Modificaciones de la glicemia en anestesia pediatrica prolongada
con la administracion de suero glucosado 5% y suero lactato Ringer
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Resumen

El objetivo del presente trabajo es comparar el curso temporal de la
glicemia en lactantes y preescolares repuestos con suero glucosado al
5% (SG5%) y suero lactato Ringer (SLR) durante cirugia pediatrica
prolongada. La poblacion estudiada estuvo integrada por 31 nifios con
edades comprendidas entre 5 meses y 5 afios, coordinados para cirugia
craneofacial prolongada, bajo anestesia general y con reposicion
sanguinea.

Se consideraron dos grupos de edades: I) lactantes y II) preescolares. El
grupo I estuvo integrado por 14 lactantes, de los cuales siete recibieron
SG5% vy siete recibieron SLR. El grupo II estuvo integrado por 17 nifios
de los cuales 3 recibieron SG5% y 14 SLR. En total 10 nifios recibieron
SG5% y 21 nifos recibieron SLR.

Se realizaron dosificaciones de glicemia preoperatorias, intraoperatorias
precoces (aproximadamente una hora después de comenzada la
anestesia, antes de la cirugia y la transfusion sanguinea) y tardias
(aproximadamente cinco horas después de iniciada la anestesia, durante
la cirugia y luego de recibir transfusion sanguinea). La glicemia de la
sangre transfundida fue de 3,72 g/l + 1,18.

Todos los nifios recibieron anestesia general balanceada. Ningtin
paciente presentd hipoglicemia.

Todos los pacientes que recibieron SG5% incrementaron sus glicemias
precoces y tardias con respecto a la glicemia preoperatoria.

Cinco de los 10 nifios que recibieron SG5% presentaron hiperglicemia
intraoperatoria (glicemia > 2 g/I).

El grupo que recibido SLR también increment6 sus valores de glicemia
precoz y tardia con respecto a los valores basales. En este grupo solo se
comprobo un caso de hiperglicemia.

Se concluye que en anestesia pediatrica prolongada el aporte de
soluciones sin glucosa acompanado de monitoreo de la glicemia es el
indicado. La transfusion sanguinea debe recordarse como una fuente de
aporte de glucosa.

Introduccién



Tradicionalmente se recomendaba la administracion de soluciones glucosadas a todos los
nifios sometidos a intervenciones quirdrgicas o a procedimientos bajo anestesia general -7,

El motivo de dicha practica estaba basado en el temor a la hipoglicemia provocada por el
ayuno, incrementado por la prescripcién de ayunos mas prolongados que los actualmente
recomendados.

No obstante, estudios efectuados por varios autores muestran que nifilos sanos llevados a
cirugia, incluso si han sido sometidos a ayuno extenso, no presentan hipoglicemia (8-13),

Los niveles plasmaticos de glicemia aumentan durante la cirugia tal vez en respuesta al
estrés del acto anestésico quirurgico. Por este motivo, se ha difundido el uso de soluciones
sin glucosa, como la solucién lactato Ringer para la mayoria de las cirugias.

Los lactantes con peso inferior a 10 kg, los portadores de enfermedades debilitantes o con
ayuno excesivo estarian mas propensos a presentar hipoglicemia preoperatoria (14),

En el momento actual, se recomienda el monitoreo de la glicemia durante procedimientos
quirargicos prolongados y ajustar el aporte de glucosa de acuerdo a dichos valores.

En este reporte, nos encontrabamos enfrentados a una poblacion pediatrica, con un alto
porcentaje de lactantes, que serian sometidos a cirugia craneofacial prolongada, por lo cual
tomamos la decision de aportar glucosa en forma sistematica a todos los pacientes. Motivo
dicha decision la escasa bibliografia sobre monitoreo de glicemia en este tipo de cirugia de
larga duracioén y el temor a que ocurriese hipoglicemia de dificil deteccion en el
intraoperatorio.

La constatacion de hiperglicemias intraoperatorias determiné el cambio en la solucién de
reposicion por suero Ringer lactato, manteniendo el monitoreo de glicemia.

