aproxima-
damente 50ul de insulina s3o secretadas por dia. O pro-
cesso de secrecdo € bifasico, consistindo numa fase inicial
rapida, seguida por uma gradual. Em ambas as fases, o
mecanismo de disparo, iniciando a libera¢do de insulina,

envolve interagdo com um receptor de glicose ao nivel da
membrana celular 7.

Os estagios envolvidos na extrusdo da insulina sdo cal-
clo-dependentes e estdo associados com a contragdo de um
sistema de microfilamentos intracelulares.

Ingestdo de proteinas ou administracdo de aminoaci-
dos também resulta em estimulagao da produc¢do de insu-
lina, como ocorre com a estimulac¢io § adrenérgica.

O glucagon € um potente estimulante da secre¢io de
insulina. Varios hormonios, drogas e metabolitos sdo tam-
bérmn capazes de estimular a liberacdo de insulina.

A secregdo de insulina € inibida por jejum, exercicio e
estimulacido « adrenérgica.

O figado € quatitativamente o mais importante local
de acdo dainsulina apos a ingestdo de glicose. Durante o
periodo de trés horas apos a ingestao de 100 g de glico-
se, aproximadamente 60 g sdo retidos dentro do figado,
contribuindo primariamente para a sintese de glicogénio

177



MEDRADO V C

e de trigliceridas, e para glicolise. Dos 40 g que alcangam
a circulagdo sistémica, 20 a 25 g sdo consumidos por teci-
dos nZo insulino-dependentes (cérebro e hemdcias), e 10
a 15 g sdo utilizados pelos tecidos insulino-dependentes
(gorduras e musculos).

Acoes da insulina - A insulina promove uma elevagao
da taxa de capta¢do de glicose pelas celulas da musculatu-
ra esquelética, musculo cardiaco, tecido adiposo ¢ fibro-
blastos, por um aumento da permeabilidade das mesmas.
Admite-se uma possivel combinagdo com receptores
na membrana celular e uma acelera¢do no sistema de trans-
porte da glicose, fatores que promovem aumento da entra-
da da mesma nas células sensiveis a insulina.

Hipoglicemia pode resultar da administragdo de doses
excessivas de insulina ou da produgdo exagerada pelos tu-
mores das células §, os insulinomas.

A insulina ainda promove a sintese de glicogénio, esti-
mulando a enzima glicogénio sintetase; diminui a ativida-
de da glicose-6-fosfatase, aumentando a glicose-6-fosfato
nas vias glicogénica e glicolitica; inibe a lipolise, promo-
vendo a lipogénese; estimula a sintese protéica ¢ do 4ci-
do ribonucléico; antagoniza a a¢do do 3-5 AMP ciclico.
Os efeitos metabolicos sao dirigidos no sentido de um mai-
or armazenamento de substancias promotoras de energia,
principalmente no figado, musculos e tecido adiposo.
Enfim a insulina, além de estimular a captacio de glicose
pelo tecido adiposo e musculos, também aumenta trigli-
cérides no tecido adiposo e o armazenamento protéico?.

Uma relativa ou completa deficiéncia de insulina acar-
reta alteracOes metabolicas sérias, envolvendo principal-
mente o8 hidratos de carbono e levando ao diabetes meli-
to.

As células 6 das ilhotas produzem a somatostina, um
tetradecapeptidio. Inicialmente isolada no hipotdlamo,
também tem sido constatada sua presenc¢a no trato gas-
trointestinal e no pancreas. Além de inibir a libera¢do do
hormonio do crescimento a somatostatina € um potente
inibidor da secrecao de insulina e glucagon. Exerce, assim,
um importante papel na patogénese do diabetes melito.
A administracio de somatostatina tanto em individuos
normais como em diabeticos resulta, inicialmente, em
uma queda da glicemia, que persiste entre uma e duas
horas. Se a administra¢do for continuada, apOs as duas
horas, ocorre hiperglicemia a despeito do efeito inibidor
da somatostatina sobre a secre¢do do glucagon. A secre¢do
desse hormoOnio ¢ estimulada por fatores nutritivos, os
mesmos que estimulam a produgdo de insulina: arginina,
leucina, aminoacidos, glicose, etc. Tumores pancreaticos
secretores de somatostatina, os somatostatinomas, tem si-
do identificados, e 0s pacientes apresentam um quadro cli-
nico com hiperglicemia, hipoinsulinemia, hipoglucagone-
mia, anemia, perda de peso e colecistopatia8.7,28.

As células 5 ainda secretama gastrina,inicialmenteiden-
tificada por Edkins em 1905, na mucosa gastrica da regido
antral do estdmago, que tem poderosa a¢do estimulante
sobre a secre¢do acida. Pouco é conhecido sobre o papel
da gastrina pancreatica. Sabem-se, no entanto, as relagdes
que mantém com o glucagon exogeno.

Em 1955, Zollinger e Elisson descreveram dois casos
de pacientes que apresentavam a seguinte triade: ulcera
péptica recurrente ou jejunal, marcante hipersecre¢io gas-
trica de acido e tumor das células das ilhotas 6 do pan-
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creas. Esta sindrome é causada por tumores secretores de
gastrina, os gastrinomas. Cerca de 65 casos jd foram des-
critos até 197627,

B - ANESTESIA EM PACIENTES COM DISFUNCOES
PANCREATICAS

Ndo nos propomos, nesta revisdo a um detalhado estu-
do sobre os agentes e técnicas anestesicas mais adequa-
dos para pacientes com disfungdes pancreaticas, mas en-
fantizar os problemas determinados por estas e indicar
meios de soluciona-los.

