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Uso de Solugbes Glicosadas em Cirurgia.
Habito ou Necessidade?*
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Macuco MV, Macuco OC, Bedin A, Castro RAC - Use of glucose-containing solutions during surgery. Is it safe?

Background and Objectives - It is common practice for anesthesiologists to administer glucose during surgery. Blood
glucose concentrations above 200 mg.dl - worsen neurologic outcome after cerebral ischemia. This investigation was
undertaken to evaluate the risk of neurologic injury following the use of 5% dextrose in water in the beginning of the
intraoperative fluid therapy.

Methods - Thirty adult surgical patients were randomly allocated into one of two groups. Group 1 (n = 15) received the
intraoperative fluid therapy with lactated Ringer’s solution only, whereas Group 2 (n = 15) received 500 ml of 5%
dextrose in water followed by lactated Ringer’s solution thereafter. Intraoperative fluids were infused at a rate of 8
m/.kg'l.h'l. The general anesthetic technique was standardized. Blood samples were drawn before the establishment
of the intraoperative fluid therapy, 30 and 60 min postincision.

Results - Glucose blood concentrations at 30 and 60 min postincision were significantly higher in Group 2 as compared
to those in Group 1 (p < 0.01). In Group 1, 13% of patients were hyperglycemic and none had blood glucose
concentrations above 200 mg.dl Yn Group 2, all patients were hyperglycemic and 33% had blood glucose concen-
trations above 200 mg.dl 1. No case of hypoglycemia was observed in this study.

Conclusions - We conclude that 33% of patients given 5% dextrose in water could have a higher risk of worse
neurologic outcome in the event of cerebral ischemia or hypoxemia (e.g., severe hypotension, disconnection of O2)
and that hypoglycemia should not be a concern in these patients.
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Tradicionalmente tém sido usadas solucdes
glicosadas para prevenir a hipoglicemia, re-
duzir o catabolismo protéico e a resposta do
horménio anti-diurético 1™*. Tem sido recomen-
dada a utilizacdo de 500 ml de solucao glicosada
a 5% no inicio da fluidoterapia per-operatéria 3.4,
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A resposta neuro-endocrino-metabdlica ao
trauma eleva a glicemia 1476 a administracao
de glicose per-operatdria exacerba esta tendén-
cia, sendo indesejavel em certas circunstancias
L4 Existem evidéncias substanciais gue a hiper-
glicemia aumenta a lesdo tecidual apés is-
quemia cerebral 816 Até mesmo niveis
glicémicos moderadamente elevados (acima de
200 mg.dl’1 ou 11 mmoI.L'l) podem produzir
efeitos deletérios, tanto na recuperacao
neuroloégica quanto na lesdo histopatolégica
apés isquemia cerebral transitéria L1722 i
demonstrado em ratos que a glicemia apenas 2
a 3 vezes mais elevada do que o normal esta
correlacionada com maior dano cerebral durante
isquemia 17 Foi demonstrado também que os
ratos tém um limiar glicémico pré-isquémico de
aproximadamente 225 mg.dl'1 18 enguanto que
nos primatas o limiar glicémico pré-isquémico
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situa-se em torno de 181 mg.dl'1 19

A presente investigacao estuda o efeito do
uso de 500 ml de solugédo glicosada a 5% como
liquido inicial de hidratac&o per-operatéria nos niveis
glicémicos de pacientes submetidos a anestesia
geral.

