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RESUMEN

Se estudiaron 30 pacientes prospectivamente sometidos a craniec—
tomia,los cuales recibieron la administracién de un glucocorticoide
puro y de accién prolongada.
En todos,fué menester la determinacién de la glucosa plasmatica previa
a la intervencidn quirfirgica y posterior a la administracién del
corticoesteroide. Para ello fueron preformados 3 grupos: Un grupo
control ( No.l ) sin la administracién del corticoesteroide,un grupo
problema ( No.2 ) empleandose una dosis de 0.5 mg/kg de peso y un
grupo problema ( No.3 ) al cual se le aplicd una dosis de 1 mg/kg
de peso,de 10 pacientes cada uno.
Esto es con el objeto de demostrar que la administracién de Microdosis
de dexametazona no incrementa las cifras de glucosa plasmitica en
pacientes sometidos a procedimientos neuroquirdrgicos.

No encontramos cambios estad{sticamente significantes en relacién
a edad,sexo,peso,técnica anestésica y en relacién a la glicemia en
los 3 grupos el resultado fué anflogo en la basal.
En los primeros 60 minutos se aprecia un incremento muy importante
en los grupos control { No.1 ) y el grupo { No.3 ) P mayor de 1,esta-
disticamente significante y el resultado de interés fué el grupo
problema ( Ro.2 ) P menor de 0.05 estadisticamente significante.
El empleo de Mlerodosis de dexametazona de 0.5 mg/kg de peso no incre-
menté las cifras de glucosa estadisticamente significante,la evolucién
clinica fué satisfactoria,la estancia en la UCI fué breve,las complica-—
ciones metabélicas o secundarias a ésta fueron escasas o nulas y
se tratbd de correlacionar la evolucidén clinica del paciente con el
Glasgow y los niveles sericos de glucosa.

*  Residente de 3Jer.afioc de Anestesiologia del C.M.N.Siglo XXI
=+ MNédico adserito al Depto.de Ancstesiologia del C.M.N.Siglo XXI.
### Jefe del Depto.de Anestesiologia del C.M.N.Siglo XXX.



THE DEXAMETAZON EFFECTS TO SMALLDOSE TO AND BIGDOSE ON
PLASMA GLUCOSE LEVELS IN NEUROANESTHESIA

SUMMARY

Where evaluated 30 patients undergoing a craniectomy,receiving
the patients the administration of action larpge and pure glucocorticoi-~
In all patients we performed necessary determination of plasma glucose
before the neurosurgery and after administration of corticoestercide,.
We before 3 grups: A control grup (No.l) without administration of
corticoesteroide,a grups problem {(No.2) receiving doses of .5 mg/kg
of wieght and problem grups (No.3) who receiving doses 1 mg/kg of
wieght,of 10 patients each one.

Our objetive was define what administration dexametazone smalldoses

did not incraised levels plasma glucose in patients whos undergoing
.neurosurgery. To prevent effects secundary harmful te administration,
we did not find any correlation stadistically signification between
age,sex,wieght and technique anesthetic,

In relation of glucose the outcome was analogy basal the 3 grups.

The firts 60 minets important dincraised grups (No.l) and problem
grups (No.3) P more than 1,stadistically signification and outcome
interesting problem grups (No.2) stadistically signification. The
smalldoses using dexametazone of 0.5 mg/kg of wieght no did not incrai-
sed levels plasma glucose stadistically importan,the clinic evolution
wae satisfactory,was short stay-room in the UCI,complications metabolics
and secundary this was null to treat relation clinic evolution patients
whit the Glasgow scale and revels seric plasma glucose.

INTRODUCCION

Cientos de eventos neuroquiridrgicos han sido 1llevados a cabo
en los cuales la administracién de los corticoesteroides ha sido
en forma rutinaria.

Una infusién intravenosa de dosis (Macro-dosis) de esteroides siendo
impredecible e incierta la evolucién del paciente neuroquirdrgico.Neu-
anestesia no podfa dejar fuera del arsenal farmacoldgico a los corticoes
tercides,es por ello que tratamos de encontrar una dosis de corticoeste-
roide que nos permita una intervencién neuroquirrgica en 1la cual
una disfuncién metabdlica no signifique riesgo letal para el paciente
o una evolucibn torpida,cuyas lesiones neurolégicas irreversibles -



o condicionar un paciente no recuperable.