Pacientes com alteracOes da fisiologia pancreatica e
que vido ser submetidos & anestesia, podem ser distribui-
dos em um grupo cuja patologia cirurgica ndo esta rela-
cionada com alteragGes da fisiologia pancreatica, mas
que pode ser agravada por uma disfun¢do desta e vice-ver-
sa, € um outro grupo cuja patologia cirtrgica envolve es-
sencialmente procedimentos sobre o pancreas ou trato
gastrointestinal e é causada pela propria disfungao.

As condi¢oes patologicas que se apresentam aos anes-
tesiologistas, merecendo atengdo especial, estdo represen-
tadas pelo diabetes melito idiopatico, pelos insulinomas,
glucagonomas, somatostatinomas e gastrinomas. Assim
uma hiper ou hipoglicemia podera estar presente na de-
pendencia do tipo da disfunc¢io pancreatica.

1 - Diabetes melito

Ocorre em aproximadamente 2 a 3% da populagao, o
com maior freqiiéncia na populagio geridtrica. Estudos
realizados na Inglaterra mostram que 6% da populagao
apresentam desvio do teste de tolerancia a glicose, e na
popula¢io acima dos 50 anos a taxa cresceu para 16%!.2.

a - Evolucao e diagnostico

Os sintomas usuais e sinais do diabetes sdo determina-
dos pela hiperglicemia isolada ou complicada com cetoa-
cidose. Os sintomas iniciais do diabetes melito slo sede,
aumentado apetite, poliaria, perda de peso, fraqueza
muscular, indisposi¢do para o trabalho, preguica mental,
irritabilidade, distiirbios visuaise prurido vaginalnamulher

A sintomatologia decorre da redug¢o na utilizagao pe-
riférica da glicose e aumento da glicogenodlise ¢ da neogli-
cogénese, por deficiencia da secre¢do das células §§ em res-
posta d estimulag¢do pela glicose. Hiperglicemia € a resul-
tante com elevagdo da osmolalidade plasmitica. A taxa
de filtragdo glomerular ¢ aumentada tornando-se maior
que a reabsorgdo tubular de glicose. Assim glicosuria apa-
rece, e instala-se uma diurese osmética com expoliagdo

de liquido extracelular, aumentada excre¢do de sodio,
cloro e potassio, e desidratacdo. Vomitos podem surgir,
agravando a desidrata¢do e o equilibrio dcido-Basico.

A oxidagdo da glicose pela via hexosemonofosfato é
reduzida, o mesmo ocorrendo com ¢ NADPH, RNA. A
lipogénese ¢ diminuida ao tempo em que ocorre mobili-
zacdo das reservas de gordura e conseqliente elevagdo da
lipidemia. Lipolise 4 acelerada com formacgdo de acetil
coenzima A e corpos cetonicos: acido acetoacético e f3
hidroxibutirico. Cetonemia aparece ao lado da cetonuria.
A reserva alcalina é reduzida, e uma acidose metabolica
instala-se, induzindo uma hiperventilago pulmonar com
aumentada eliminacdo de CO,. Estes uitimos eventos
contribuem para manter umarelagdo HCO3 /H»CQO3 nor-
mal. No entanto, na insuficiéncia intensa de insulina, o
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bicarbonato € consumido de forma exagerada no proces-
so de tamponamento do fon H formado pela ionizacgdo
de acido {ixos, tambem gerados em excesso, e uma acido-
se metabolica descompensada resulta.

A sintese protéica é reduzida enquanto se eleva o ca-
tabolismo protéico, com maior excregdo de nitrogénio.
comprometimento do crescimento e retardo da cicatriza-
¢do das feridas. Uma maior susceptibilidade a infecgles
surge.

Proteinas passam a ser fonte de calorias (gliconeogene-
s¢) ¢ ainda podem ser hidrolizadas em aminoacidos que,
apOs desaminagdo pelo figado, s3o convertidos em cetoa-
cidos. Estes ultimos podem ser transformados em acido
piravico ou ingredientes do ciclo do acido tricarboxilico.

A elevacdo de corpos cetdnicos no sangue conduz a
uma redugdao do consumo de oxigénio pelo sistema ner-
voso central, resultando em depressdo de sua atividade.
Se a depressdo se torna mais acentuada, surge desorien-
tagao e coma.

Durante a gesta¢do o diabetes melito acarreta um au-
mento de sensibilidade a insulina no primeiro trimestre;
no segundo ¢ terceiro. observa-se um aumento das neces-
sidades de insulina. Durante o trabalho de parto recomen-
da-se a suspensao da insulina e a administra¢fo de glicose
venosa no diabetes controlade com insulina. No puer-
perio imediato, deve-se reduzir a dose de insulina, pois as
necessidades sa0 menores. Se mantidas as mesmas doses,
durante o parto e puerperio, ha o grande perigo de hipo-
glicemia. Na gestacdo, o limiar de excre¢do urinaria de gli-
cose e diminuido. Lactosuria a termo é freqiiente. Ha
uma maior tendencia a cetoacidose, ¢ as complicagdes
vasculares do diabetes sdo agravadas. No curso da gesta-
¢do verifica-se maior incidéncia de abortamento. toxemia
gravidica cinco vezes mais elevada, tendéncia a polihidra-
mnios, gigantismo fetal e anomalias congénitas. Altera-
¢Oes placentarias e inercia uterina sao achados frequentes.
Essas altera¢Oes contribuem para uma maior mortalidade
perinatal. O recém-nascido de mde diabetica pode ser pre-
maturo, apresenta a sindrome de hipoperfusio pulmonar
e hipoglicemia. Hipocalcemia e hipomagnesemia sdo me-
nos freqiientes.