En el estado actual del conocimiento, existe suficiente evidencia experimental sobre los
efectos deletéreos de la hiperglicemia en el sistema nervioso central, maxime en este tipo de
cirugia en que existe riesgo de isquemia encefalica, lo cual impidi6 el disefio de un estudio
caso control randomizado.

Esta cirugia, en forma similar a la mayoria de las cirugias prolongadas, se acompana de
transfusién sanguinea que debe considerarse una fuente de glucosa.

En el presente trabajo evaluamos las variaciones de la glicemia en cirugia pediatrica
prolongada, pre y pos reposicion hematica con el suministro de SG5% y de SRL.

Material y método

La poblacién estudiada estuvo integrada por 31 nifios con edades comprendidas entre 5
meses y 5 afios coordinados para cirugia craneofacial prolongada (duracidon promedio 6 horas
42 minutos) bajo anestesia general y con reposicion sanguinea.

Diez nifios recibieron SG5% (grupo A), de acuerdo con la formula Holliday y Segar (4 ml/kg
por los primeros 10 kg, 2 ml/kg por los segundos 10 kg, 1 ml/kg por los restantes).

Veintiun nifios recibieron SLR de acuerdo con la misma formula (grupo B). Se consideraron
dos grupos de edades:

« Grupo I: integrado por 14 lactantes con edades comprendidas entre 5-11 meses, de
los cuales 7 (tabla 1), recibieron SG5% (edad promedio 7,8 meses, peso promedio
6.960 g, ayuno promedio 5 horas, duracidon promedio de la cirugia 6,5 horas,
reposicion promedio de sangre 94 ml/kg de peso). Los siete restantes (tabla 2)
recibieron SLR (edad promedio 10,1 meses, peso promedio 8.769 g, ayuno promedio
5,5 horas, duracién promedio de la cirugia 5,5 horas, reposicién promedio de sangre
36 ml/kg de peso).

« Grupo ll: integrado por 17 nifios con edades comprendidas entre 1-5 afios, de los
cuales tres (tabla 3) recibieron SG5% (edad promedio 39 meses, peso promedio
15.667 g, ayuno promedio 6,3 horas, duraciéon promedio de la cirugia 7,7 horas,



reposicion promedio de sangre 64 ml/kg de peso). 14 nifios (tabla 4) recibieron SLR
(edad promedio 29,6 meses, peso promedio 13.820 g, ayuno promedio 6,5 horas,
duracion de la cirugia 6,6 horas, reposicion promedio de sangre 61 mil/kg de peso. Se
indico ayuno de solidos de 6 horas y de liquidos claros de 3 horas, no obstante en la
practica los ayunos fueron mas prolongados que los recomendados.

Los pacientes no recibieron premedicacion. Las dosificaciones de glucosa
preoperatorias fueron realizadas durante la valoracién preoperatoria, dias o
semanas previas a la cirugia con ayunos que oscilaron entre 6 y 8 horas. Se
dosificé la glicemia mediante la técnica enzimatica GOD-PAP, cuyo rango
normal esta entre 0,70-1,10 g/L.

Tabla 1. Datos generales de la poblacion de lactantes repuestos con suero
glucosado al 5%

Paciente numero Edad Peso Ayuno Duracion de la cirugia Sangre
(meses) (gramos) (horas) (horas) (mi/kg)
1 11 6.400 6 7,5 109
2 7 7.000 6 8 100
3 5 5.000 5 8 160
4 10 6.440 6 9 116
7 6 7.080 6 6 85
8 10 10.000 3 3 60
9 6 6.800 3 4 29
Media 7.8 6.960 5 6,5 94
DE 24 1.511 1,4 2,24 41,9
EE 0,9 571 0,53 0,85 15,8
Tabla 2. Datos generales de la poblacion de lactantes repuestos con solucion
lactato Ringer (SLR)
Paciente numero Edad Peso Ayuno Duracion de la cirugia Sangre
(meses) (gramos) (horas) (horas) (mi/kg)
19 11 10.500 4 4 29
21 5 7.000 6,5 55 80
22 11 10.000 55 6,5 30
24 8 7.250 8 4,5 34
31 12 8.635 4,5 8 19
32 12 8.000 4 4 31
35 | 12 I 10.000 I 6 | 6 I 29