METODO

Consentimento informado por escrito foi ob-
tido de todos os pacientes na avaliacdo pré-an-
estésica e o protocolo de estudo foi aprovado pela
Comisséo de Etica Médica do Hospital. Trinta pacien-
tes consecutivos escalados para cirurgia eletiva, com
idades entre 25 e 60 anos, de ambos o0s sexos,
estado fisico ASA | e Il, submetidos a jejum absoluto
de no minimo 7 horas foram estudados de forma
prospectiva com o tempo de jejum registrado. Os
pacientes foram aleatoriamente divididos em 2 gru-
pos. No Grupo 1 (n = 15) utilizou-se apenas solucgéo
de Ringer com lactato na fluidoterapia per-ope-ratéria
e no Grupo 2 (n = 15) foram administrados inicial-
mente 500 ml de solucéo glicosada a 5%, seguida da
administracéo de solucédo de Ringer com lactato. Em
ambos os grupos a velocidade de infusdo foi de 8
mI.kg'l.h'1 (2 mI.kg'l.h'l para manutencao e 6 ml.kg
1pt para reposicao) 2 Nenhum dos pacientes ne-
cessitou de transfusao sangiiinea. Foram excluidos
do estudo: a) pacientes com doencgas neuro-
endadcrino-metabdlicas; b) pacientes em uso de medi-
cacles que interfiram na glicemia; ¢) procedimentos
cirdrgicos com duracao menor de 1 hora; d) pacientes
gue necessitaram de uma velocidade de hidratacdo
acima de 8 ml.kg'l.h'1 durante o intervalo de tempo
entre a indugdo e 60 min apo0s a incisao cirdrgica,
devido a instabilidade hemodinamica ou a perdas
sangliineas. A medicacdo pré-anestésica constituiu
de flunitrazepam (2 mg) por via oral administrado
60-90 min antes da inducdo. Todos os pacientes
foram continuamente monitorizados com eletro-
cardioscopia, pressédo arterial (PA) indireta
automatica, oximetria de pulso, capnografia, anali-
zador de gases, estetoscopio pré-cordial e tempera-
tura esofdgica. Foram realizadas trés coletas
venosas para medicdo da glicemia. A primeira
amostra (M1) foi colhida quando da insercédo de um
cateter venoso calibre 18 no dorso da méo ou ante-
braco esquerdo do paciente, imediatamente antes da
instalacdo da hidratacdo, a qual se iniciou antes da
inducéo, sendo registrados os tempos. As duas cole-
tas subsequentes foram realizadas no dorso da mao
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ou antebraco direito do paciente aos 30 min (M2) e
aos 60 min (M3) apés a incisdo cirudrgica, cujos tem-
pos foram registrados. As medic8es laboratoriais das
glicemias foram realizadas pelo mesmo bioquimico,
o qual ndo estava ciente das divisées dos grupos,
utilizando espectrofotdbmetro pelo método da glicose
oxidase. Hipoglicemia e hiperglicemia foram defini-
das como glicemias <50 mg.dl'l e =120 mg.dl'l,
respectivamente 1 um protocolo padronizado de
anes-tesia geral foi seguido e todas as anestesias
foram administradas pelo mesmo anestesiologista. A
inducao foi realizada com etomidato (0,3 mg.kg'l),
alfentanil (70 ug.kg'l) e atracurio (0,5 mg.kg'l)
VeNoso na seguinte seqiéncia: pré-oxigenagdo com
oxigénio 100% por 3 minutos, seguido de alfentanil
15 ug.kg'1 e atracurio 0,05 mg.kg'l. Um minuto apés
foi administrado lentamente etomidato (1 mg.ml'l +
lidocaina 20 mg) até a perda da consciéncia (ausén-
cia de res-posta ao comando verbal e perda do re-
flexo ciliar), seguido da complementagdo de atracurio
0,45 mg.kg'1 e alfentanil 55 pg.kg'l lentamente. Foi
instituida ventilacao controlada manual sob méascara
por dois minutos com oxigénio a 100% e isoflurano a
0,5% antes da intubacao traqueal. Ventilagdo contro-
lada mecéanica foi estabelecida e ajustada para man-
ter a normocapnia (PeTCO2 = 30-35 mmHg) com VT
de 8-12 mI.kg'1 e frequéncia respiratéria de 6-12
ventilagdes/min. A anestesia foi mantida com isoflu-
rano, oxigénio e 6xido nitroso (34-66%). As concen-
tracdes expiratérias de isoflurano (0,2-1,2%) foram
ajustadas para manter a PA média acima de 60-70
mmHg e/ou manter a variacdo da PA e freqléncia
cardiaca (FC) dentro de 20-30% dos valores pré-op-
eratérios. Doses adicionais (1/3 da dose inicial) de
alfentanil e atracurio foram administradas de acordo
com as necessidades clinicas. Metoclopramida (0,15
mg.kg'l) foi administrada por via venosa 30 minutos
antes do final da cirurgia, para reduzir aincidéncia de
vOmitos. Paralisia residual, detectada por um estimu-
lador de nervo periférico transcuténeo, foi antagoni-
zada com atropina (15-30 pg.kg'l) e neostigmina
(30-60 pg.kg'l) por via venosa. O anestésico
inalatdrio foi diminuido no final da cirurgia para pos-
sibilitar a ventilacdo espontanea. Depressao venti-
latéria (PETCO2 > 45 mmHg) foi revertida com
naloxona (40 pg) por via venosa em doses repetidas
quando necessario. Procedeu-se a extubacdo na
vigéncia de sinais de irritagdo do trato respiratério e
0s pacientes foram transferidos para a recuperacao
pos-anestésica. Andlise estatistica foi realizada com
o teste t de Student para duas amostras nao-