Qdiagnosticolaboratorial do diabetese feito pela pesqui-
sa de glicose na urina, dosagem de glicemia em jejum e pro-
vas de tolerancia 4 glicose. Um teste positivo para glicose na
urina de paciente que apresenta os sintomas de diabetes,
reforca a suspeita da existéncia da doenc¢a. A auséncia de
glicosuria ndo afasta o diagnoéstico de diabetes. No diabe-
tes quimicos e mesmo no inicio da doencga, pode ndo haver
glicosuria, principalmente se a urina foi colhida a noite.
Deve-se colher a urina 2 a 3 horas apos as principais refei-
¢oes. A glicemia em jejum varia com o método de dosagem
empregado. Pelo método Somogvi-Nelson o teor normal
em jejum € de 60 - 100 mg% ¢ pelo método da ortotolui-
dina é de 70 a 110 mg%!.

Das provas de tolerdncia a glicose, o método mais usa-
do e mais simples ¢ o TTGO (teste de tolerancia d glicose
oral). E feita uma determinagdo basal em jejum e trés ou-
tras com 1, 2 e 3 horas apos administragdo de glicose por
via oral. Usando-se o método de Somogvi-Nelson, tere-
mos em jejum 110 mg% ou mais, com uma hora 1 70 mg %
ou mais, com duas horas 120 mg% ou mais e com trées
horas 110 mg% ou mais de glicemial,
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Anestesiologistas e cirurgides defrontam-se com pa-
cientes conhecidos ou ndo como diabetigos com certa fre-
qiiéncia. Um diabetico tem 50% de chance de caminhar
para cirurgia durante a vida. Qualquer que seja a razao pa-
ra a cirurgia, o diabetes ndo contra-indica a anestesia,
no entanto, uma ameaga estard presente, se houver com-
prometimento dos mecanismos homeostasicos da glicose
com o aparecimento de cetoacidose, coma hiperosmolar,
hipoglicemtia iatrogénica por uso inadequado de hipogli-
cemiantes, ou se complica¢des do diabetes estdo presentes
como a aterosclerose, nefropatias, neuropatias, etc. Mere-
ce assim o paciente diabético uma eficiente e cuidadosa
avaliagdo pré-anestesica, seja para cirurgia eletiva ou de
emergéncia, com possivel consulta endocrinologica. A
ameaga, no entanto, torna-s¢ maior quando em situagao
de real emergencia nos deparamos com portadores de dia-
betes ndo identificados, pois sabemos que a cirurgia € a
anestesia agravam o diabetes, induzindo a um estado hi-
percatabolico mais ativo. O risco € aumentado também
naqueles pacientes com deficit de insulina ou resisténcia
aos seus efeitos perifericos, na presenga de fatores como
aumentados niveis de dcidos graxos livres e de catecola-
minas, e glucogenemias. Vale salientar ainda a ameaca que
representam os estados infecciosos, agravando o diabetes.

Assim, com cuidados pré-operatorios e boa vigilancia a
mortalidade de pacientes cirtrgicos diabéticos vem sendo
reduzida. No paciente diabético cirurgico ou ndo, a maior
causa de mortalidade tem sido as complica¢Ges cardiovas-
culares baseadas na arteriosclerose: infarte do miocérdio,
acidente vascular cerebral e insuficiéncia renal.

Mortes devidas a coma cetoacidotico ou hiperosmolar
e a hipoglicemia por hiperinsulinemia nao devem ocorrer
cm pacientes sob vigilancia médica. No entanto, cetoaci-
dose em pacientes cirargicos 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 a hereditariedade exerce um papel importan-
te em determinar susceptibilidade ao diabetes, a expressdo
fenotipica € dependente de fatores adquiridos como resis-
téncia a insulina (obesidade, gravidez, anticoncepcionais
orais, acromelagia ¢ hipercorticismo) e de fatores adquiri-
dos com deficiéncia de insulina (infec¢Oes virais, pancrea-
tite cronica e cirurgia pancredtica extensal.23),

