ANESTESIA Y SISTEMA ENDOCRINO

La produccion excesiva o por defecto de hormonas puede tener graves consecuencias fisioldgicasy

farmacol égicas. Por tanto, no debe sorprendernos el hecho de que lasendocrinopatias afecten en el manegjo
anestésico de dichos pacientes. En este texto, revisaremos la alteracién de laglandulatiroides, de la glandula
paratiroidesy del pancreas.

GLANDULA TIROIDES

Las hormonas tiroideas T4 (tiroxina) y T3 ( triyodotironina) son las principales reguladoras de la actividad
celular; influyen en diversas reacciones proteoliticas y regulan lasintesis y actividad de diversas proteinas.
Son necesarias para las funciones cardiaca, pulmonar y neurol 6gica apropiadas durante lasalud y la
enfermedad.

FISIOLOGIA

El yodo se absorbe por el sistema gastrointestinal y se reduce ayoduro, €l cual setransportay concentraen la
glandulatiroides. El yoduro es oxidado ayodo, y a continuacién se une aresiduos de tirosina paraformar
diversas yodotirosinas. Finamente se forman triyodotironinay tiroxina, las cuales se unen alaproteina
tiroglobulinay se almacenan como coloide en laglandula. Laliberacion de T3y T4 se produce por proteolisis
delatiroglobulinay difusion haciala circulacion. Aunque laglandulaliberamas T4 que T3, esta Ultima es
mas potente y presenta menos union alasproteinas. Lamayoriade T3 se produce por la desyodacion
extratiroidea de T4. Los mecanismos de control de la sintesis de hormona tiroidea incluyen un elaborado
feedback que incluyen al hipotdlamo ( hormona liberadora de latirotropina-TRH), ala hipdfisis (tirotropina),
y aun mecanismo de autorregulacion ( concentracién de yoduro en la glandula). Normalmente, el plasma
contiene 5-12 mcg/dl de T4y 80-220 ng/dl de T3. Al parecer, lasecrecion de TRH y TSH esta reguladas por
una curva de retroalimentaci én negativa, dependiente de los valores circulantesde T4y T3.

HIPERTIROIDISMO

Esta alteracion resulta de la exposicion de los tejidos a cantidades excesivas de hormonatiroidea. La causa
mas frecuente es el bocio difuso multinodular de la enfermedad de Graves. Otras causas menos frecuentes
incluyen tiroiditis, produccién excesivade TSH, adenoma tiroideo hiperfuncional, administracién excesivade
tratamiento sustitutivo hormonal.

L as principal es manifestaciones de hipertiroidismo son pérdida de peso, diarrea, debilidad de musculo

esquel ético, piel himeda caliente, intoleranciaal calor y nerviosismo. Puede haber hipercalcemia,
trombocitopeniay anemialeve. En ocasiones, puede aparecer temblor fino, exoftalmosy bocio. Los pacientes
de edad avanzada pueden presentar insuficiencia cardiaca por disfuncion del musculo papilar, fibrilacion
auricular u otras arritmias sin otros o sintomas sistémicos de hipertiroidismo ( hipertiroidismo apético). El
diagnéstico de hipertiroidismo se confirma con la alteracion de las pruebas de funcion tiroidea: elevacion de
tiroxina sérica, triyodotironina, indice de unién de hormonatiroidea, hormona estimulante de latiroides,
captacién de yodo radiactivo.

El tratamiento del hipertiroidismo incluye farmacos que inhiben la sintesis de hormona tiroidea como
propiltiouracilo y metimazol. El propiltiouracilo también reduce la conversién periféricade T4en T3. La
glandulatiroides contiene un depdsito de hormona lo bastante grande para preservar un estado eutiroideo
durante varios meses, incluso si se suprime totalmente la sintesis. Por consiguiente, no es probable que los
pacientes hipertiroi deos se regulen hasta un estado eutiroideo en menos de seis a ocho semanas con farmacos
antitiroideos unicamente.

El yoduro inorganico inhibe la organificacion de yoduro y laliberacion de hormonatiroidea. El yoduro es
eficaz parareducir laglandula hiperplasicay tiene unafuncién en lapreparacion del paciente parauna
intervencion detiroides de urgencia.