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol. 46: N° 6, Novembro - Dezembro, 1996



USO DE SOLUGOES GLICOSADAS EM CIRURGIA.
HIBITO OU NECESSIDADE?

pareadas. Os dados estao apresentados como média
+ DP, p < 0,05 foi considerado como estatisticamente
significante.

RESULTADOS

As caracteristicas da populacdo em estudo,
o tempo de jejum, a duracdo, horario e tipos de
cirurgias estao apresentados na Tabela I. O tempo
em que se iniciou a hidratac&o foi de 11,8 £ 2,2 min
antes da intubacdo oro-traqueal, a qual ocorreu 9,7
+ 2,8 min antes da incisao cirirgica. Os dois grupos
ndo apresentaram dife-rencas significativas com re-
lacdo a idade, peso, tempo de jejum e velocidade da
hidratacéo per-operatdria durante a primeira hora de
cirurgia. Ndo ocorreram diferencas estatisticamente
significativas entre as glicemias controle medidas em
M1 quando comparadas entre o Grupo 1 (82,07 *
13,02 mg.di'™Y) e o Grupo 2 (80,93 + 11,72 mg.dlY).
Embora néo estatisticamente significativas, as
glicemias no Grupo 1 apresentaram um discreto
aumento progressivo de M1 para M3 (M2 = 90,87 *
25,82 mg.dl™t; M3 = 94,20 + 26,50 mg.dl™}). No Grupo
2, as glicemias so-freram um aumento significativo
em M2 (166,87 + 46,67 mg.di't) e M3 (154,07 + 42,48
mg.dl'l) quando comparadas com M2 e M3 do Grupo
1 (p < 0,01) (Figura 1). As glicemias medidas em M1
ndo apresentaram diferencas significativas entre to-
dos os pacientes submetidos a cirurgias pela manha,
gue tiveram tempo de jejum de 8,15 + 0,86 horas
(81,24 £+ 13,32 mg.dl'l), e todos os pacientes sub-
metidos a cirurgias no periodo vespertino, que
tiveram tempo de jejum de 13,83 £ 0,58 horas (81,85
+ 11,05 mg.dl'l). Hiperglicemia (= 120 mg.dl'l) ocor-
reu em dois pacientes (13%) do Grupo 1 e em todos
os pacientes do Grupo 2. Glicemias superiores a 200
mg.dl'1 foram encontradas em 5 pacientes (33%)
ape-nas no Grupo 2 (Tabela IlI). Nao foi detectada
hipoglicemia (<50 mg.dl'l) em nenhum paciente
deste estudo.

Tabela | - Caracteristicas Gerais

Grupo 1 (n=15) Grupo 2 (n=15)

Idade (anos)* 45,67+9,00 42,53+ 9,92
Peso (kg)* 66,80+15,85 67,40+14,00
Sexo (mas/fem) 4/11 3/12
ASA (/1) 11/4 11/4
Tempo de jejum (h)* 10,38+2,81 10,83+3,18
Duracéo das cirurgias (h) 2,42+0,62 2,37+0,53
Horario (manhéa/tarde) 9/6 718

Cirurgias
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Colecistectomias 10 11
Toracotomias 1 2
Herniorrafias incisionais 2 1
Laminectomias 2 0
Mamoplastias 0 1

Grupo 1: hidratagéo per-operatéria com solugéo de Ringer com lactato.
Grupo 2: hidratagéo inicial com 500 ml de solug&o glicosada a 5%
seguida de solugdo de Ringer com lactato. Resultados expressos em
médiatDP. * p<0,05.