b - Lfeitos da anestesia sobye 0 metabolismo dos glici-
dios

Os efeitos do estresse anestésico, aumentando nivel
sanglineo de ACTH, correspondem a uma estimulacio
simpatica ¢ da medula supra-renal com acelera¢do do me-
tabolismo do glicogenio hepatico e eleva¢io da glicemia.
Esta estimulacao hipofise-cortico supra-renal que contri-
buil para entreter a hiperglicemia, € de intensidade e du-
racao variaveis. A secrecdo de adrenalina pode preceder o
inicio da anestesia e ¢ causada por influéncia das emogGes
pré-operatorias. Anestésicos ainda podem inibir ou esti-
mular a secre¢do de insulina e provavelmente interferir
na atividade deste hormonio em nivel celular, levando a
urna reduzida utilizag@o de glicose. Assim niveis plasmati-
co$ mais altos de insulina tem sido observados na anestes-
tesia pelo éter, com aumento da relagdo insulina/glicose,
O que nao ocorre com outros anesteésicos. Ao contrario,
0 halotano parece inibir a liberacdo de insulina mediada
pela administragdo de glicose. Por outro lado, o éter dimi-
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nui a absor¢do de giicose pelas células, por um mecanis-
mo que ndo envolve a liberac@o de insulina. No ha pro-
vas evidentes para afirmar ou refutar que a hiperglicemia
assoclada com a anestesia pelo eter esteja ligada a uma
estimulagdo simpatica. Parece que numerosos fatores o-
peram simultaneamente, embora a origem da hiperglice-
mia seja o glicogenio hepatico, pois este diminui na anes-
tesia pelo éter. Sabe-se, por exemplo, que a hiperglicemia
pelo eter ¢ afetada por outros fatores, como a temperatu-
ra corporal. Redug¢do da temperatura acentua a hiper-
glicemia. A atropina reduz a hiperglicemia da anesiesia
pelo éter, embora seja do nosso conhecimento o possivel
efeito inibidor da atropina sobre a secre¢lo da insulina.
No homem a morfina que nao tem efeito hiperglicemian-
te, acentua a hiperglicemia da anestesia pelo éter. Barbi-
turicos inibem, parcial ou completamente, o efeito hiper-

glicemiante do éter5.11,
Finalmente. outros acreditam que 0 éter produz uma

reducdo na taxa de filtragdo glomerular devido a vasocons-
triccdo da arteriola aferente renalll,

Além da hiperglicemia, a anestesia pelo ¢ter ¢ acom-
panhada de alteracdes nos niveis sanguineos de produtos
do metabolismo intermedidrio da glicose, com elevagdo
do acido hidroxibutirico, acetoacético e da acetona. O
acido latico pode ser elevado independente da presencga
de hipoxial 0,11,

Alguns anestésicos elevam a glicemia em mais de 50%,
como o clorofommio, o éter dietilico, o éter vinilico e o ci-
clopropanc#-11. Qutros tém um efeito menor, como ¢ me-
toxiflurano, o halotano, o enflurano e o isoflurano! 9-20,
O 6xido nitroso e o etileno, os barbituricos, 0os narcoticos,
os neurolépticos, o alfatesin, 0 propanidida e o etomidato
ndo interferem com a glicemia. A quetamina produz uma
elevagdo do teor de noradrenalina e pode interterir nos
niveis glicemicos, no entanto ndo hd contra-indicagdo pa-
ra 0 seu emprego em diabeticos. Hipoxia ¢ hipercarbia,
ocorrendo durante a administragdo anestesica, interfe-
rem com a glicemia por estimula¢do simpatica. E isto
pode ser observado com indug¢io anestesica tormentosa
por agentes inalatdrios e venosos, causando obstrugdo
das vias aéreas, ou por dificuldades na intubacao traqueal
A hipoxia ainda eleva os niveis de dcido ldtico agravando
a acidose metabolica do diabetes descompensado.

Os bloqueios regionais ndo interferem com a glice-
mial 7,18 Assim a anestesia loco-regional, quando compa-
tivel com a cirurgia proposta por nao causar altera¢oes
metabolicas. deve ter a preferencia dos anestesiologistas.

c - Preparo e avaliagdo do diabetico para anestesia

No preparo e avaliacdo do diabético para a anestesia,
devemos considerar o tipo do diabetes melito, o estagio
de evolugdo da doenga, a patologia cirurgica envolvida e
se esta exige uma corregdo imediata (emergéncia) ou se ¢
programada como eletiva.

Classicamente, no diabetes melito idiopatico, tem si-
do identificado um tipo chamado infanto-juvenil que é
insulino-dependente, predisposto ao desenvolvimento de
cetoacidose, e um outro tipo que ocorre na maturidade,
abrangendo a grande maioria dos casos, incidindo em in-
dividuos geralmente obesos, com idade acima dos 40 anos
n3o insulino-dependente e ndo predisposto a cetoacidose.
Nio entanto, na presenc¢a de estresse doenca severa ou
cirurgia, o diabetes tipo adulto (maturidade) pode ser
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acompanhado de grave cetoacidose?.

Cudworthl, levando em conta os aspectos ‘tlinicos,
metabdlicos, imunologicos, genéticos e que a dependen-
cia de insulina ndo € funcao sistematica daidade de inicio
da doenga, propos a seguinte classificacao do diabetes:

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

2 - Diabetes tipo 11, controldvel por dieta ou hipogli-
cemiantes orais, mas ICA negativo.

QOutras classificagdes tém sido propostas, mas do pon-
to de vista pratico a apresentada inicialmente satisfaz pa-
ra a avaliacdo anestésica.

Sete estagios na evolucdo do diabetes?? tém sido suge-
ridos para a avaliagdo da doenca. Nos quatrQ primeiros,
ndo hd cetose, enquanto os trés ultimos estdo associados
com varios graus de cetose. No estdgio cinco, ocorre ceto-
nuria sem significante presen¢a de corpos cetonicos no
sangue. O estagio seis € caracterizado por um nivel de cor-
pos cetdnicos suficiente para baixar o bicarbonato serico
entre 10 a 20 mEq/1. O estagio sete é o de grave coma
diabético, caracterizado por respira¢do de Kussmaul, pH
de 6,80 a 7,00,e bicarbonato sérico de menosde 10 mEqg/1.
Insulinoterapia é mandatoria nos tres Gltimos estagios.
Os anestesiologistas devem ter como objetivos a preven-
¢do da actdose metabolica, a corregdo das grandes perdas
de liquido e a vigilancia para que a hipoglicemia no ocor-
ra, especialmente durante a anestesia, quando fica dificil
a sua identifica¢do. O grande inimigo do anestesiologista
ndo e a hiperglicemia, mas a hipoglicemia.