L os antagoni stas adrenérgicos beta son eficaces para atenuar las manifestaciones de la actividad simpética
excesiva. El bloqueo adrenérgico beta ademés deteriorala conversién periféricade T4 en T3. Lapreparacion
preoperatoriarequiere por lo general de 7 a 14 dias. En pacientes con sintomas de insuficiencia cardiaca o
broncospasmo no deben suministrarse de formarutinaria antagonistasadrenérgicos beta. En latirotoxicosis
grave suele utilizarse dexametasona (8-12 mg/d), ya que reducen la secrecion de hormonatiroideay la
conversion periférica.



Laterapéutica con yodo radiactivo es un tratamiento eficaz en algunos pacientes con tirotoxicosis ( no en
embarazadas porque cruzala placenta), sin embargo puede producir hipotiroidismo.
Como alternativa al tratamiento médico se realizalatiroidectomia subtotal.

CONSIDERACIONES ANESTESICAS

Toda cirugia programada, incluso latiroidectomia subtotal, debe retrasarse hasta que el paciente se haya
Ilevado a un estado eutiroideo con tratamiento médico. Lavaloracién preoperatoria debe incluir tests de
funcion tiroidea normalizados y una frecuencia cardiacainferior a 90 latidos por minuto. Las benzodiazepinas
se recomiendan como premedicacion. La medicacion antitiroideay |os beta adrenérgicos deben administrarse
hastala mafana de laintervencién. Si es necesaria unaintervencion de urgencia, el estado hiperdinamico del
paciente hipertiroideo puede ser controlado con una perfusion continua de esmolol.

Lamonitorizacién de lafuncién cardiovascular y de latemperatura en el intraoperatorio es muy importante en
pacientes con historia de hipertiroidismo. Remarcar laimportancia de la proteccion ocular cuidadosa, sobre
todo en pacientes con enfermedad de Graves por €l exoftalmos que incrementa el riesgo de erosion'y
ulceracion corneal. La elevacién de la cabeza entre 15-20° facilita el retorno venoso y menor sangrado
aungue incrementa el riesgo de embolismo aéreo. La colocacion de un tubo anillado evitara el acodamiento
del mismo y la obstruccién aérea.

L os pacientes hipertiroideos pueden estar cronicamente hipovolémicos y vasodilatados, por |o que pueden
presentar unarespuesta hipotensiva exagerada después de lainduccién. Sin embargo, hay que conseguir una
buena profundidad anestésica antes de lalaringoscopia o del estimulo quirlrgico paraevitar lataquicardia,
hipertensién, o arritmias. La ketamina, el pancuronio o agonistas adrenérgicos o farmacos que estimulen €l
sistema simpético hay que evitarlos por la posibilidad de elevacién exagerada en la presion arterial y la
frecuencia cardiaca. M erece mencién la seleccién apropiada de | os relajantes neuromuscul ares. El pancuronio
aumenta la frecuencia cardiaca y debe evitarse. En pacientes hipertiroideos es mayor laincidencia de
miasteniagravis por lo que laadministracion de los rel gjantes neuromuscul ares debe ser cuidadosay utilizar
un registro de las contracciones. El hipertiroidismo no incrementa las necesidades anestésicas, por ejemplo no
cambia la concentracion minima alveolar.

POSOPERATORIO

Latempestad tiroidea es una exacerbacion del hipertiroidismo que pone en peligro laviday que puede
ocurrir en el intraoperatorio y en posoperatorio. Las manifestaciones incluyen hipertermia, taquicardiay
arritmias y hipotension y debe hacerse el diagndstico diferencial con el feocromacitoma, la hipertermia
malignay laanestesialigera. A diferenciade |la hipertermiamaligna, latempestad tiroidea no esta asociada
con rigidez muscular, aumento de la creatinin quinasao acidosis|acticay respiratoria. El tratamiento incluye
hidratacion, medidas para controlar lafiebre, administracion endovenosa de propanolol ( incrementos de 0.5
mg hasta conseguir una frecuencia cardiacainferior a 100 lat/min.), propiltiouracilo (250 mg/6h vo o por
sonda nasogastrica), yoduro sodico (1g en 12 horas) y corregir la causa precipitante (por €j. unainfeccion).
Latiroidectomia subtotal puede presentar numerosas complicaciones aunque no frecuentes. Lalesion
unilateral del nervio laringeo recurrente es mas frecuente que lalesion bilateral, y se caracteriza por ronquera
y unacuerdavocal paralizada. Lalesién bilateral se asociaaafoniay estridor. Lafuncion de las cuerdas
vocales puede eval uarse por laringoscopia después de la extubacion.

