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INTROIJUCCJ:ON 

Antecedentes, 

El pl'ncreas es una glándula retroperitoneal de secreción -

mixta (excfcrina y end.Q'crina). Es irrigada por ramas preve 

-nientcs del tronco Celiaco y de la arteria Mesentérica su 

pnrior. La circulación vanosa corre paralela a la circula-

ciQn arterial. La circulaciqn linf(tica sa efect\j"a en los 

gánglio• linfáticos peripancre(ticoa localizados en el tra 

-yecto de la• venas. 

El p(ncreaa eat( inervado tanto por el. sistema Sim~ico -

(por el nervio Espl(cnico mayor, 
0

formado por ramas de TS a 

T9) como por el ~arasl.Jnp¡(\;ico (nervio Vago). 

Lll porcid'n endqcrina del pd'ncreas estlÍ constituida por ci!-

lula• que forman pequeftos grupos conocidos como islotes de 
e, io. 

IAngerhana, 

El !alote se canpone de 4 tipos de células, y cada una de 

de ellas sintetiza un poliP<!°ptido diferente. Las cd'J.ulas -

Alfa secretan el glucagon, las ccflulas Beta producen la in 

aulina, las células D sintctisan somatostatina, y, las e~-

lulas PP o f' el polipó'ptido pancrea'"tico. 

La.a arteriola.a penetran en ol islote y se ramifican en una 
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tnasa capilar de tipo glomerular en la porciq'n central de 

las c~ulas Beta. Loa capil.ares atraviesan luego la zona 

cortical del islote y so unan con venas colectoraB en el 

bordo del islote o innediatamenta por fuera de el, llevan 
ll 

do las secreciones hormonale• a la circulación general. 

La insulina es una proteina •imple de 51 amino(cidos f or 

-mada por 2 cadenas pcptf°dicaa unidas por puentes disul-

furo, tiene un peso molecu1ar de 5734, ea aintetiaada i-

niciallllente como polipt!'ptido •imple con 84 aminoi(cidos, 

la proin•ulina, con poca actividad biol<!'qica y que bajo 

el afecto de una enzima semejante a la tripsina, la molé 

c:ula es fragmentada en 2 puntos, constituyendo la unidad 
10 

Ú• grande la inmull.na; Una mo1'1'cula todavl"a ...Ca grande, 

la preproin•uline se ha identiricado como precursor de -

la proinnline. Lo. preproinsulina ea dntetisada en los 

polirribooomas de la membrane del retfculo endoplasmin:.i-

co rugoso de l.áa ctflulas Beta • .Ahl' es convertida. en pre 

-inaulina.1 esta tO.tima. se transporta primero a laa cia-

terna• del ret(culo, pasando luego mediante elementos de 

transicic$'n al aparato de Golgi, donde se concentra den­

tro de gránulos inmaduros. Aqu( comienza la conversión a 

insulina. Loa grl'nuloa puedan al.maccu\ilrao, deatruirae o 



ll 
liberarse por exocitoais. 

Diariamente se producen d~ 30 a 50 unidades de insulina. 

3 

Regulación de la secreciQn de insulina: la glucosa es el -

principal regulador de la insulina, probablamento por la -

existencia da un glucorreceptor en las cP.l.ulas Beta, o, me 

diante la existencia de un sustrato-sitio que genere sella-

loa por un metabolito intraceluJ.ar. 

Existen otros factores en la regulación de la insulina co-

mo loa mecanismos gastrointestinales, otros estjpluloa hor­

monales y neuralea. En eata Última categor{a el sistema 
11 

nervioso autónomo y central tienen una gran importancia. 

Mecanismo• autQ'nomos a el sistema adcenécgico y colinfÍ':'gico 

inervan con abundancia a los islotes de Langerhana. El e-

facto predcxninante de la norepinef rina o epinefrina es 

inhibir la aecrecián de insulina, respuesta mediada por -

los receptores alfaadrenlrgicoe7 sin embargo, la estimula 

-cicin &<!lectiva de los r~ceptores betal adranérgicos e"sti 

múlan la secreción da insulina, aunque en estados ~specia 

-les como el ostr(s quirlfrgico, la actividad al.faadrenér-

gica supera a la betal adrenérgica, suprimiendo la secre-
11 

cicfn de insulina, elevándose por lo tanto la gllcemia. 
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ta estimulaciqn del nervio vago y las drogas colinomimlll:i..: 

caa (sobre receptora• muacarinicos) aumentan la liharacid'n 

de insulina. 

El Hipot;Clamo regula loo sistemas si.mpll\:ico y Parasimp¡\\:i­

co hacia loa islotes. El est.lñiulo eléctrico del Hipot¡fl.amo 

ventrolateral conduce a un rápido incremento de la secre--
11 

cicfn de insulina. a través de una vi"a vagal. 