O djabético ndo insulino-dependente levado a pequena
cirurgia

Nos pacientes controlados com dieta ndo ha necessida-
de de terapéeutica adicional. Nio ha problemas para o anes-
tesiologista. Bloqueios anestésicos regionais ou anestesia
geral poderao ser empregados.

A glicemia deve ser controlada no pos-operatdrio. Se
ocorrer deterioracdo do quadro glicémico, administra-se
duas vezes por dia, por via subcutanea, insulina de acao
curta ou intermedidria ¢ glicose venosa a 5 ou 10% até
o reinicio da alimentacdo oral. Devem ser administra-
dos 120 a 150 g de glicose. A dose de insulina dependera
do resultado das glicemias feitas geralmente as 7h, 11h,
15h e 21h, ate a estabilizagdo. Em pacientes recebendo
hipoglicemiante oral e controlado, recomenda-se manter
o hipoglicemiante até a véspera da anestesia. No dia da
anestesia, nenhuma terapéutica ¢ instituida. No pos-
-anestésico, administra-se insulina subcutanea na depen-
dencia dos resultados das glicemias feitas. Hipoglicemian-
tes orais de longa agdo, 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. [-1, 25 g de glicose a 50% devem
ser dados lentamente por via venosa. Hipoglicemiantes
de uso oral tém efeito inOtropo positivo, e pacientes sob
estas drogas podem estar mais sujeitos a arritmias cardia-
cas.

Hiperglicerma de nivel significante pode surgir no pe-
riodo pos-anestésico em diabéticos classificados no estagio
quatro, isto €, que apresentam hiperglicemia em jejum e

que exibem os sintomas cldssicos: polidipsia, polifagia e
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polittria. Estes pacientes podem desenvolver intensa hi-
perglic ~mia e cetoacidose no pos operatorio ou unicamen-
te hiperglicemia sem cetoacidose. Esta condigdo pode
causar coma devido ao efeito osmotico sobre o cerebro,
levando a desidratacdo intracelular.

Fatores precipitantes dessa condi¢do sdo a administra-
¢ao de bebidas acucaradas e infusdo liberal de glicose ve-
nosa, principalmente no diabético ndo diagnosticado. O
coma hiperosmolar tem sido responsavel pclo retardo na
recuperacdo da consciéncia apos o término da anestesia ¢
tambem pela incapacidade dos pacientes ¢m 1etornar a
respiracio espontanea, mesmo apos a reversdo da acdo
dos relaxantes musculares, quando usados. Os pacientes
com coma hiperosmolar sdo muito sensiveis a insulina. As-
sim pequenas doses sdo administradas ao lado de solugao
salina hipotdnica com suplementacdo potassica. A morta-
lidade € alta no coma hiperosmolar.

Pacientes nao insulino-dependentes levados a cirurgia de
grande porte

Paciente em uso de hipoglicemiante Biguanida devem
suspender esta medicagdo pela tendéncia de a droga cau-
sar hiperlactetemia e a associag¢do desta com acidose 1dti-
ca.

Sulfoniluréia de longa agdo (clorpropamida) deve ser
suspensa 48 horas antes da anestesia. Se houver necessida-
de da manutencao da droga até o dia da anestesia, substi-
tul-se a clorpropamida pela tolbutamida ou glibenclami-
da. Pactentes tratados com Fenformin.devem ter esta
medicagdo suspensa no periodo operatorio devido a even-
tual hipoxia. Quando o hipoglicemiante oral for suspen-
50, administre-se insulina e glicose em todos 0s diabéticos
ndo insulino-dependentes levados a cirurgia de grande
porte. Insulina regular 10p{/ em cada litro de soro glico-
sado a 5%, numa média de 30 a40 gotas min-!, deve ser
administrada por via venosa.

No pOs-operatOrio, aumenta-se a dose de insulina para
16 a 20 pul/ por litro de soro glicosado a 5%. Quando da
administracdo de uma infusao venosa de insulina, deve-se
lembrar a possibilidade da aderéncia da insulina ao vidro
ou ao plastico que contém o soro. Sabe-se que 20% da
insulina ¢ perdida.

Determinac¢do do nivel de glicose na urina tem sido u-
sada para controle de diabéticos no pos-operatorio e uma
escala fol desenvolvida para uso cada seis horas. Se a do-
se usual didria de insulina foi inferior a 24 ul/, o valor da
escala tem que ser reduzido d metade, mas, se a dose dia-
ria for acima de 96 pU, o valor da escala deve ser dobrado.

Urina Dose de insulina
0% glicose Sl
1/2% glicose 12ul/

1% glicose 20nt/
2% glicose 32ul
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Recomenda-se, no pré-operatorio, a corre¢do da vole-
mia, do hematocrito e 0 tratamento de infecgdes, quan-
do presentes nos pacientes de cirurgia eletiva. O anestesio-
logista deve controlar a ansiedade dos pacientes, evitar es-
timulacdo simpatica e drogas que bloqueiam as respostas
simpaticas a hipoglicemia, e adotar técnicas anestésicas
que nao resultam em prolongada inconsciéncia e acidose
respiratoria.