Tabela Il - Glicemias medidas nos diferentes momentos

Glicemias Grupo 1 (n=15) Grupo 2 (n=15)
>120 mg.dit em Mz 0 0

=120 mg.di* em M2 1 (7%) 14 (93%)
>120 mg.di* em M3 2 (13%) 12 (80%)
>200 mg.di* em M1 0 0

>200 mg.dit em M2 0 3 (20%)
>200 mg.dl* em M3 0 2 (13%)

Grupo 1: hidratag&o per-operatéria com solugao de Ringer com lactato.
Grupo 2: hidratagdo inicial com 500 ml de solucé@o glicosada a 5%
seguida de solucdo de Ringer com lactato.

Mz1= imediatamente antes do inicio da hidrata¢do; M2 e M3= 30 e 60
min apos a incisao respectivamente.

DISCUSSAO

Ansiedade esta virtualmente sempre pre-
sente em pacientes sob jejum aguardando cirurgia. A
resposta neuro-endocrino-metabdlica ao trauma é
ativada pelo estresse cirdrgico, anestésico ou emo-
cional através de respostas autondémicas, hormonais
e teciduais locais. As alteracdes psiquicas estimulam
os reflexos neuro-endécrinos através de projecfes
oriundas do sistema limbico, em direcdo ao
hipotalamo e nucleos do tronco cerebral. Conseqiien-
temente, estimulos dolorosos e emocionais pro-
duzem uma resposta hormonal difusa (i.e., aumento
na secrec¢do dos horménios anti-diurético, adrenocor-
ticotropico, de crescimento, cortisol, aldosterona, so-
matostatina, renina, catecolaminas, opidides
enddgenos e muitas outras substancias), como tam-
bém produzem alteragdes na atividade do sistema
nervoso autbnomo. Fatores emocionais influenciam
a liberacao de epinefrina (sudorese, tremores, taqui-
cardia, boca seca, palidez), também conhecida como
reacao de luta ou fuga, descrita por Cannon. O corti-
sol parece exercer um papel importante em manter a
normoglicemia durante o estresse, pelo aumento da
disponibilidade de substratos neoglicogénicos no
figado. O cortisol também diminui a captacdo de
glicose pelo tecido adiposo e exacerba a acédo de
outros hormdnios, como o glucagon e a epinefrina.
De acordo com os mecanismos classicos de retro-ali-
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mentacdo na endocrinologia, poderiamos esperar
gue o aumento do cortisol plasmatico resultante de
um estimulo inicial inibiria a libe-racdo do horménio
adrenocorticotrépico durante o préximo estimulo. Na
maioria das circunstancias isto ndo ocorre e a re-
sposta permanece a mesma ou ainda pode ser maior
do que a res-posta inicial (potencializacdo). O me-
canismo desta facilitacdo fisiolégica ndo é con-
hecido. Existe uma forte correlagéo entre a glicemia
e os niveis de cortisol durante o estresse °. Portanto,
a hiperglicemia induzida pelo estresse 1467 resulta
da combinacdo da aumentada producao/liberacao
hepatica de glicose e da resisténcia periférica a gli-
cose ©. Visto que a producdo € maior do que a
utilizacdo, a hiperglicemia persiste. Se a gli-
coneogénese diminuir (reducdo de precursores neo-
glicogénicos ou de funcdo enzimatica
neoglicogénica), havera menor producao hepatica de
glicose e ocorrera hipoglicemia 6 Alguns autores
observaram que o jejum de 10 & 14 horas em criang¢as
acima de um ano de idade nao resulta em hipo-
glicemia 5 Uma reducao significativa na glicemia se
inicia somente apods 15 6 a24 ! horas de jejum. As
mulheres tendem a desenvolver hipoglicemia mais
frequentemente do que os homens somente quando
o0 tempo de jejum excede 24 horas 1, 0 que nao
ocorreu em nosso estudo. A resposta neuro-
enddcrino-metabdlica ao trauma depende da intensi-
dade, da duracdo e do horario em que o estimulo
ocorre . As variac@es diurnas normais na secrecao
de cortisol (ritmo circadiano) resultam em variac6es
dos niveis de cortisol plasmético entre 20 pg.dl'1
(aproximadamente uma hora antes do despertar pela
manhd) e 5 pg.dl'1 (em torno da meia-noite) 23 En-
tretanto, a concentracdo plasmatica de cortisol perde
seu ritmo circadiano normal durante o estresse °
Este fendmeno poderia explicar, pelo menos em
parte, o fato de que mesmo nos procedimentos reali-
zados durante a tarde, os pacientes permaneceram
normoglicémicos até imediatamente antes da cirur-
gia. Embora a interpretacéo das respostas hormonais
a anes-tesia e cirurgia seja complicada, devido a
dife-rencas nos graus de estimulagéo cirurgica e pro-
fundidade da anestesia 2#, as variaveis hemodinami-
cas FC e PA foram controladas com o intuito de
diminuir as influéncias significativas da resposta
neuro-endécrino-metabdlica ao trauma sobre a
glicemia. Os pacientes do Grupo 1, embora néo ten-
ham recebido solucéo glicosada a 5%, apresentaram
um discreto aumento progressivo nas glicemias
medidas de M1 a M3 (Figura 1). Presumimos que,
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mesmo com o conhecido efeito do etomidato em inibir
a sintese de adrenocorticosterdides 2%2%, este
pequeno aumento na glicemia demonstra o efeito da
resposta neuro-endécrino-metabdlica ao trauma
através de outras vias hormonais, ou a possivel con-
versdo em glicose, do lactato presente na solucdo de