El eot.Gnulo elfctrico del Hipotd'lamo ventranedial provoca 

una disminución de la secreción de insulina mediada por 

los nervios Espl(cnicoo. El Hipot¡('¡amo también controla el 

apetito e integra el canportamiento alimentario, y por lo 

tanto es un importante regulador do la secreción de lae cé 
11 

lulas Beta. 

Durante el estr4's, se activa tambifn el eje Hipot(lamo-Hi­

pcffisia anterior produciendo un aumento en la secreción de 

la hormona somatotropina, la cual aumenta la rasistencia a 
6, 15. 

la insulina perif\Írica. 

IA insulina tiene en el organismo mtfJ.tiples funcionas im-

portantes, siendo indudablemente la principal facilit~ el 

transporte de la glucosa al interior de la cíJ.ula. 

El glu;,..gon producida por las c.r,Lulaa Alfa, es W1A pequellA 

proteina da 29 amino¡fcidos, cuya funcicfn principal es au--
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mentar la gliczm.ia, acelerando la conversión de glucógeno• 
e, lo. 

en glucosa. 

La Diabetes Mellitus es un transtorno crc?"nico del metabo--

lismo da los carbohidratos, que afecta a rnÚl.tiples siete--

mas, siendo causada por la imposibilidad de utilizar can-

tidades suficientes de glucosa requerida por el organismo, 

debido a la ausencia o ineficacia de la insulina producida 

por el p(ncreas. 

La clasificaci~n de la Diabetes Mellitus ha variado de a--

cuerdo al tiempo y los diversos autores, sin embargo desde 

hace 38 anos la National diabetes data group, clasifica a 

la Diabetes dependiendo de la cantidad y actividad de la -

insulina circulante en la siguiente formar 

a) Diabetes Mellitus tipo Z o insulina-dependientes. 

b) Diabetes Mellitus tipo II o no-insulino-dependiantes. 

Los pacientes con Diabetes Mellitus tipo II (DM II) parece 

ser que presentan alteraciones en el cromosoma 11. Es se--

cundaria a factores extrapancreáticos, es de apariciQn pri 
. 13. 

-mordial en ol adulto obeso y raramante en el nifto. 

aay anomalías en la secreción inicial de insulina, que -­
U 

puade consistir en aumento o disminuciqn de la secreción. 

El problema primario es un transtorno del Órgano blanco, -
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que resulta de la acción inefic¡fs de la insulina, que pue.1. 

de influir de manera secundaria en las funciones da las e( 

-lulas pancreáticas. Se observa hiperplasia de las c~ulas 

Beta del p(ncreas, explicando quiz( la respuesta normal o 

exagerada de la insulina a la glucosa, el defecto puede -

estar en los mecanismos gl.ucorrecaptores de la• cfluJ.as -

aeta. Loa defectos en la secreciQn de glucagon por las e( 

lula.a Alfa incluyen hiperglucagonemia basal, una exage.ra-

da reapueata del glucagon a estJ;iaulos aminog{nicos e hipo 
13 

-supreaibilidad del glucagon por hipsrglicaml.a. 

Bloqueo peridural (BPD) 1 es una anestesia conductiva pro-

ducida por la inyoccicSn simple o continua de un anest(si­

co local, directamente en el espacio peridural por la v.\a 

interoapinoaa 11.lmbar, tor(cica o cervical, produci{ndose 

principalmente bloqueo aegmentario de las fibras nervio-­

•a• een•itivaa raquideaa y simp(ticaa, con bloqueo par- -

cial de la.a fibras motoras. 

Loa 31 pares de nervios raquideos con sus prolongaciones 

duralea atraviesan el espacio peridural antes do sal~ -

por los agujeros de conjunciQn. Posteriormente. al sa).\r 

del conducto vertebral el nervio raqu~deo se divide en, -

anterior y posterior. 
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J.a divisiQn principal posterior pasa hacia atr(e para iner. 

-var un aegmento eapec{fico de la piel del dorso, recibien 

-do el nomlire de Darmatom~ o Mct~cra. 

Lll divisiQn principal anterior se comporta d~ manera muy -

diferente, en las r~gionea cervical, lumbar y sacra forman 

una complicada red de nervios (plexos). En la regid'n tor(-

cica tranacurren por los espacios intercostales para iner-

var loa m\.fsc:uloa intercostales aa,C cano la piel que los cu 

-bre. Lo• nervios tor(cicoa del 6 al 12, no solo inervan -

loa espacios intercostales, sino tambi(n los mt(aculos y la 

pared abdominal antera externa. 

El primer efecto observado durante ol BPDL, ea el bloqueo 

de las f'ibra• aimpélticaa, esto conduce a hipotensicfn arte-
1,3, 5, 12, 14. 

rial y disminuciqn de las catecolaminas. 