Diabéticos insulino dependentes

O preparo do jovem insulino-dependente deve ser diri-
gido no sentido do controle do diabetes, investigando-se
a presenca de cetose ¢ tratando-a quando presente, Hiper-
glicemia em excesso de 16 mmol 1-1 deve ser tratada antes
da anestesla a nao ser que grande emergencia exista. A
fun¢do cardiaca deve ser avaliada pela freqiiéncia de aci-
dentes isquémicos. Assim um eletrocardiograma ¢ telera-
diografia do torax sdo mandatdrios. A funcdo renal tam-
bém deve ser estimada com determinacido de uréia e crea-
tinina no sangue e de proteinas na urina. Se proteinuria
for constatada, cultura da urina deve ser feita pela possivel
presenga de infeccdo urindria, Atencgao para retinopatia e
ncuropatia pertiérica, também complica¢des do diabetes

A cirurgia deve ser programada de preferéncia no pri-
meiro hordrio matutino, assim o paciente podera ter ali-
mentagao normal e dose de insulina no dia anterior nao
experimentando longo periodo de jejum no dia da cirur-
g1a, caso seja a mesma programada para hordrio no fim da
manha ou a tarde.

Muitas condutas, contudo tém sido sugeridas. Alguns
recomendam omissao de insulina e hidratos de carbono no
dia da operacdo, e dados laboratoriais revelam minimos
desvios do controle glicemico. No entanto, outros efeitos
metabolicos decorrentes da falta de insulina surgem, co-
mo rapida elevacgao de corpos cetonicos na presenca de um
aumento do glucagon e do cortisol 13,14, 15,21

Johnston e Albertil 2 mostraram uma elevagio de 5 a
6 mmol/1 (101 mg%)na glicemia e os corpos cetdnicos fo-
ram elevados 2,7 vezes nos primeiros 15 minutos apos a
inducgdo anestesica, em pacientes que ndo receberam insu-
iina e glicose no dia da intervengdo. Estes pacientes ainda
apresentaram maior excre¢do urindria de uréia e balanco
mais negativo de potassio, fosfato, calcio e magnésio. Re-
comendam Johnston e Alberti insulinoterapia em todos
os diabeticos insulino-dependentes no periodo operato-
rio.

Outros sugerem a administra¢do de uma fragdo da do-
se habitual de insulina por via subcutanea, seguida de in-
fusdo venosa de glicose10.13,14,15,16,21

A insulinoterapia e continuada no dia da cirurgia, com
insulina de agdo curta ou intermedidria por via subcuta-
nea e glicose a 5 ou 10% em infusdo venosa. A dose de insu-
lina depende da estimativa da glicemia pela fita. E uma
conduta recomendada em cirurgia de pequeno porte € em
algumas de grandes porte. A alternativa para o uso de insu-
lina e glicose venosa ¢ mandatoria em cirurgia de emer-
gencia, longas cirurgias e cirurgia intratoracica.

Johnston e Alberti recomendam, no paciente estabi-
lizado com insulina subcutdnea 2 vezes ao dia, a seguin-
te conduta: no dia da cirurgia, a insulina subcutdnea é
suspensa e uma infusdo de glicose a 10%, contendo 3ul/
de insulina e 2mmol de potassio por cada 100ml, é i-
niciada 30 minutos antes da anestesia e continuada no
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pos-operatOrio até a volta a alimentacdo oral.

Uma outra alternativa € o uso separado de insulina cont
auxilio de bomba especial para infusdo quando disponi-
vel.

Um grande inconveniente do uso da infusao de solugao
corm glicose e insulina juntas € que, se a infusdo for aciden-
talmente terminada, descompensa¢do metabdlica desen-
volve-se rapidamente.

Em cirurgia cardiaca com circulagao extracorporea em
diabéticos, existe um problema especial se 0 espaco mor-
to da bomba for carregado com solugdo de glicose a 5%
ou outras solu¢bes contendo glicose. E que o paciente
pode receber uma carga de 500¢ de glicose durante o cur-
s0 operatorio. Se hipotermia for usada, ocorre aumento
da resistencia a insulina, e se drogas como catecolominas
forem administradas, elevam ainda mais a glicemia e com-
plicam o diabetes. Assim, em vez de 3pl/ 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 10ul//hora e, se necessario,
40pUh-1 no momento em que a perfusdo cardiaca (*by-
-pass’’) for iniciada.

Pacientes portadores de grave acidose metabolica

Estes pacientes apresentam-se com vomitos, sede, po-
liaria, fraqueza e perda de peso. Dores abdominais, dis-
turbios visuais, hipotermia e espasmos musculares tam-
bém podem estar presentes. Entre os fatores precipitan-
tes estdo infeccdo, inadequada insulinoterapia, enfarte
do miocardio e traumatismos. O exame clinico revela
respiracdo de Kussmaul (suspiro profundo), depressio
dos centros respiratorios, se o pH for inferior a 6,9, desi-
drata¢ao causando hipotensio, taquicardia e diminuido
turgor tissular. A elevada acidernia causa vasodilatagdo
que agrava a hipotensdo. Sinais de grave desidratagio
s3o particularmente evidenciados em pacientes 1dosos
com coma hiperosmolar ndo cetotico. 10% dos pacientes
apresentam coma verdadeiro, outros exibem estado
pré-comatoso. A glicemia estd geralmente entre 28 e
Sémmol 11 (500 a 1000mg%), embora possa ser de
200mg% (11 mmol I-1) e 3.000mg (160mmol1-1). Cor-
pos cetdonicos no plasma podem ser estimados com Ke-
tostix ou o Acetest. A hemogasimetria deve ser de uso
rotinelro.