Media 10 8.769 55 55 36

DE 2,7 1418 1,5 1,5 20

EE 1 536 0,6 0,6 75

Tabla 3. Datos generales de la poblacion de preescolares repuestos con
suero glucosado al 5%

Paciente nimero Edad Peso Ayuno Duracion de la cirugia Sangre
(meses) (gramos) (horas) (horas) (mi/kg)
5 30 14.000 5 7 85
10 26 14.000 6 6 100
11 60 19.000 8 10 5
Media 36 15.666 6,33 7,66 63,66
DE 18,5 2.886 1,52 2,08 51,2
EE 10,72 1.660 0,88 1,2 29,61

Tabla 4. Datos generales de la poblacion de preescolares repuestos con
solucién lactato Ringer (SLR)

Paciente nimero Edad Peso Ayuno Duracién de la cirugia Sangre
(meses) (gramos) (horas) (horas) (mi/kg)
6 60 19.000 8 3,5 89
13 45 13.000 4 3 46
15 18 14.000 6,5 6,5 129
16 24 13.800 4 6 47
17 24 13.000 5 7 95
18 20 10.500 6 55 29
20 22 14.000 6 8 114
23 48 22.000 6 8 45
25 36 15.000 9 5 20
26 24 12.880 6 7 39
28 24 14.500 6 7,5 34
29 36 10.200 7,5 6 39
30 | 16 I 10.400 I 8 | 8 I 58




38

11.200 9 12 71

Media 29,6 13.820 6,5 6,6 61
DE 13,4 3.288 1,6 2,2 33,4
EE 3,58 878 0,43 0,58 8,9

La técnica anestésica utilizada consistié en induccion inhalatoria bajo
mascara con oxigeno y sevoflurane al 8%, manteniendo la ventilacion
espontanea y disminuyendo en forma progresiva la concentracion de dicho
agente. Posteriormente se colocd una via venosa periférica y se inyecto
atropina a la dosis de 0,01 mg/kg. La intubacién orotraqueal se facilité con
succinilcolina 2 mg/kg. El mantenimiento se realizé con sevoflurane al 2%. La
curarizacion se continué con dialilnortoxiferina 0,3 mg/kg y se utilizé fentanilo
como analgésico.

La reversién de la curarizacion residual se efectu6 con neostigmina 0,08
mg/kg y atropina 0,02 mg/kg.

El procedimiento requiere la colocacion de dos vias venosas periféricas, via
venosa central, cateterismo arterial y sonda vesical.

Se monitoriz6 ECG, PA, "end tidal" CO,, saturacion de O,, temperatura rectal
y diuresis.

Se realizaron dosificaciones seriadas de gasometria arterial, glicemia,
ionograma, hemograma. Se realizé tiempo de tromboplastina parcial (KPTT),
tiempo de protrombina y recuento plaquetario al final de la cirugia. Se midid la
glicemia de la sangre transfundida que mostré un valor promedio de 3,72 £
1,18 g/l.

Todos los pacientes recibieron transfusion sanguinea. El aporte de sangre
oscilé entre 5 ml/kg y 160 mi/kg peso. Se estudiaron dos muestras de
glicemia intraoperatoria procedentes de sangre arterial:

« Precoces, obtenidas promedialmente una hora luego de comenzada
la anestesia, previa a la transfusion sanguinea y a la cirugia.

« Tardias, obtenidas promedialmente cinco horas luego de comenzada
la anestesia, luego de comenzada la cirugia y la transfusién
sanguinea.

Los resultados de las glicemias estuvieron disponibles en un plazo de
aproximadamente 30 minutos, por lo cual en el caso hipotético de que el
paciente desarrollase hipoglicemia o hiperglicemia la situacién pudiera ser
rapidamente identificada y corregida.

Para el propésito de este estudio, definimos hipoglicemia como una
concentracion de glucosa plasmatica menor de 0,40 g/l e hiperglicemia como
una concentracion superior a 2 g/l.