Laformacion de un hematoma en la herida puede comprometer la via aérea comprimiendo latraquea en
pacientes con traqueomal acia. Ladiseccién de los tejidos blandos del cuello por el hematoma puede dificultar
laintubacion y hacer necesario la aperturainmediata de |a herida, evacuacién del hematoma e intubacién
posterior.

Laextirpacion inadvertidade las glandulas paratiroides suele ocurrir més frecuentemente en las
tiroidectomiastotales. Suele aparecer hipocal cemia aguda entre las 24-72 horas posintervencion. Unade las
primeras indicaciones de tetania hipocal cémica puede ser un estridor laringeo que progresa a laringospasmo.
En esta situacion se justificala administracion de cloruro o gluconato célcico.

La aparicion de neumotorax es también una complicacién posible.

HIPOTIROIDISMO

Este padecimiento es una enfermedad relativamente comun ( 0,5-0,8% de la poblacion adulta) y es resultado
de valores circulantes inadecuados de T4, T3, 0 ambas. El desarrollo de hipotiroidismo suele ser muy lento, o
que dificultael diagnéstico clinico. El hipotiroidismo puede ser causado por enfermedades autoinmunes
(tiroiditis de Hashimoto), tiroi dectomia, terapéutica con yodo radiactivo, medicamentos (yodo,



propiltiouracilo, metimazoal), deficienciade yodo, o alteracion en el eje hipofiso-hipotalamico (hipotirodismo
secundario). Laaparicion neonatal de hipotiroidismo resulta en cretinismo, en el que existe un retraso fisicoy
mental.

Existe una reduccién generalizada de la actividad metabdlica que provoca letargo, funcionamiento mental
lento, intoleranciaal frio, movimientos lentosy depresién. Los signos cardiovasculares del hipotiroidismo
reflgjan laimportancia de la hormona tiroidea en la contractilidad del miocardio y lafuncion de las
catecolaminas. Existe bradicardia, disminucion del gasto cardiaco y las extremidades estan frias y himedas
por lavasoconstriccion. Es frecuente la aparicion de liquido pericardico, pleural y peritoneal. La angina de
pecho esraraen el hipotiroidismo y se presenta en ocasiones cuando seiniciael tratamiento con hormona
tiroidea ( hipersensibilada a | as catecolaminas). En el paciente hipotiroideo esta deprimida la respuesta
ventilatoriaalahipoxiay a la hipercapnia. Otras anormalidades halladas en el hipotiroidismo incluyen
anemia, hipotermiay deterioro de ladepuracion renal de agualibre con hiponatremia. En el hipotiroidismo,
los valores de cortisol plasmético son normales, sin embargo en af ectaciones de larga duracion puede
amortiguarse lareaccion al estrésy ocurrir depresion suprarrenal.

El diagndstico de hipotiroidismo puede confirmarse por los niveles séricos de tiroxinalibre. Se diferencia del
hipotiroidismo secundario por los niveles de TSH. El tratamiento consiste en la administracion de tiroxina
oral, aunque €l efecto fisioldgico tarda varios dias en establ ecerse. El tratamiento de pacientes hipotiroideos
con coronariopatia sintomatica ha sido tema de controversia. Es necesario contrastar lanecesidad de
restitucién de hormonatiroidea con el riesgo de precipitar isquemia miocardica. Es probable que en
individuos sintométicos o inestables con isquemia cardiaca deba posponerse la restitucién tiroidea hasta el
posoperatorio.

El coma por mixedema es unaforma grave de hipotiroidismo caracterizado por estupor y coma,
hipoventilacién, hipotermia, hiponatremia (por secrecién inadecuada de ADH) e insuficiencia cardiaca. Es
una urgencia médica con elevada mortalidad que requiere un tratamiento intensivo endovenoso con
levotiroxina sodica de 300-500 mcg, continuada de dosis de mantenimiento de 50-200 mcg/diaev. Durante el
tratamiento el paciente debe monitorizarse por €l riesgo de isquemia o arritmias. En estos sujetos también es
mayor la posibilidad de insuficiencia suprarrenal primaria aguday deben recibir dosis grandes de
hidrocortisona (100 mg ev/8h) hasta que se confirma que la funcién suprarrenal es normal. En ocasiones, es
necesario soporte ventilatorio.

CONSIDERACIONES ANESTESICAS

Parece | 6gico pensar que los pacientes deben |llevarse a un estado eutiroideo antes de realizarse unacirugia
programada, aungue un hipotiroidismo leve o moderado parece no contraindicar lacirugia.