Hartman, via gliconeogénese através do ciclo de Cori
6

Alguns autores sugerem efeitos deletérios
pré, per e pés-isquémicos gerados pela glicose du-
rante episédios de isquemia cerebral. Durante o
periodo pré-isquémico, a gravidade especifica cere-
bral estaria reduzida provavelmente devido a um
aumento do conteddo de agua que, por sua vez, seria
conseqliente a um efeito osmético da glicose, cuja
concentragao estaria elevada nos cérebros de gatos
previamente tratados com glicose. O edema levaria
a uma resisténcia vascular aumentada e fluxo
sanguineo cerebral (FSC) diminuido. Durante a is-
gquemia ou hipoxemia, o metabolismo oxidativo de
glicose falharia devido a diminuicdo do suprimento de
oxigénio. A glicélise aumentaria, como também seu
produto final que é o lactato, reduzindo o pH intra-
celular. ApGs a isquemia, ocorreriam alteracdes
hemodindmicas e metabdlicas levando a uma recu-
peracdo retardada dos niveis normais de fosfatos de
alta energia, aumento na acidose e funcéo cerebral
deteriorada %!, Outros autores documentaram re-
ducdo nas concentrac8es teciduais cerebrais de ade-
nosina durante isquemia e reperfusdo em ratos
hiperglicémicos comparados com ratos normo-
glicémicos. Eles propuseram que o decréscimo da
producéo cerebral de adenosina poderia ser um fator
agravante importante para o aumento da lesdo cere-
bral. A adenosina é considerada um neuroprotetor
endogeno, pois atua como um potente vasodilatador
(regula o FSC), diminui a atividade elétrica neuronal
(reduz a demanda metabdlica), inibe a liberacdo de
aminodacidos excitatérios, como o glutamato, inibe a
adesdo de neutrofilos ao endotélio e diminui a
geracgdo de radicais livres provenientes de neutrofilos
12 " utilizando-se espectroscopia/imagem por res-
sonancia magnética in vivo, foi demonstrado que
hiperglicemia moderada durante isquemia em gatos
resultou em alteragdes no metabolismo do fosforo. O
estudo mostrou niveis mais baixos da relacao fos-
focreatina/fosfato inorgéanico, diminuicéo do pH intra-
celular e lesBes isquémicas mais extensas em
condi¢cdes hiperglicémicas (200-300 mg.dl'l) com-
parado com gatos euglicémicos (80-120 mg.dl'l). 0]
distirbio na producdo de fosfatos de alta energia
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Fig 1 - Glicemias (mg.dl'l) medidas nos diferentes momentos (M1, M2
e M3) em ambos os grupos. p < 0,01 (para os valores de M2
e M3 entre os dois grupos).

inibe a bomba de sédio/potadssio ATP-dependente,
causando acumulo intra-celular de s6dio e agua 20,
Foi sugerido que o mecanismo para lesdo cerebral
isquémica na hiperglicemia em ratos seria uma grave
reducao do FSC e edema vasogénico pos-isquémico
13 Foi demonstrado gue a isquemia em gatos hiper-
glicémicos resultou em um aumento de cinco vezes
na freqiéncia e de 25 vezes na extensao de infartos
gquando comparados com animais normoglicémicos