Se emplearon test estadisticos (analisis de varianza, test de t) y diferencias
de p<0,05 fueron consideradas estadisticamente significativas.

Resultados

Los resultados de las glicemias preoperatorias e intraoperatorias precoces y
tardias de los lactantes (grupo1), que recibieron SG 5% (grupo A) y SLR



(grupo B) estan expuestas en la tabla 5 (grupo IA) y en la tabla 6 (grupo IB),
asi como las medias, desvio estandar (DS), y errores estandar.

Tabla 5. Glicemias en lactantes repuestos con suero glucosado al 5%

Paciente Glicemia Glicemia Glicemia
inimero inicial precoz tardia
1 0,75 1,62 1,62
2 0,6 1,13 3,66
3 0,7 1,12 1,76
4 0,7 1,55 2,8
7 0,69 1,58 2,14
8 0,8 1,09 1,9
9 0,9 1,2 1,95
Media 0,73 1,32 2,26
DE 0,095 0,24 0,72
EE 0,036 0,091 0,27

Tabla 6. Glicemias en lactantes repuestos con solucion lactato Ringer (SLR)

Paciente Glicemia Glicemia Glicemia
inimero inicial precoz tardia
19 0,7 0,79 1,48
21 0,9 1,05 1,77
22 0,72 0,8 1,45
24 0,69 0,9 1,3
31 0,9 0,81 1,52
32 0,73 0,53 1,57
35 0,81 11 1,5
Media 0,78 0,85 1,51
DE 0,091 0,19 0,14
EE 0,034 0,071 0,05

Los mismos resultados de los preescolares de ambos grupos se muestran en
la tabla 7 (grupo l1A) y en la tabla 8 (grupo 1I1B). No hubo diferencias



significativas en la glicemia preoperatoria entre los grupos estudiados (grupo
IA0,73 £ 0,1, grupo IB 0,77 + 0,09, grupo llIA 0,79 £ 0,02, grupo I B 0,78 £

0,011, medias DS respectivamente).

Tabla 7. Glicemias en preescolares repuestos con suero glucosado al 5%

Tabla 8. Glicemias en preescolares repuestos con solucién lactato Ringer

Paciente Glicemia Glicemia Glicemia
inimero inicial precoz tardia
5 0,77 1,1 1,4
10 0,8 1,15 2,08
11 0,8 1,4 2,18
Media 0,79 1,21 1,88
DE 0,017 0,16 0,42
EE 0,01 0,099 0,24
Paciente Glicemia Glicemia Glicemia
inimero inicial precoz tardia
6 0,9 1,54 1,6
13 0,83 0,96 1,06
15 0,67 0,93 1,7
16 0,62 0,62 1,05
17 0,65 0,7 1,19
18 0,82 1,01 2,9
20 0,8 1,4 1,16
23 0,6 1,63 1,63
25 0,82 1,05 1,25
26 0,87 0,82 1,5
28 0,77 0,88 0,99
29 0,95 0,95 0,95
30 0,8 1,04 1,1
38 0,86 1,03 1,12
Media o783 | 104 | 137

(SLR)



DE

0,29 0,50

EE

0,028

0,078

0,13

Ningun nifio presento hipoglicemia.

Todos los lactantes del grupo IA que recibieron SG5% aumentaron sus
glicemias precoces con respecto a los valores preoperatorios (p<0,001) y
también los valores de glicemia intraoperatoria tardia con respecto a la
glicemia preoperatoria (p<0,002) y a la glicemia intraoperatoria precoz

(p<0,02) (figura 1).

Figura 1. Curso temporal de la glicemia de 7 lactantes repuestos con SG5% y
7 lactantes repuestos con SRL



Figura 2. Curso temporal de la glicemia de 3 preescolares repuestos con
SG5% y 14 preescolares repuestos con SRL

El grupo lIA, integrado por preescolares que recibieron SG5%, mostrd
aumento de las glicemias intraoperatorias precoces (p<0,01) y tardias
(p<0,006) con respecto a los valores basales.

Los resultados se exponen en la figura 2.

Las glicemias intraoperatorias tardias, si bien fueron mas elevadas que las
precoces, no fueron estadisticamente significativas (p < 0,06).