Problema. 

¿ El bloqueo peridurol lwnba.r alto Tl2-Ll (BPDL) modifica 

significativamente la glicem.ia 'en los pacientes con DM XI? 

Hipótesis. 

consideramos qua el BPDL alto disminuye o previene aignifi 

-cativamento la respuesta hiperglic(mica a la cirug:("a por 

los aiguientea mecaniamoa1 



':' Bloqueo nervioso del páncreas. 

- Bloqueo Esp1"cnico. 

- Bloqueo del sistema qlucoqcnol:("tico Hop§i:ico, y supone-

mos que en el paciente con DM II, este efecto puede ser 

importante en el. control. de los niveles de glicemia. 

Objetivo. 

Bl presente trabajo tiene por objeto determinar el efecto 

del BPDL alto sobre loa niveles de glicemia en el pacien­

te diabético tipo XX. Y consecuentcmonte establecer crite 

-rios de manejo perioperatorioa. 

B 



HNl'ERIAL Y l!ETODOS 

Pacientes. 

Doapuoís de obtener la aprobación del. comité para Inveati-

gaci~n Clínica del hospital, y el consentimiento informa­

do, se estudiaron 9 pacientes diabéticos tipo xx, 7 mujo-

+ res y 2 hanbres, con una edad promedio de 62.4_ 9.4 anos 

y un peoo do 67.6! 12.5 Kq, Clase 2 (clasificación del ea 

-tado fi•ico de la Sociedad Americana de Aneatesi!f.l.ogos), 

proqramados electivamente para diferentes procedimientos 

quirll'rgicoa (cuadro :i:), y en l.os que la t(cnica aneet«fai-

ca ideal era bloqueo peridural lumbar continuo. 

Tratamiento, 

Todos loa pacientes recibieron medicacitfn preanestéaica -

a base de diazep(n (10 mg) y atropina (0.7 mg) IM 45 minu 

-tos antes de lA operaciQ'nJ en el quirc;!'fano se les canali 

-zff uña vena perif(riczi perfundiendo solucicfn salina al -

0.9% en cantidades variabl~s de acuerdo con los requeri--

miento• del pacienta. 

siguiendo la técnica tradicional se procedicf a localizar 

el espacio peridural a nivel da Tl2-Ll, después se inser­

ta un cateter ¡>eridural en direcciQn cef(lica. 
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~amando cano base 81 volq,men de 1.25 ml de lidocatna al -

2" simple por met"1nera a bloquear, se administrd' la mitad 

de la dc$'ois calculada directamente por 1n aguja de Tuohy 

No. 16, y la otra mitad a trav(11 del catéter, hasta alean 

-•ar un nivel de bloqueo de TS! l. 

Honitoreo. 

Con fines de monitoreo ee instaló en cada paciente car- -

dioscopio, eefigmcxnan&nctro y estetoscopio; lo cual nos -

permiti<$'determinar las caracteristicas el<l'ctricas delco 

-raz~n (EOG), presid'n arterial media (PllM) y frecuencia -

cardiaca (FC), determinados en el control, cada 5 minutos 

despuqs de la inducción del bloqueo, y ya estabilizado es 

-te cada 10 minutos. 

SeglÍn los objetivos del estudio se determinó la glicemia 

en relación con el bloqueo, en el control; a los 20 minu.-

tos de administrar la lidoca(na y en la recuperación. 

AruQ.i•ia eotadistico, 

El an(lleis est.adistico de los datos incluyó los valor~& 

absolutos (media~ desviacicl'n eat.¡'ndar) ·de .¡a NI! (nan Jlg) 

PC (/min.) y la glicemia (mg/dl) • 
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RESULTADOS 

cuando clinicam~nte el bloqueo ya estaba instalado (20 mi 

nutos), hubo una disminución en la glicemia de 40.e~ 23.7 

mg/dl.. Esta disminuciqn fue ostadisticamente significati-

va (P menor a 0.01) en relaciq"n con el control. Cllando 

clinicamcnte el paciente estaba recuperado del bloqueo la 

+ glicemia presentq una diaminuci9'n adicional do 34.3_ 23.7 

mg/dl, la cual fué significativa en rel.acid'n a la gl~ce­

mia determinada a los 20 minutos (P menor a O.OS) y a la 

del control (P menor a O.Ol). 

La ~AM disminuyó. significativamente (e menor a 0.01) con 

la instalaciqn del ~loqueo, permaneciendo baja hasta la -

recuperacicfn, sin embargo este descenso no fue mayor qua 

el 20% de las cifras control. La FC no tuvo cambios sig--

nificativos durante el tiempo del estudio. 