Os autores propuseram que as alteracdes
metabolicas teciduais, deplecdo energética e aci-
dose lesam os vasos cerebrais, resultando em ex-
travasamento sangliineo 14 Extensa revisdo sobre
0s mecanismos envolvidos na geracdo da acidose
durante isquemia cerebral hiperglicémica sugere que
a acidose levaria a dano neuronal extenso, edema e
destruicao glial e convulsdes pés-isquémicas 15 cuja
fisiopato- logia seria destruicdo extensa dos sistemas
GABAérgicos 15,27 Entretanto, existem controversas
na patogénese da lesao cerebral isquémica em re-
lacao a acidose 28 |actato cerebral 2929 e até mesmo
hiperglicemia 3132 Diurese osmética significativa
ocorre quando a glicemia ultrapassa o limiar de gli-
cose renal do paciente (aproximadamente 180 & 250
mg.dl'l) " ou em infusdes de glicose acimade 20 g.h'1
33 A diurese osmética leva a desidratacdo e de-
plecdo de eletrélitos (sédio, potassio, cloro,
magnésio e fosfato), os quais podem ter efeito
deletério sobre o volume vascular e sobre a fungéo
da membrana celular ’. Existe correlagéo positiva
entre velocidade de infusdo de glicose e ambas
glicemia e glicosuria 4 per-operatoérias. Alguns
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autores sugerem como valor critico para isquemia
cerebral uma glicemia acima de 200 mg.dl'l, e afir-
mam que esta se encontra consistentemente acima
de 200 mg.dl'1 em velocidades de infusdo acima de
12,5 g.h'l ! Neste estudo, a média da velocidade de
infusdo de glicose no Grupo 2 foi de 25 g.h'1 e cinco
pacientes (33%) apresentaram glicemias acima de
200 mg.dl'l. O tempo médio entre o inicio da
hidratacdo e a intubacédo orotraqueal foi de 12 mi-
nutos e o tempo médio entre a intubacgéo e a incisdo
cirargica foi de 10 minutos. Portanto, a segunda
coleta em M2 (30 min apés incisao cirargica) foi
realizada aproximadamente 52 minutos apds o inicio
da hidratacgédo. Visto que o peso médio dos pacientes
foi de 67 kg, o término da infusdo dos 500 ml de
solucéo glicosada a 5% ocorreu em torno de 56 min
apo6s o inicio da hidratacéo (8 mI.kg'l.h'l), ou seja, 4
minutos apos Mo. Este fato explica a maior incidéncia
de ambas hiperglicemia e glicemia superior a 200
mg.dl'l em M2 no Grupo 2 (Tabela Il). Também ex-
plica a maior média glicémica observada em M2 no
Grupo 2 (Figura 1). Diante desse resultado, pode-se
admitir que o uso de solucdo glicosada a 5% na
hidratacdo per-operatdria pode representar risco de
aumento das sequelas neurolégicas caso ocorra al-
gum evento isquémico ou hipoxico cerebral durante
a cirurgia (e.g., hipotensao severa, desconexdo aci-
dental de oxigénio, parada cardiaca). Este aumento
do risco neuroldgico foi maior em torno de 30 minutos
apoés a incisdo e ainda estava presente aproximada-
mente 30 min apo6s o término da infusdo de solugao
glicosada a 5% (Tabela Il). Pelos valores normais das
glicemias de jejum observados neste estudo, colhi-
dos tanto no periodo matutino quanto no vespertino,
conclui-se que hipoglicemia ndo deve ser motivo de
grande preocupacédo em pacientes cirargicos de am-
bos os sexos. De acordo com outros autores %,
entendemos que somente quando existir o risco de
hipoglicemia (e.g., diabetes mellitus, nutricdo paren-
teral prolongada, neonatologia, jejum maior que 24
horas, desnutricao, disfun¢fes hepaticas, operacoes
apo6s grandes traumas fisicos), deve-se considerar a
administracdo de glicose na fluidoterapia per-op-
eratoria.