Innumerables han sido los justificantes del empleo de los corticoes-
teroides,aquellos @e carécter noble como es el efecto protector sobrs
el encéfalo,recogedor de radicales libres,disminuyendo el edema cere—
bral,acelerando la reperfusién neurolégica funcional e inhibiéndo
la peroxidacién de los lipidos.

Todos los corticoesteroides causan hiperglucemia que a nivel
cerebral el efecto puede ser nocivo y mis aun despues de la isquenmia.
La hiperglucemia al estres,estres resultante de la tensidn emocional
del paciente,del +trauma quirirgico,magnitud de la lesién,aunado a
la hiperglucemia descencadenada por aquellos agentes anestésicos
inhalados ¥ endovenosos,los cuales por un mecanismo indirectoc contribu-
yen a la hiperglucemia,

El aumento de glicemia tiende a elevar la paC02,ocasicnando hipoxe-
mia y aumento de la produccién de lactato cerebral.

Se ha registrado ascenso de la pac02 hasta mas de 10 mmhg,lo Qque
ocasiona aumentc de la presién intracraneana (PIC).

Relacionandose las cifras de glicemia mayores de 120 mg por ciento
con un importante dé&ficit neurolbgico,siendo demostrado en pacientes
que sufrieron AVC, quienes presentaron glicemiss de 120 hasta 150
mg por ciento,determinandose déficit neurolégico, Por ello todos
los motivos estan encaminados a mantener cifras de glicemias en rangos
normales en todo paciente que seri sometido a una intervencién neuroqui-
rirgica. El paciente neuroquirirgico es Candidato a un tratamiento
intenso,multidisciplinario,aplicable a mayores refinamientos para
prodigar una atencidn adecuada,seleccionando uno a uno el agente
farmacoldgico aplicable a Neuroanestesia.

HATERIAL Y METODOS
Se estudiaron 30 pacientes sometidos a craneotomfia por procedimien-~

tos vasculares en el Hospital de Especialidades del Centro Médico
Nacional Siglo XXI,durante los meses de: mayo,junio y Jjulio de 1993,



Los pacientes fueron elegidos al azar y divididos en 3 grupos de
10 pacientes cada uno. ElL grupo { No.l1 ) fie tomado como control,
se utilizé el mismo método y técnica anestésica que los demés grupos
pero sin la administracién transoperatoria de dexametazona.

La edad fué de 21 a 69 afios de edad (X 44.7+~12.3),con peso
de 50 a 80 kg (X68+-7.7)} siendo 6 mujeres y 24 hombres.El grupo (
No.2) (n=10) tomado como grupe problema No.l,al cudl se le adminiatrd
.5 mg/kg de peso de dexametazona via endovenosa al inicio de la inter-
vencién quirdrgica.

Con edad fluctuante entre 23 a 57 aflos {X 40+-9.2) y con peso de
50 a 80 mg (X 68+~8.1),6 mujeres y 4 hombres.

E1l grupo {No.3) tomado como grupo problema (ND.2),se le administrd
una dosis de 1 mg/kg de peso de dexametazona,con edad de 22 a 67
affos (X 36.6+-16) y con un peso de 50 a 80 kg (X BB.Sf-B.G) sin existir
diferencia estadisticamente significante. Cuadro 1 y 2.

El método y técnica anestésica fué similar en los 3 grupos,la induccidn
a base de midazolam,citrato de fentanyl sin existir diferencia estadfs-
ticamente significante,mds sin embargo se utilizé menor dosis de
propofol en el grupo control No.l,en comparacién con los grupos 2
¥ 3 con diferencia,P menor de 0.05.

Cuadro 4. A todos los pacientes se les determind frecuencia cardiaca,
tensién arterial sistdlica,diastélica y la media en 4 tiempos:basal,-
posterior a la induccidn,premedio transoperatorioc y en recuperaecifn.