Devido i diurese osmoética, vomito e hiperventilagao,
pacientes com cetoacidose diabética grave podem apresen-
tar um déficit de 5 a 101(litros) de fluido, isto e, 10% ao pe-
s0 corporal, ou 24% da agua total do corpo. Aproximada-
mente metade € derivada do fluido intracelular e o restan-
te do extracelular. A perda de sodio atinge 500 mmol ou
mais, principalmente pela urina. Esta perda pode ser a-
centuada pela falta de a¢do da insulina sobre o tibulo re-
nal que promove a reabsorgao de sodio. As perdas de potas-
sio, fosforo e magnesio atingem respectivemente 340, 67
e 37mmol. Perda de potassio pode atingir ate 1000 mmol
(30% do potassio corporal). A perda de potassio € aumen-
tada pela falta de agdo da insulina, que age retendo o po-
tassio dentro da celula, ou pela troca de H ionte como K
intracelular. Hiperaldosteronismo causado pela perda de
fluidos acentua a eliminacdo de potassio.
~ O tratamento da desidratacdo com o uso de solugdo
hipotdnica e potencialmente perigoso. Com a administra-
¢do de insulina e aumento do débito cardiaco, o nivel gli-
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cémico cai, a osmolalidade ¢ reduzida e a dgua tende a
movimentar-se do espaco extracelular para o intracelular.
A resultante diminuicdo do volume intravascular pode
produzir choque irreversivel. Assim ¢ recomendado o uso
de solugdo salina isotonica 0,9% ou Ringer lactato. Con-
tudo, solu¢do hipotonica deve ser usada quando a hiper-
natremia ¢ elevada > 150mmol 1-1 (50% dos pacientes
com coma hiperosmolar n2o cetotico) devido acs efeitos
sobre a fun¢io cerebral. Solucgdo salina 0,075 ml I'1 pode
ser empregada. A reidratagdo tem que ser vigorosa, princi-
palmente nos estagios iniciais, Um litro de solugao salina
ou Ringer lactado ¢ dado tao rapidamente quanto possivel,
0 segundo litro deve ser dentro de uma hora, um litro,
em duas horas e 500ml, cada quatro horas. A pressao ve-
nosa deve ser controlada.

A insulina pode ser administrada por via muscular,
dando-se 20pU inicialmente e apés, Sul h-1, ou por via
venosa, infundindo-se 6 ul/ h-l em solugfo salina ¢ usan-
do-se conjunto de infusdo em microgotas ou bomba de
infusdo.

A administracdo de cloreto de potassio ¢ iniciada com
20mmol 1-1 (1,5g), mantendo-se o potassio entre 4 ¢
Smmol 1-1. Monitoriza com eletrocardiograma. Se o po-
tassio for menor que 3mmol 1-1, aumente a infusdo para
39mmol (3g) h'1. Se for 3 -4mmol 1-1, aumente a infu-
sdo para 26 mmol (2 g) h-1. Se for 5 a 6 mmol 1-1, redu-
za a infusdo para 13 mmol (0,5 g) h-1. Se for acima de
6 mmol 1-1, suspenda a infusdo de potassio.

A administra¢io de bicarbonato de sodio como tam-
pdo sO é recomendavel com o pH inferior a 7.00, quando
deverdo ser infundidos 100 mmol. Acidose grave diminui
a contractilidade do miocdrdio, produz vasedilacdo peri-
férica, resultando em hipotensdo. Depressdo do sistemna
nervoso central, incluindo os centros respiratorios, estara
presente. A acidémia, ainda aumenta a resisténcia a insuli-
na. No entanto, o bicarbonato de sédio tem perigos poten-
ciais como exacerbacio da hipocalemia, sobrecarga de
sodio e desvio da curva de dissociagdo do oxigénio da he-
moglobina.

Outros cuidados devem ser tomados, como; passagem
de sonda nasogastrica e aspiragdo; administragio de anti-
bioticos, cultura e antibiograma; cateterismo vesical; oxi-
genioterapia caso a Pa0y seja < 10,6 kPa (80 Torr); he-
pariniza¢do (5.000ui) cada 8 horas, por via subcutanea
em pacientes idosos, inconscientes ou com grave hiperos-
molalidade (> 380mOsm 1-1); administra¢do de sangue
total (500m1 a 1000ml), se a pressdo arterial sistolica
permanecer < 10. 6 kPa (80 Torr). O tratamento poste-
rior consiste em determinagdo de glicose, sodio e potas-
sio plasmatico 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
plasmatica é 14mmol 1-1 (25mg/100m}), mude a infusdo
de glicose para 10%. Use 13 mmol (1g)} de cloreto de po-
tdssio por 500ml de soro cada 4 horas. Mude a insulina
para uma das 3 opg¢des:

a - 6pU por via muscular por hora
b - 3plU por via venosa por hora
¢ - 12ul subcutanea cada 4 horas.

Continue com o tratamento ate a restauracdo da ali-
mentac¢ao oral. Se o paciente continuar desidratado, em-
bora a glicose seja 14mmol 1-1, continue a infusdo salina,
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mantenha a administra¢do de potassio oral por 5 a 7 dias.