Cinco de los 10 nifios (50%), que recibieron SG5% presentaron hiperglicemia
(glicemia > 2 g/l) en el intraoperatorio.

El grupo de lactantes que recibié SLR (IB) incremento su glicemia precoz con
respecto al valor preoperatorio pero no en forma estadisticamente significativa
(p<0,2). La glicemia intraoperatoria tardia también se incremento con
respecto al valor preoperatorio (p<0,0001) y al valor intraoperatorio precoz
(p<0,0002).

Los resultados se exponen en la figura 1.

El grupo de preescolares que recibié SLR (1IB), mostré incremento
significativo de la glicemia intraoperatoria precoz con respecto a los valores
preoperatorios (p<0,007). También se evidenciaron aumentos significativos
de la glicemia tardia con respecto al valor preoperatorio (p<0,0001) y al valor
intraoperatorio precoz (p<0,0001) (figura 2).



En el grupo que recibié SLR (21 nifios), s6lo se comprobé un caso de
hiperglicemia tardia.

Ningun paciente present6 hipoglicemia en el curso de la cirugia.
Discusion

Este estudio demuestra la capacidad de los lactantes mayores de cinco
meses y de los nifios menores de cinco afios para mantener la homeostasis
de la glucosa durante periodos de ayuno mas prolongados que lo
recomendable (6-8 horas).

Ninguno de los pacientes durante este periodo de ayuno presento
hipoglicemia, lo que sugiere que los nifios son capaces de regular la
concentracion de glucosa dentro de limites normales luego de un periodo de
ayuno razonable.

Trabajos muestran que no existe correlacion entre la extension del ayuno y el
riesgo de hipoglicemia (3:4,10,12,15,16)

Las concentraciones plasmaticas de glicemia precoces (aproximadamente
una hora luego de iniciada la anestesia general) son mas elevadas que los
valores preoperatorios.

Este incremento se evidencia en el grupo que recibiéo SLR como en el que
recibié SG5%, siendo mas marcado en el grupo que recibiéo SG5%.

Van Der Walt y Carter (®) mostraron que la concentracion plasmatica media
de glucosa en sangre capilar aumenta 0,5 mM/I cinco minutos luego de la
induccion de la anestesia. Ha sido sugerido que este incremento esta
asociado con la respuesta endécrina y metabdlica al estrés. El mecanismo
parece estar relacionado con cambios en la secrecion de insulina y en el
sistema de autorregulacion. La cirugia parece provocar cambios endécrinos
mas importantes que la anestesia sola, no obstante es dificil separar ambas

entidades (17,

Estudios realizados en adultos han mostrado un aumento en la concentracion

de glucosa plasmatica acompafiado de supresion de la secrecién de insulina
(18,19)

En nifios por el contrario no ha sido demostrada dicha supresion, pero si se
ha mostrado aumento del cortisol, glucagén y de la hormona de crecimiento
(8)

La hiperglicemia inducida por el acto quirurgico no esta bajo la dependencia
de una sola hormona, sino que es la resultante de varias modificaciones
hormonales que conducen al aumento de la glicemia, debiéndose a la
disminucién de la secrecion de la hormona hipoglucemiante insulina, y
sobretodo al aumento concomitante de las hormonas integrantes del sistema
de contrarregulacioén: glucagén, adrenalina, cortisol y hormona de crecimiento.

La adrenalina juega un rol esencial en la aparicion de hiperglicemia por
diversos mecanismos incluyendo una accion directa sobre el pancreas
enddcrino. La adrenalina estimula la secrecion de glucagén por las células
alfa e inhibe la actividad de las células beta, llevando a una disminucion de la

secrecion de insulina (17),

El glucagén aumenta, pero de una manera transitoria la hiperglicemia
inducida por el hipoinsulinismo, mientras que el cortisol potencia y prolonga la
hiperglicemia. Diferentes mecanismos han sido evocados para explicar el
defecto de utilizacion de glucosa por las células en el curso de la cirugia. Se
ha postulado un primer mecanismo vinculado a un aumento del catabolismo
de la insulina 0 a un aumento de la eliminacion renal. No obstante estas
eventualidades son poco probables, pues diferentes estudios han mostrado