L os pacientes hipotiroideos no suelen precisar sedacion preoperatoria por la posibilidad de depresion
respiratoria. Es aconsejable administrar antihistaminicos H2 y metoclopramida porque son pacientes que
tienen un transito intestinal enlentecido. Los pacientes que se mantienen eutiroideos con la medicacién deben
tomar la medicacion la mafiana de la intervencion.

L os pacientes hipotiroideos son mas susceptibles alos ef ectos hipotensivos de |os agentes anestésicos, por
este motivo la ketamina es el farmaco recomendado. L a anestesia puede sostenerse con seguridad mediante
anestési cos intravenosos o inhal ados. En casos de hipotension refractaria hay que pensar en la posibilidad de
insuficiencia suprarrenal o insuficiencia cardiaca. La concentracion minima alveolar no disminuye
significativamente. Otros posibles problemas son hipoglucemia, anemia, hiponatremia, dificultad durante la
laringoscopia por lalengua grande, y hipotermia por metabolismo basal bajo.

POSOPERATORIO

Larecuperaciéon de unaanestesia general puede estar enlentecida en pacientes hipotiroideos por hipotermia,
depresion respiratoria, 0 biotransformacién farmacol dgica lenta. A menuda precisan ventilacion mecéanica.

L os pacientes deben mantenerse intubados hasta que estén total mente despiertos y normotérmicos. En estos
pacientes es aconsejable no administrar farmacos opiodes por la posibilidad de depresion respiratoria, es
mejor administrar farmacos como el ketorolaco paralaanalgesia posoperatoria.

GLANDULAS PARATIROIDES
FISIOLOGIA

Lahormona paratiroidea es el principal regulador de lahomeostasiadel calcio. El cuerpo del adulto contiene
1000 g de Calcio ( Ca?"), del cual el 99% esta en el esqueleto. El calcio del plasma se encuentraen tres



formas: 40% unidaa proteinas, y €l otro 60% en formaionizada (50%) o unida a complejo fosfato,
bicarbonato, y citrato ( 10%). La fraccion ionizada es la que tiene actividad fisiol6gica. La concentracion
séricanormal del plasmaes 8,8 a10,4 mg/dl. Laabuminaeslaprincipa proteina que se une a plasma, por lo
gue descensos en su concentracion de 1g/dl representa un cambio paralelo en el calcio total plasmético de 0,8
mg/dl. Cambios en el pH sanguineo y de temperatura modifican también la concentracion séricade calcio a
través de alteraciones en launion del Ca®* aproteinas. Laacidosis reduce la unién proteinica, mientras que la
alcalosis laaumenta ( disminuye la fraccién ionizada). La concentracion de Ca®* libre tiene unaimportancia
critica pararegular la contraccion del masculo esquelético, la coagulacion, 1a liberacién de neurotransmisores,
la secrecion endocrinay varias otras funciones celulares.

Lahormona paratiroidea aumentala concentracion de calcio por sus ef ectos sobre la resorcién dsea,
inhibiendo la excrecién renal y indirectamente aumentando la absorcion gastrointestinal de calcio por su
accion sobre el metabolismo de lavitaminaD.

Accion de las hormonas reguladoras del calcio:

Hueso Rifi6n Intestino
PTH Incrementa laresorcion | Incrementa lareabsorcion de Ca®* | No efectos directos
de calcioy fosfato y Mg?*, laexcrecion de

bicarbonatosy fosfatos, y la
conversiéon de 250HD; a

1,25(0H),D3
Calcitonina| Disminuye laresorcion | Aumentalaexcrecion de calcio, No efectos directos
de calcio y fosfato. fosforo, sodio, potasio, magnesio.
Vit. D Mantiene el sistemade | Aumentalareabsorcién del calcio | Incrementa lareabsorcion de
transporte de calcio. y fosforo calcio y fosfato

HIPERPARATIROIDISMO

El hiperparatiroidismo primario aumenta con laedad (60 afios) y el sexo femenino. Se debe a adenomas
(+frecuente), hiperplasiay muy raravez a carcinomas. El hiperparatiroidismo secundario se debe a causas que
provoguen hipocalcemia o hiperfosfatemia, como lainsuficienciarenal o transtornos de mala absorcion. El
hiperparatiroidismo ectépico se debe a la produccién de sustancias parecidas ala hormona paratiroides por

un carcinoma ( por €. hepatoma, carcinoma broncogénico).