O uso de Frutose em vez de glicose apresenta certo ris-

co de diurese osmotica, principalmente quando usada em
excesso de 250ml h-l, e ndo deve ser administrada se a
glicosuria estiver acima de 700mg%. Também ndo deve
ser usada apoOs as primeiras 4 horas de inicio do tratamen-
mento, pois, a frutose ndo sendo metabolizadas pelo cé-
rebro, existe o risco de hipoglicemia cerebrall 2,26,

Mais uma vez recomenda-se que a anestesia cause me-
nos disturbio metabolico, ndo provoque hipotensao, nem
depressao respiratoria e conseqiiente hipoxia e hipercar-
bia. Anestesias que comprovadamente aumentem de for-
ma significante a glicemia e os niveis de corpos ceténicos,
devem ser evitadas. Se anestesia geral for indicada, deve-
mos promover uma recuperacao rapida da consciéncia do
paciente, que deverd ser mantido em centro de tratamen-
to intensivo, até ampla recuperag¢ao. Quando da utilizacdo
de um bloqueio peridural, a dosagem deve ser reduzida
em 1/3, porque a angiopatia do diabetes juvenil (arterio-
las e capilares) condiciona maior difusdo do liquido anes-
tésicob.

2 - Outras disfun¢Ses pancreaticas de interesse para o
anestesiologista estao representadas pelas hipoinsuline-
miasg, 9.2 23‘

Hipoinsulinemias podem ser causadas por tumores
benignos ou malignos do pancreas, como: insulinomas,
tumores extrapancreaticos, drogas ( incluindo o dlcool),
insuficiencia supra renal ou hipofisiria, doencas hepaticas
(cirrose, carcinoma, hepatite, ictericia obstrutiva). A re-
sultante da hipoinsulinemia é a hipoglicemia do jejum
em que a glicemia estda < 50mg% (16mmol 1-1) 4 horas
Ou mais ap0s uma alimenta¢do. Aproximadamente 2% das
criangas com hipoglicemia observadas em jejum sdo cirur-
gicamente curadas como o s3o 5 a 15% dos pacientes mais
idosos. Pacientes geralmente sdo obesos e apresentam-se
com tremores. As manifestacoes de hipoglicemia sdo o
resultado de diminuido metabolismo cerebral, pois a prin-
cipal fonte de energia para o cérebro ¢ a glicose. O cére-
bro nao pode armazenar glicose ou glicogénio em quan-
tidade significante. Por esta razdo, dano cerebral irrever-
sivel pode ocorrer, se hipoglicemia continuar além de uma
hora. Os sintomas e sinais de hipoglicemia s3o perda de
consciéncia, confusdo mental, fraqueza e fadiga, disturbi-
0s visuais, coma profundo, adiaforese, confusdo amnésica.

O Diazoxide, um benzotiadiazinico nao diurético que
inibe a libera¢ao de insulina das células $ e facilita a secre-

¢do de adrenaiina que por sua vez impede a secrecdo de
insulina, tem sido utilizado no tratamento da hipoglice-
mia na dose de 300 a 700mg dia-1.

A estreptozotocina, um antibiético que se tem mostra-
do toxico para as células 3, também tem sido recomenda-
da na dose de 1g/m?2 de superficie corporal por semana
por via venosa.

No pré-operatorio destes pacientes, devemos adminis-
trar glicose venosa com ou sem glucocorticoides. O mes-
mo resultado € obtido com o Diazu}:ide, sendo a dltima
dose 36 horas antes da anestesia. E preferivel iniciar a
opera¢do com nivel baixo de glicose sérica para permitir
a localiza¢do cega do tumor. No pos-operatorio, surge hi-
perglicemia, que pode durar 10 a 20 dias, e representa
um bom resultado. Esses pacientes podem requerer insu-
linoterapia. Insuficiéncia supra-renal, provavelmente se-
cundaria, a insuficiéncia . hipofisaria, tem sido observa-
da. Hipotensdo, ndusea e hipertermia sdo revertidas com
administracao de corticoides.

Devemos lembrar que a manipulagao de tumores pan-
credticos (insulinomas) pode causar grave hipoglicemia
durante a cirurgia. A glicemia deve ser mantida acima de
2,8mmol I-! com freqiiente administra¢do de bolo de gli-
cose a 50% ou infusdo venosa de glicose a 10%.

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

Finalmente restam os gastrinomas e somatostatino-
mas, tumores das células s das ilhotas de Langerhans, os
primeiros manifestam-se por ulcera peptica do trato
gastrontestinal superior, elevagdo da secreg@o acida do
estomago e diarréia aquosa. Sessenta por cento dos
tumores sdo malignos e setenta por cento sdo metasta-
ticos. Os pacientes deverdo 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 resseccdo da cabeca do pancreas com implan-
te dos ductos biliar e pancreatico, tem sido realiza-
da com sucesso. E uma cirurgia de alto risco, compli-
cada pelas manifestacGes metabolicas da disfungao
pancreatica.

Medrado V C — Anesthesia and endocrinopaty. Endocine pancreas. Rev Bras Anest 32:3: 177 - 184, 1982,

The author presents a review of the endocrine pancreas physiology, analyses the differents disfunctions related to o, 8

and & cells of Langerhans islets.

Aetiology, diagnosis, symptoms and sings of different diseases related to pancreas are presented. Complications of diabe-
tes are reported including hipoglicemia 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, insulin; SURGERY: pan-

createctomy
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