Efectuantdo el estudio comparativo para obtener el valor de P

mediante la f6rmula de la T de Student.
A los 3 grupos de pacientes se les determind 1la glicemie basal,a
los 60,120,180,240 y 300 minutos. Asi como a su ingreso en la UCL,alta
de UCI y en pisojhaciéndose notar que a su ingreso a la UCI;se les
cambio el fdrmaco:dexametazona por metilprednisolena a 1 gr,via endove-
nosa cada 8 hrs.

RESULTADOS
Se estudiaron 30 pacientes sometidos a procedimientos neuroquiriir-

gicos por patologfa vascular en el Hospital de Especlalidades wpn pep_



narde Sepulveda® del Centro Médico Nacional B8iglo XXI,durante los
meses de mayo,junio y julio de 1933,

Fueron tomados y divididos al azar en 3 grupos de 10 pacientes
cadgguno. El grupo {No.2) Be le adminsitrd dexametazona a 0.5 mg/kg
de peso durante el transoperatorio y a su ingreso a la Unidad de
Cuidados Intensivos se opté por cambiar el esteroide a metilprednisolona
a razén de 1 gr,via endovenosa cada 8 hrs.

El grupo {No.3) tomado como grupo problema (No.2) se le administré
dexametazona a 1 mg/kg de peso en el transoperatorio y en l1la UCI
fué cambiaddo a metilprednisolona a 1 gr,via endovenosa cada 8 hrs.

En relecién a su edad,sexo,peso,método y técnica anestésica fué similar
clinica y estadisticamente,exceptuando el uso de propofol fué menor
en el grupo control (No.l) P menor de 0.05.

Desde el punto de vista hemodinémico la frecuencia cardiaca no hubo
cambios estad{sticamente significantes con una P mayor de 0.05.Cuadro
5. En relacién con la tensibn arterial sistédlica,diastSlica y media,
este si existe disminucién dentro de rangos normales aungue el grupo
{No.1) presenté mayor presién arterial desde el inicio con P menor
de 0.05. Mas sin embargo el resto del transoperatorio no existieron
cambios con una P mayor de 0.05,cuadro 6 y figura 2.

En relacién a la glicemia los 3 grupos son muy similares en la basal,sin
embargo a los 60 minutos existe ineremento clinicamente mAs importan-
tes en el grupo (No.l),seguido del grupo (No.3) y menos importante
en el grupe {No.2). NOtande un incremento paulatino durante cl
postoperatorio tanto del grupo control come del grupo problema (No.2),
siendo més importante al final de la cirugfia en el grupe (No.3),el
cual permanecié el resto de la cirugfa,mfs sin embargo al cambiar
de esteroides existe un mayor incremento en la glucosa plasmética
en el grupo (No.3),seguido del grupo (No.l1)} y menor importante el
grupo (No.2),cuadro 9 y figura 5.

CONCLUSIONES
1.— El uso de soluciones fisiolbgicas para el manejo del paciente-

neurolégico No condiciona incremento en la glucosa sérica,la cufl-



puede ser perjudicial para este tipo de pacientes.

2.— El uso de dexametazona a doeis bajas de 0.5 mg/kg de peso no
condiciona incremento estadisticamente significante en este tipo
de pacientes.

3.— El1 uso de dexametazona a altas dosis m#&s metilprednisolona a
dosis de 1 gr/kg de peso cada 8 hrs,incrementando significativamente

la glicemia siendo peligrosc para estos pacientes.

4.~ La metilprednisolona con dosis bajas de dexametazona no incrementa
la glicemia tanto como su uso solo.

5.~ Todos estos resultados se encuentran en periodo de estudio y
confirmacién.

DISCUSION

La glucemia constituye el sustrato energético vital para 1la

célula humana,escencialmente a nivel cerebral,eritrocitos (GRS) y
médula renal;significando el sustrato metabdlico. El aporte constante
de ella es indispensable para un buen funcionamiento sistémico.Gibbs
y colaboradores (1 a 12 y 32) demostraron en sujetos voluntarios
que el cerebro normal utiliza 10 mg de glucosa de coda 100 ml de
flujo sanguineo. El cerebro es incapdz de almacenar glucosa como
glucdgeno para sintetizar aminodcidos o almacenar energia en forma
de grasas (1 a 12 y 33).
Oldendorf precisd que el transporte de glucosa a través de la barrera
sanguinea es pasivo,anflogo al transporte de la glucosa a través
de la membrana del eritrocito y diferente del transporte activo que
se observa a través de la mucosa intestinal (1 a 12 y 33).