Aungue lamayoria de hiperparatiroi dismos primarios son hipercal cémicos, |a mayoria son asintométicos
cuando se diagnostican. Si presentan sintomas, son debidos en lamayoria de |os casos a la hipercalcemia.
Otras causas de hipercalcemia ( diferentes al hiperparatiroidismo) son metéstasis 6seas, intoxicacion por
vitamina D, sindrome leche- alcalino, sarcoidosisy inmovilizacion prolongada. El hiperparatiroidismo
primario que aparece en el embarazo se acomparia de una morbilidad materno fetal alta (50%).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La manifestacién mas comun es la nefrolitiasis (60-70% casos), poliuriay polidipsia. A nivel renal también
existe una pérdida de la capacidad de concentracién de la orina, deshidratacion, acidosis metabodlica
hiperclorémica. L os pacientes presentan amenudo una concentracion sérica de cloruro superior a 102 meq/|
(valor normal:100-106 meg/l). Un paciente con produccién ectopica de PTH raravez presenta acidosis
hiperclorémica. El valor sérico de fosfato es inespecifico y en muchos pacientes es normal o casi normal.
Un incremento del recambio 6seo puede conducir a una desmineralizacién generalizaday resorcién ésea
subperiéstica; sin embargo, s6lo un pequefio grupo de pacientes (10-15%) presenta afeccién 6sea
clinicamente importante. Pueden presentar debilidad, fatiga, Ulcera pépticay estrefiimiento. A nivel

neurol 6gico pueden haber cambios que varian de ladepresién alapsicosis. Entreel 20y el 50% de los
pacientes presentan hipertension arterial. En el ECG puede aparecer un QT corto. Con valores >15mg/dl se
aprecia unaprolongacion del PRy el complejo QRS que puede causar bloqueo cardiaco o de rama.




Una concentracion sérica de Ca®" elevada es indicativo probable de hiperparatiroidismo. El diagnéstico
definitivo se establece mediante RIA al demostrar aumento de laPTH. En mas del 90% de | os pacientes se
observa un aumento en el AMPc nefrégeno.

El tratamiento del hiperparatiroidismo depende de la causa, pero la mayoria de laveces es necesariala
extirpacioén quirdrgica de las 4 glandulas.

CONSIDERACIONES ANESTESICAS

La evaluacién preanestésica debe valorar el estado de lavolemiadel paciente para evitar |a hipotension
durante lainduccién. La administracién de suero salino normal y la administracion de furosemida
generalmente desciende €l calcio aniveles aceptables (<14mg/dl). Otro elemento atratar en lahipercalcemia
eslahipofosfatemia. Estaestimulael catabolismo 6seo, incrementalaabsorcion de calcio en el tibulo distal,
y deteriorala captacién de calcio por el hueso. Los valores séricos bajos de fosfato alteran la contractilidad
cardiacay pueden propiciar lainsuficiencia cardiaca congestiva. La hipofosfatemiatambién puede causar
debilidad muascul oesquel ética, hemalisisy disfuncién plaguetaria. El tratamiento consiste en la administracion
de fosfatos orales cuando el fosforo sérico esinferior a 3,8 mg/dl ( vn:3,4-4,5 mg/dl). Raravez, es necesariala
administracion de farmacos mas agresivos como la plicamicina (mitramicina), calcitoninao hemodidlisiso
didlisis peritoneal. Lahipoventilacion debe evitarse porque la acidosis incrementala fraccion ionizada de
calcio. Larespuesta de los pacientes hipercal cémicos a los rel gjantes neuromuscul ares es impredecible, por 1o
que es aconsejable la monitorizacion de larel gjacion. Esimportante la col ocacién adecuada del paciente
osteopénico por el riesgo de fracturasy especial atencion durante lalaringoscopia por el riesgo de compresion
vertebral.

Las complicaciones de |a paratiroidectomia son similares alas producidas en la tiroi dectomia subtotal .
Después de la paratiroidectomia satisfactoria, debe disminuir el valor sérico de calcio en el transcurso de 24
horas. L os pacientes con afectaci 6n 6sea preoperatoria importante pueden evidenciar hipocal cemia después de
laextirpacion de las glandulas paratiroides; es el Sindrome del hueso hambriento, consecuenciade una
mineralizacion Gsearéapida. El calcio sérico generalmente disminuye de tres a siete dias.