En el cuadro II se pres~ntan los valores absolu~os (media 

+ desviación estándar) de la glicemia, PAM y FC, detormi-

nadoa en el control, a los 20 minutos de administrada la 

lidoc~!na y a la recupcraciqn (127~ 63.l minutos). 
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DISCUCION 

De acuerdo con nuestros resultados, el BPDL alto ocacio-

nQ'. una diaminuciqn significativa de la glucosa aanguinea, 

Este efecto ha sido reportado por otros autores 1 as( Bro-
4 

maga y cola., y Brand y cola., demostraron una .completa -

abolicicfn en la respuesta glic4inJ,ca cuando el bloqueo era 

mantenido durante y despu{s de la cirug{a abdaninal alta 
7 

y tor(cica. Mas recientemente Houghton y cola., reporta-

ron que el BPD mantiene normal la tolerancia a la glucosa 

y liberaciq'n de insulina, mientras que la anestesia gene-

ral deprime la liberaci\!n de insulina y tolerancia a 1a -

glucosa, lo que se traduce en una elevacig"n de los nive--

les de glicemia. 

La aboliciQ'n de la respuesta hiperglic4ini.ca por el Bl'DL -

alto parece ser qua no es causada por un aumento de aecre 

ci<fn de insulina. Es mas probable que la secreciQ°n de glu 

-cagon est( awnentada durante la anestesia general," y de 

este modo aumente el aztfcar sanguineo, y que este aumento 

sea prevenido o atenuado por el BPD. 

Por otro lado, la correl.acicfn existente entre la dismiJUl­

ciq'n de la glicemia y la PAM puedo indicar que el bloqueo 



~im~ico del pd'ncreas haga que el sistema parasimpático 

se libere, y por lo tanto incremente sus acciones sobre 

las cálulas ~ncreaticas. Por es~o, podemos pensar que -

la disminución de la glucosa circulante en el paciente -

diab4\:ico tipo II, bajo efectos del BPDL alto sean debi­

do a una disrninuci~n importante del glucagon, secundario 

probablemente a un mejoramiento en la funciqn do las c(; 

lulas Beta del p(ncreas. 

conclucioncs. 

De acuerdo con lo descrito, podemos concluir que el BPDL 

alto disminuye significativamente los niveles de glucosa 

sanguinoa en el paciente diabó'tico tipo XI, lo cual tie­

ne entre otras, las siguientes implicaciones clinicas: 

- loa pacientes diab~icos tipo II pueden manejarse sa-­

tisfactoriamente con esta técnica anestúsica, puesto que 

habitualmente no se administra insulina transoperatoria­

mente, a menos que glucosa adicional se administre por -

v(a endovenosar por el contrario, los niveles de glucosa 

aanguinea pueden bajar peligrosamente. La combinación de 

hipotensión arterial asociada al BPDL alto con suminis~­

tro de ox.{geno disminuido al cerebro y el insulto adicio 

pal de la hipoglicemia, puede tener efectos desastrosos 
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ftobre la funcic;fn cerebral. 

- Si ee requiere administrar insulina sobre la base de u-

na glicemia elevad~, debe recordarse que la subsecuente 

reduccicfn da la glucosa aanguinea. pueda ser mucho mayor 

que sin BPD, ya que factores adicionales. tales cano au--

mento en los niveles do catecolaminas, que habitualmente 

elevan la glicemia no eat'°n presentes. 

. .... . ...... ' - . , ... . . . ... 
~.M¡.;.,;u.. .. ~ .. 1'tó>'.;.;..,.;,~l..;i,J.,i1~ .. ,;,,,.;;~.:.:,...,¿~..:,~.;-.;i:..,:~-~"iÍ>..i...<Á<.1•o.J:.:.,;,>ko.:.:.;..;\,fu:;.;;~,.,.'ll,,,'t,~·4M-i,~.¡,'.!;;¡,..~·¡,,~~_¡;,~~,·""~"·;i;V,. 



CUADRO :t 

l/ROCEDill:tEll'l'O QUIRURG:tCO NUMERO SEXO 

Prostatectcxn!a oupraP\lbica 2 Ma.ecuUno 

Herniopla etiaa 2 Pomonino 

Roduccicfn abiorta y oateo1. l Femenino 

Lavado quirlfrgico do miombro inf. l Femenino 

Eacaroctomi'a de miembro inferior l Femenino 

Ulcerotcmía de miombro inferior l Fe.menino 

Hi1terectcm(a total abclaninal l Femenino 

... 
U1 



li'llRAllB'rl\0 20 MDIU'l'OB RECUl'ERACION 

Glicemia (mg/dl) + 192.l_ 90.S 1s1. 2~ e1. ª** 124.e+ 73.2* 

li'AM ( ... Hg) 115.9+ 34.4 94.e'! 30.e•• 91.e+ 18 

re l/min.) 01.0+ 11.1 eo.4+ 11.6 78.2~ 10.6 

• P menor a o.os 

•• P menor a 0.01 

i;: . 
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