Alexander y colaboradores estudiaren los efectos de la anestesia
en el transporte de la glucosa durante la hiperventilacién,encontrando
en 11 varones voluntarios bajo anestesia,que durante la normocarbia
el consumo de oxigeno y de glucosa era del 75% del de seres humanos
normales conscientes (28), Todo evento de hipo-hiperglucemia es
nocivo en pacientes neuroquirdrgicos.



independientemente si sea o no portador de Diabetes Mellitus.El paciente
portador de alguna enfermedad vascular cerebral,TCE u otras enfermeda-—
des del SNC,hiperventilacidn,nutricién parenteral,estrés,trauma quirir-
gico y agentes anestésicos que en forma indirecta coadyuvan en la
elevacién de las cifras de glicemia.

La hiperglucemia es una complicaién comin,de efectos 1lesivos
y la correlacién répida con la administracién de insulina exégena
causa una desviacién del agua de regreso al SNC que puede precipitar
convulsiones,coma y muerte. Aumenta el edema vasogénico promoviendo
flujo de masa a travée de la materia blanca,una funcidn obatensiblemen—
te de la carga osmbtica més que de la glucosa (34).

Una lesién cranecencéfalica altera el metabolismo de la glucosa
cerebral,los esteroides e hiperventilacidén coadyuvantes en el manejo
de este evento. La hiperventilacibén desvia el metabolismo de 1la
glucosa a glucblisis anaerbbico.

Los paclentes con lesién de la cabeza comunmente son hiperglucémicos.

Una hiperglucemia se acompafia de elevaciones de la paCO2 condi-
cionando hipoxemia e incremento de la produccién de lactato cerebral
{29 y 30). El incremento de la glucosa sérica se acompaila de un
ascense importante de la paCo2 a més de 10 mmhg,lo cufl conlleva
a un incrementc de la presién intracraneana (PIC)}(29 a 31),

Siendo el objetivo del anestesiblogo selecclonar el agente anestésico
que no ocasiones disfuncién metab&lica. La glucosa plasmética resultan-
te del estrés,agentes anestésicos solo condicionan que la hiperglucemia
sea potencialmente peligrosa (14 a 18).E1 estrés actiia activando
dos vias principales en el organismo como es el Sistema Hipofisiario-
Corticosuprarrenal y el Sistema SimpAtico-Médula suprarrenal,lo cufl
trae consigo la liberacién de catecolaminas que degradan el glucbgeno
hepético. Las respuestas neurcenddcrinas a lesién y trauma son
medidas a través del SNC siendo la Liberacién del Factor Liberador
de la Corticotrofina (FLH),es 1la respuesta principal del hipotélamo
que se observa en pacientes con muerte cerebral(35).

El factor liberador de la corticotrefina estimula las vias simpaticas
¥y conduce & un aumento en la liberacidén de las catecolaminas de la

médula suprarrenal{epinefrina) y de las terminaciones nerviosas libres-



(norepinefrina). Dicho factor estimula a la hipbfisis anterior
para secretar ACTH,liberando el cortisol de 1la corteza suprarrenal
y del SNS,relacionandose con la gravedad de la lesibén estimulante
y con la magnitud de la respuegta hipermetabélica (36 a 38). La infee-
cién,trauma emocional,esteroides,NPT y agentes anestésicos y endoveno-
sos,aumentan esta respuesta.

El mecanismo a través del cufl los corticoesteroides elevan la glucosa
plasmética,es por un aumento en la glucogénesis hepética de las pro-
teinas (Farfas M.,Laguna).

Ya ha gido demostrado clinica y experimentalmente que el empleo
de glucocorticoides y en especial la dexametazona que resulta efectiva
en la reduccidén de la presidn intracraneal secunadaria al edema (1,2,3,-
4,5,6,7,8 y 9),hé ahi el empleo en forma rutinaria.