HIPOPARATIROIDISMO

El hipoparatiroidismo se debe generalmente adéficit de la PTH después de una paratiroidectomia. Otras
causas de hipoparatiroidismo adquirido incluyen tratamiento con I*! de latiroides, traumatismos del cuello,
enfermedad granulomatosa o proceso infiltrante ( afectacion maligna o amiloidosis). El hipoparatiroidismo
idiopatico esraroy puede formar parte de un proceso autoinmunitario glandular (hipoparatiroidismo, insuf.
suprarrenal). El seudohipoparatiroidismo comprende un grupo heterogéneo de enfermedades que se
caracterizan por hipocalcemia, hiperfosforemiay resistencia histicaalos niveles aumentados de PTH. La
hipomagnesemia grave < 0,8meg/L (vn: 1,5-2 meg/L) de cualquier causa puede ocasionar hipocal cemia por
supresion de la secrecion de PTH. Lainsuficienciarenal provoca retencién de fésforo y deterioro dela
sintesisde 1,25(0H),D y ello causa hipocal cemia,que se trata con vit.D.

L as manifestaciones clinicas del hipoparatiroidismo son debidas ala hipocalcemia:

Sistema cardiovascular: hipotension, insuficiencia cardiaca, cambios ECG (QT prolongado)

M Gscul oesquel ético: debilidad muscular, calambres muscul ares.

Neurol6gico: irritabilidad neuromuscular ( laringoespamo, estridor inspiratorio, tetania,
convulsiones),parestesias periorales, cambios de animo (demencia, depresion, psicosis).

La irritabilidad neuromuscular puede ser clinicamente confirmada por la presencia de los signos de Chvostek
(contraccion de lamusculaturafacial a golpear el nervio facial a su paso por laglandula parétida) y
Trousseau ( espasmo carpopedal después de insuflar un manguito por encimade la presion arterial durante
tres minutos).

El tratamiento del hipoparatiroidismo consiste en restituir los electrolitos. En pacientes con hipocalcemia
sintomatica es necesaria la administracion endovenosa de cloruro calcico o gluconato calcico. Es necesario
vigilar lacorreccién de los val ores séricos de calcio haciendo mediciones séricas y observando |os sintomas
clinicos. Lahipocalcemia por agotamiento de Mg se trata administrando el mismo. El exceso de fosfato se
corrige suprimiendo el fosfato deladietay con laadministracion de resinas que unen fosfatos (hidroxido de
aluminio). Los déficits de calcio se corrigen administrando suplementos del mismo, analogos de lavitamina
D, o ambos

CONSIDERACIONES ANESTESICAS



L as concentraciones de calcio deben normalizarse en aquell os pacientes con manifestaciones cardiacas.
Deben evitarse farmacos anestésicos que depriman el miocardio. La alcalosis producida por hiperventilacion
0 por laadministracién de bicarbonato sédico disminuye lafraccion de calcio ionizada. Generalmente €l
citrato que contienen los productos sanguineos paralas transfusiones no disminuyen las concentraciones
séricas de calcio pero debe tenerse en cuenta en pacientes previamente hipocal cémicos. Otras observaciones
incluyen evitar la administracion de soluciones de alblimina ( que puede unirse al calcio) y valorar la
posibilidad de coagulopatia o la sensibilidad a | os relajantes neuromuscul ares.

PANCREAS

El pancreas es una glandula de secrecion endocrina y exocrina. Histol 6gicamente esta formado por tj.
conjuntivo sobre el que asientan diversas clases de células. Las células deben diferenciarse las que
constituyen el pancreasexocrino ( células de losacinos y canaliculares) y las delosislotes de Langerhans,
que forman el pancreas endocrino. El acino secreta diversas enzimas. Los islotes de Langerhans estan
formados por 4 tipos de células; las més comunes son las células betay alfa. Las células beta constituyen el
75% y secretan insulina. Las células alfa constituyen el 20% y secretan glucagon. Las células delta
constituyen el 5% y secretan somatostatina. Las células C segregan gastrinay probablemente otras clases de
polipéptidos vasoactivos.

TUMORES ENDOCRINOS

Son tumores que se originan en las células de losislotes pancreaticos. Son poco frecuentesy se caracterizan
por la produccion de las hormonas segregadas por €l tipo de células en las que asientan.

Estos tumores de etiopatogenia desconocida, pueden formar parte de |os denominados apudomas o tumores
neuroendocrinos ( dentro del sindrome de neoplasia endocrinamdltipletipo| o MEN 1).

CLASIFICACION:

INSULINOMA: es el més frecuente (60%).

GASTRINOMA o0 Sd. de Zollinger-Ellison: productor de gastrina.

VIPOMA o Sd. de Verner —Morrison: productor de diversas hormonas entre ellas el péptido intestinal
vasoactivo (VIP).