Macuco MV, Macuco OC, Bedin A, Castro
RAC - Uso de Solucdes Glicosadas em
Cirurgia. Habito ou Necessidade?
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Justificativa e Objetivos - E pratica comum em
anestesiologia a administracdo de g//cose em
cirurgias. Glicemias acima de 200 mg. drt estao
associadas a sequelas neurolégicas apds is-
quemia cerebral. O presente estudo visa avaliar
0 risco neurolégico quando se utiliza solugéo
glicosada a 5% no inicio da fluidoterapia per-
operatoria.

Método - Trinta pacientes adultos foram aleato-
riamente divididos em dois grupos. Grupo 1
(n = 15) recebeu somente solucdo de Ringer
com lactato, enquanto que o Grupo 2 (n = 15)
recebeu inicialmente 500 ml de solugédo gli-
cosada a 5%, seguido de solucdo de Ringer
com lactato na fluidoterapia per- operator/a A
velocidade de infusdo foi de 8 ml. kg it
técnica de anestesia geral foi padronizada. As
coletas venosas foram realizadas ime-
diatamente antes do inicio da hidratacdo, 30 e
60 min apds a incisdo cirdrgica.

Resultados - As dltimas duas medi¢cbes da
glicemia no Grupo 2 foram significativamente
mais elevadas quando comparadas as respec-
tivas glicemias no Grupo 1 (p < 0,01). No Grupo
1, 13% dos pacientes apresentaram hiper-
glicemia e nenhum apresentou glicemia acima
de 200 mg. drt. No Grupo 2, todos os pacientes
apresentaram hiperglicemia e 33% dos pac:en-
tes tiveram glicemias acima de 200 mg. dr*. Nao
foi detectada hipoglicemia neste estudo.

Conclusdes - Como conclusdo, pode ser
sugerido que 33% dos pacientes que receberam
solugdo glicosada a 5% poderiam apresentar
um maior risco de seqlielas neurolégicas na
vigéncia de algum evento isquémico ou hipdxico
cerebral (e.g., hipotensdo severa, desconexao
acidental de O2) e que a hipoglicemia ndo deve
ser uma preocupacdo nestes pacientes.

UNITERMOS - HIDRATACAO: solucéao gli-
cosada

Macuco MV, Macuco OC, Bedin A, Castro
RAC - Uso de Soluciones Glucosadas en
Cirugia. Costrumbre o Necesidad?

Justificativa y Objetivos - En anestesiologia
es practica comun la administracion de glucosa
em cirugias. Glicemias arriba de 200 mg.dl 1
estan asociadas a secuelas neuroldgicas des-
pués de isquemia cerebral. El presente estudio

01.

02.

03.

04.

05.

tiene por finalidad evaluar el riesgo neuroldgico
cuando se utiliza solucion glucosada a 5% en el
inicio de la fluidoterapia per-operatoria.

Método - Treinta pacientes adultos fueron alea-
toriamente divididos en dos grupos. Grupo 1
(n = 15) recibio solamente solucion de Ringer
con lactato, mientras que el Grupo 2 (n = 15)
recibié inicialmente 500 ml de solucion glu-
cosada a 5%, seguido de solucion de Ringer con
lactato en la fluidoterapia per-operatoria. La
velocidad de la infusién fue de 8 ml.kgt.h't. La
técnica de anestesia general fue tipo patron.
Las colectas venosas fueron inmediatamente
realizadas antes del inicio de la hidratacion, 30
y 60 min después de la incision cirtgica.

Resultados - Las dos dltimas mediciones de la
glicemia en el Grupo 2 fueron significativamente
mas altas cuando comparadas a las respectivas
glicemias del Grupo 1 (p < 0,01). En el Grupo 1,
13% de los pacientes presentaron hiperglicemia
y nun?uno presenté glicemia arriba de 200
mg.dl~. En el Grupo 2, todos los pacientes
presentaron hiperglicemia y 33% de los paCIen-
tes tuvieron glicemias arriba de 200 mg. drt. En
este estudio fue detectada hipoglicemia.

Conclusiones - Como conclusion puede ser
sugerido que 33% de los pacientes que reci-
bieron solucién glucosada a 5% podrian presen-
tar un mayor riesgo de secuelas neurolégicas
en la vigencia de algun acontecimiento is-
quémico o hipotdxico cerebral (e.g., hipotension
severa, desconeccion accidental de O2) y que
la hipoglicemia no deve ser una preocupacion
en estos pacientes.
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