En condiciones preoperatorias las glandulas suprarrenales segregan
de 116 a 185 mg diarios de cortisol y en presencia de compromiso
maximo segregan de 200 a 500 mg diarios.

Algunos agentes anestésicos endovenosos (ketamina) e inhalados como
el halotano,enflurane y en menor potencia el isofluranc aumentan
la concentracién plasmitica del cortisol, Las concentraciones de
ACTH y del cortisol en el plasma humano se encuentran elevadas después
de la anestesia general y de la intervencién quirirgica (27 a 28).

En numerosos estudios experimentales y clinicos se indica que la
concentracién alta de glucosa plasmética entorpece el restablecimiento
de una lesidn neurolégica isquémica (10 a la 21).

Aun nc se ha definido con exactitud el mecanismo del efecte nocivo
de la hiperglucemia pero una teoria é&s:que en éreas isquémicas el
exceso de glucosa empeora la acidosis tisular por el mecanismo anaerSbi-
co de la glucosa en lactato y desencadenando fendmenos bioquimicos;como
el incrementc del calcio intracelular y la degradacién de membranas
celulares, todo 10 cual culmina en la muerte neuronal.

En casos de isquemia la lesidén empeora profundamente con concentracio-
nes de glucosa plasmAtica hasta de 40 mg/100 ml por arriba de 1lo
normal (15 a 18). Con el presente estudio se demuestra que todos
los pacientes sometidos a craniectomia por procedimientos vasculares

o mquellos gue se les administré un glucocorticoide puro de accién



prolongada presentaron elevaciones importantes de las cifras de glucosa
plasmética posterior a 1la administracién del esteroide,ademds ha
side demostrado que si incrementan los riesgos de infecciones mayores,-—
particularmente:neumonias e inmunodepresién(l a 2). El grupo control
(No.1) y el grupo problema {No.3) fueron los grupos en donde estuvo
de manifiesto ascensos de interés de la glucosa sérica.

El grupo control (No.l) estuvo excento de la apliecacién del firmaco,
presuponiendo que dicha elevacién fué secundaria al estrés resultante
del trauma emocional y quirtrgico,magnitud de la lesidn,agentes anesté-
sicos emplcndos:ioﬂurane ¥ muy en especial el propofeol cuya cantidad
empleada en este grupo,nos hace inferir que las dosis empleadas no
fuéron suficientes para abolir 1la respuesta adrenérgica,asi como
la supresibén de ambas vias. Ha sido bien demostrade que los sedantes
causan supresién de ambas vias:El sistema hipofisiario-corticosuprarre-
nal y el sistema simpético suprarrenal {14 a 18 y de la 27 a 28).

El grupo problema(No.3) fué importante la elevacién de 1las cifras
de glucosa secundario a los factores antes enumerados y a 1la adminis-
tracién de un corticoesteroide puro de accidén prolongada siendo en
este caso la Dexametazona a 1 mg/kg de peso siendo estadisticamente
significante,P mayor de 1. El grupo problema (No.2) se le administré
una dosis de 0.5 mg/kg de peso,encontramos resultados de glicemia
sérica dentro del rango normal, Siendo estadisticamente significante,P
menor de 0.05,Todos los pacientes del grupc problema {(No.2} tuvieron
una evoluecidn clinica satisfactoria,estancia breve en 1la UCl,escasa
o nulas disfunciones metabSlicas y se traté de correlacionar la califi-
cacién del Glasgow con los niveles séricos de las glicemias lo cuil
aun no estd del +todo dilucidado.No obstante presuponemos que las
Microdosis empleadas en Neurcanesteasia (Q.5 mg/kg de pese ),la dosis

que mantiene a las cifras de glucosa sérica dentro del rangoc normal,



EFECTOS DE LA DEXAMETAZONA A MICRO-
DOSIS Y MACRODOS!S SOBRE LOS NIVELES

DE GLUCOSA PLASMATICA EN NEUROANES-
TESIA.