GLUCAGONOMA: es el menos frecuente, productor de glucagén.

INSULINOMA

L os tumores pancredticos de | as célul as beta fabrican insulina en gran cantidad y son responsables de
hipoglucemia. Estos tumores, habitual mente benignos, suelen ser adenomas solitarios (80% de los casos),
microadenomas multiples (10%) o carcinomas (10%). La edad més frecuente de aparicion esta entre los 40-60
anos.

L as manifestaciones clinicas son consecuencia de la hipoglucemia que | as podemos dividir en dos grupos: a-
debidos a secrecion adrenérgica (taquicardia, pal pitaciones, temblor, diaforesis, nausea, vomitos, debilidad) y
b- por laneuroglucopenia (cefalea, confusion y torpeza mental, conducta agresiva, trastornos visuales,
somnolencia, convulsiones, coma). En los pacientes coninsulinoma es caracteristicala ausencia de
manifestaciones vegetativas y son las alteraciones de la conducta las que suelen presidir el cuadro. Este hecho
explicaque el diagndstico seaen general tardio y que un gran nimero de enfermos sean tratados antes como
psiquiétricos o como arterioscleréticos cerebrales.

Laenfermedad debe sospecharse en los pacientes que refieren torpor mental o incoordinacion motorapor la
mafiana al despertar, que mejora con el desayuno y que reaparece en ocasiones antes de comer o cenar. Es
importante recordar que los pacientes no tienen sensacion de hambre a pesar de estar hipoglucémicos, sin
embargo llegan ala conclusién que se encuentran mejor cuando comen. En pocos casos ganan peso.

El diagndstico se basa en la demostraci én de secrecion inapropiada de insulina, es decir, en laincapacidad de
las células beta pancreaticas de reducir la produccion de insulina cuando fisiol 6gicamente debieran hacerlo, es
decir, en el ayuno. La pruebadel ayuno consiste en la extraccion secuencial de muestras de sangre
(generalmente cada 6 horas) y se determinalaglucemiay lalRI (insulinainmunorreactiva). La prueba se
predetermina para 72 horas, aunque por lo general no resisten mas de 36 horas. La prueba se suspende si
aparece alteracion de la conciencia. Cuando el cociente IRI/glucemiaes> 0,3 el diagndstico puede
establecerse casi con toda seguridad. Si el paciente tolera hasta el final delapruebaserealizagjercicio. Una



caracteristica del tumor es su incapacidad pararetener lainsulina sintetizada, asi como laliberacion de una
proporcién elevada de proinsulina. El test de supresién consiste en administrar insulina farmacol 6gica
convencional en perfusion adosis progresivamente crecientes. En sujetos normales, estainfusién determina
un descenso del péptido C queindicalainhibicién de las células beta. En los pacientes coninsulinoma los
niveles de péptido C permanecen elevados, 1o que indicalaincapacidad de reducir la produccion de insulina
L os métodos paralocalizar el tumor son: arteriografia subselectiva del tronco celiaco ( se diagnostica entre
60-70% de los casos), TAC (menor incidencia), ECO (se utiliza intraoperatoriamente), gammagrafia
pancredticararavez es de utilidad.

Lacirugiaesel tratamiento de eleccion del insulinoma. En casos de pacientes que se niegan a ser
intervenidos, o en casos de insulinoma maligno o con metastasis debe procederse a tratamiento con diazéxido
el cual es notablemente eficaz en el control de la hipoglucemiaa dosis de 300-600 mg/d. Es una benzotiacida
gue inhibe la secrecién de insulinay bloguea parcialmente su sintesis. Sus principal es efectos secundarios son
el hirsutismo y los edemas, aungue estos Ultimos se controlan con diuréticos.

Otros farmacos como el propanolol, fenitoinas y verapamilo, que también inhiben la secrecion de insulina,
han sido utilizados con éxito.

L os glucocorticoides, que aumentan la gluconeogénesis y producen resistencia alainsulina, pueden también
ayudar aestabilizar losnivelesde glucosa

Lasomatostatina, hormona que disminuye laliberaciéon deinsulinaenlos insulinomas benignos.

En los pacientes con carcinoma inextirpable se ha utilizado |a estreptozotocina, es un antibidtico con
propiedades antitumoral es e hiperglucemiante, por inhibir la biosintesis de insulina, aunque sus efectos
secundarios (toxicidad renal y hepatica) la han hecho caer en desuso.