resultados contradictorios con respecto a la vida media de la insulina la cual
ha sido descrita como aumentada, disminuida o incambiada. El segundo

mecanismo posible es la alteracién de la unién entre el receptor y la insulina,
debido a anomalias estructurales o funcionales de la insulina secretada o de
los receptores ocasionada por adrenalina, glucocorticoides o por la hormona

de crecimiento (17,

Crettaz y Jeanrenaud (29 han demostrado que la insulinorresistencia se debe
a mecanismos diferentes a la unién receptor insulina, correspondiente a un
bloqueo intracelular probablemente debido a la accién de la insulina. Un
segundo mensajero intracelular que podria ser la interleuquina 2, podria jugar
un rol determinante en la aparicidon de insulinorresistencia.

La hiperglucemia en el curso del periodo operatorio proviene de un
incremento de la glucogendlisis hepatica asociada a un defecto de la
utilizacion celular de glucosa.

Otro mecanismo que contribuiria a producir los aumentos observados en la
glucosa sanguinea seria la transformacion a nivel hepatico del lactato en
glucosa en el ciclo de Cori 1), EI 20% del lactato en el adulto se transforma
en glucosa, no conociéndose la magnitud de este proceso en el nifio.

El aporte sistematico de glucosa recomendado en el pasado provoca
frecuentes hiperglicemias, llevando a la diuresis osmética. La glucosa
plasmatica es filtrada en el glomérulo y reabsorbida completamente hasta
cifras de 125 mg% en el lactante y de 180 mg% en el adulto. Concentraciones
superiores son eliminadas en la orina, arrastrando agua e iones produciendo
diuresis osmotica.

Estudios en animales (22 han demostrado que la hiperglicemia existente
previo a un evento isquémico o hipdxico severo potencia la injuria. La
hipétesis mas aceptada para ésta observacion es que en presencia de
isquemia o hipoxia el metabolismo oxidativo de la glucosa se detiene y
aumenta el lactato (producto final de la glucdlisis anaerdbica). La acumulacién
de lactato intracelular disminuye el pH alterando el metabolismo y pudiendo
llegar a la muerte celular.

Toda anestesia, especialmente la pediatrica tiene implicito el riesgo de
hipoxia. La cirugia craneofacial a la que ha sido expuesta la poblacién
estudiada, debe recibir las mismas consideraciones que un paciente
neuroquirdrgico, maxime cuando multiples suturas estan involucradas en la
craneosinostosis. Al igual que en cualquier neurocirugia la hipotension, el
aumento de la presion intracraneal, la hipoxia, la manipulacion y retraccion del
cerebro puede resultar en isquemia cerebral. Considerando los hallazgos
encontrados en animales, la dificultad de realizar estudios similares en
humanos, el hecho que el aporte de glucosa intraoperatorio puede
condicionar hiperglicemias, parece conveniente el retiro de soluciones
glucosadas en el intraoperatorio, manteniendo un monitoreo estricto de la
glicemia dado lo prolongado de la cirugia.

En nuestra poblacion el requerimiento de transfusion intraoperatoria
condiciona un aporte de glucosa inevitable. Las dosificaciones de glicemia
tardias (cinco horas luego del inicio de la cirugia) fueron extraidas luego del
aporte de glébulos rojos, plasma o sangre total.

Las glicemias fueron mas elevadas en el grupo que recibié SG5%, con
respecto al que recibié SLR, aunque las diferencias no fueron
estadisticamente significativas. Se debe tener en cuenta que cuando se
detectaba hiperglicemia la infusién glucosada era suspendida.

El aporte de sangre o sus derivados implica el aporte de glucosa por lo cual el
aporte de SG5% no estaria indicado en esta situacion.

Conclusiones



En cirugia pediatrica prolongada el aporte de soluciones sin glucosa seria el
indicado, siempre acompafado de monitoreo de la glicemia.

El aporte de SG5% puede ser causa de hiperglicemia.

La transfusion sanguinea debe recordarse como una fuente de aporte de
glucosa.
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