CUADRO |



UNIVERSO DE TRABAJO

N = 30 PACIENTES NEUROQUIRURGICOS SOME-
TiDOS A CRANEOTOMIA

GRUPO | : CONTROL N =10

GRUPO Il | PROBLEMA | N=10
DEXAMETAZONA 0.5 mg/Kg PESO

GRUPO Il | PROBLEMA 1 N =10

DEXAMETAZONA Img/Kg PESO

GLICEMIA SERICA
-BASAL - 60'-120'-180'-240'- 300’
UGt - ALTA UCI-PISO

CUADRO 2




UNIVERSO DE TRABAJO

EDAD SEX0 PESO
SRUPO takos) tmg)
! 44.7 £12.3 6 a4 68 7.7
i 40 * 9.2 6 4q 68 £8.1
i 36.6 £ 16 3 68 x8.06
PLI-1N > —_ >
PLI1-111) > 1 — >

CUADRO 3




INDUCCION PLANO ANESTESICO-QUIRURGICO

MIDAZOLAN C.DE FENTANY PROPOFOL
GRUPO {mg) {mg!} tmg}
! 5 1% 2.2 150 + 654 33 £12. 6
1 5 * 2.2 145 + 52 45 t 23
n 4.5+ 1.5 145 * 52 45 + 28
Pi{ityst) >. >.1 <.05
Plivs 11} >. > <.05

CUADRO 4




FRECUENCIA CARDIACA
{ latidos por minuto)

GRUPO BASAL POST IND. TRANSOPERAT. RECUPERACION
1 84 *14.\ 79 % 8.6 817 76+7.9
" 78 + 87 74+ 6.3 75 £ 5.4 77+6.4
1 845 9.3 8454 82 +63 82*8.7
P(lyslil) >0.058 > .05 > .05 > .05
Pllystl) > .05 >0.05 > .05 >.05

CUADRO B




FRECUENCIA CARDIACA

LATIDOS X MINUTO
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TENSION ARTERIAL SISTOLICA

min./ Hg.
BRUPO BASAL POST IND. TRANSOP, RECUPERACION
! 130+ 14.8 15+ 9.2 106 £+ 4.8 105+ 8.06
i 118x 9.7 1056 £ 8.06 98 £ 6 948
i 124+ 6.6 10gx 7 105+ 6.7 13110
[ <.05 > .05 >.05 >.05
Pi-3 <.05 | >.05 >.05 >.05

CUADRO &




TENSION ARTERIAL SISTOLICA
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TENSION ARTERIAL DIASTOLICA

{ min/ Hg)
GRUPO BASAL POST IND. TRANSOP. RECUPERACION
1 84 * 7.8 79+ 6.1 74 +7.2 74+ 4.7
i 78 £ 7.7 74+ 8.3 66 £ 5.3 68+ 5
" 72 £ 7.8 69+ 5.3 68 * 3.3 69+ 5.3
Pi-2 <.05 >.05 > 05 >.05
Pi-3 >.05 >.05 >.05 >.05

CUADRO 7




TENSION ARTERIAL DIASTOLICA

mm/ Hg
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75 4
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71
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Fig 3



TENSION ARTERIAL MED!A

{ min/ Hg)
B8RUPO BASAL POST IND. i TRANSOP, RECUPERACION
! 83 14 7983 767 791 9.1
1 795+ 906 75.5* 5.2 73.5 6.3 T4+ 4.1
it 76 * 9.1 87 79 £ 6.3 79 7
P lvs2 >.05 >.05 > 05 >.05
P ivs3 <.05 > .05 >.05 >.05

CUADRO 8
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GLICEMIA SERICA

mg /100 mi
BASAL 60’ 120’ 180" 240" 300° uci ALTAVEZ PISO
1 114 % 29 154+ 78 153+ 74 148 % 34 161 % 34 1442 20 1732 26 a6t 34 181235
1} 1g * 36 12 14 1162 18 121 20 125 % 29 135* 24 1412 23 130+ 16 141+ 20
m 113 2 25 126+ 21 138 26 167 £ 35 194 % 82 1ag t 94 203* 64 201% 53 188 £ 68
Pl lvstl .1 < .05 <.05 < .05 <.05 <.08 <.05 < .05 < .05
Plivsin > <.0% < .05 > .05 < .05 > 0% < .05 < 05 <.05

CUADRO ©




GLICEMIA SERICA

mg/dl
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