INSULINOMA YANESTESIA

Unavez aceptadala cirugia, es esencial el mantenimiento de una adecuada glucemiadurante el prey
peroperatorio. El paciente debe dejarse en ayunas horas antes de laintervencion, con perfusién endovenosa de
suero glucosado ( 5-10% segun glucemias). La medicacion debe suspenderse dias antes de laintervencion por
la posibilidad de interferencia con los f&rmacos anestésicos. El diazoxido tiene una vida media de 36 horas
por 1o que es necesario suspenderle 48 horas antes, pues se han descrito casos de complicaciones ( colapsos
vasculares) en lainduccién anestésica de estos pacientes a emplear tiopental sodico u otros barbitdricos, por
interaccion competitiva de ambos farmacos en su unién a proteinas plasmaticas.

Independientemente de |a técnica anestésica a emplear hay que considerar que lamayor parte de |os agentes
anestési cos son responsabl es de ef ectos endocrinos directos que se traducen en un aumento de la glucemia.
Estos agentes actllan modificando el flujo sanguineo portal, la captacion periféricade glucosa (barbitiricos,
halotano) y los sistemas enziméticosintramitocondriales. El acto quirlrgico por si mismo produce
hiperglucemia con disminucién de latoleranciaala glucosa al asociarse muchos elementos: dolor,
hemorragia, agresion histica, todos ellos capaces de originar hipersecrecion de catecolaminas. Ello inhibe la
secrecion de insulina, mejora la secrecion de glucagon, estimulalaglucogenolisisy aumentalalipdlisis.
Lautilizacion de terapiacorticoideapre y peroperatoriatiene un valor dudoso, porque tiene muchas
desventajas incluyendo una respuesta exagerada ala hiperglucemianormal del periodo postoperatorio,con
simulténeainterferenciaen lautilizacion de laglucosaanivel histico.

Los farmacos depresores del sistema cardiovascular deben evitarse. De | os farmacos anestési cosinhal atorios
se descartara el halotano que causa una aumentada sensibilidad alainsulina.

El blogueo simpatico inducido por la anestesiaintra o peridural aboliriatoda respuesta homeostéatica
adrenérgica ala hipoglucemia.

Laanestesiainhalatoria con protoxido de nitrégeno asociada ala neurol eptoanestesia parece ser latécnica
mas recomendada, pues permite limitar o suprimir la hipersecrecidn catecolaminérgica.

Lamanipulacion quirdrgica del insulinomaimplicaun riesgo de liberacion masivade insulina, por lo que es
muy importante la administracion continua de suero glucosado. Muchos autores recomiendan la utilizacion de
un pancreas artificial ( Biostater) que recoge muestras continuas en sangre 'y en funcién de | as necesidades
administraglucosao insulina. En su defecto el paciente debe ser monitorizado y hacer determinaciones cada
15-30 minutos de la glucemia, insulinag, péptido C. Se administra s. glucosado 5g/h para mantener glucemias
> a80-100 mg/dl. Si fuera necesario se administrarian soluciones de glucosa al 33% (glucosmon).

El rebote hiperglucémico aparece con mayor frecuencia alos 30 minutosy algunas veces pasados |os 90
minutos.

En el posoperatorio se determinan controles de la glucemia, glucosuria, cetonuriacada 3 horas. Lascifrasde
glucemia normal mente aumenta posquirdrgicamente y se normalizan entre el 1°y 7° dia postintervencion.



GASTRINOMA O SD DE ZOLLINGER-ELLISON

Es un tumor de células no beta de losislotes pancredticos, caracterizados por la produccion de gastrina, la
cual, asu vez origina una hipersecrecion de acido gastrico que es, en definitiva, 1o que determinala expresion
clinica de la enfermedad. En la mayoria de casos es maligno y su localizacién puede ser extrapancredtica, por
lo gque en muchas ocasiones resulta dificil detectarlo. En la actualidad el tratamiento médico de la
hipersecrecion gastrica se controla con omeprazol 60-80 mg/dia.

Es precisamente el exceso de &cido clorhidrico |o que determina que ala sintomatol ogia acompafiante de la
Ulcera péptica se pueda afiadir diarrea, esteatorrea, y pérdida de peso. Una pequefia proporcién presentan
ademés déficit de vitamina By, , que se corrige con la administracién oral de factor intrinseco.
Paralaidentificacion del tumor productor de gastrina se suele utilizar latomografia computerizaday la
angiografia selectiva. Con la utilizacién combinada de ambas técnicas se detectan hasta el 80% de los
tumores.

En este tipo de cirugia es importante evitar f&rmacos histamindgenos




