
Uso de Soluções Glicosadas em Cirurgia.
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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-1 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
ml.kg-1.h-1. 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-1. In 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 têm sido usadas soluções
glicosadas para prevenir a hipoglicemia, re-

duzir o catabolismo protéico e  a resposta  do
hormônio anti-diurético 1-4. Tem sido recomen-
dada a utilização de 500 ml de solução glicosada
a 5% no início da fluidoterapia per-operatória 3,4.

A resposta neuro-endócrino-metabólica ao
trauma eleva a glicemia 1,4-7 e a administração
de glicose per-operatória exacerba esta tendên-
cia, sendo indesejável em certas circunstâncias
1,4. Existem evidências substanciais que a hiper-
glicemia aumenta a lesão tecidual após is-
quemia cerebra l 8-16. A té mesmo n íve is
glicêmicos moderadamente elevados (acima de
200 mg.dl-1 ou 11 mmol.L-1) podem produzir
e fe i tos dele tér ios, tanto na recuperação
neurológica quanto na lesão histopatológica
após isquemia cerebral  transitória 1,17-22.  Foi
demonstrado em ratos que a glicemia apenas 2
à 3 vezes mais elevada do que o normal está
correlacionada com maior dano cerebral durante
isquemia 17. Foi demonstrado também que os
ratos têm um limiar glicêmico pré-isquêmico de
aproximadamente 225 mg.dl-1 18 enquanto que
nos primatas o limiar glicêmico pré-isquêmico
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situa-se em torno de 181 mg.dl-1 19.
A presente investigação estuda o efeito do

uso de 500 ml de solução glicosada a 5% como
líquido inicial de hidratação per-operatória nos níveis
glicêmicos de pacientes submetidos à anestesia
geral.

MÉTODO

Consentimento informado por escrito foi ob-
tido de todos os pacientes na avaliação pré-an-
estésica e o protocolo de estudo foi aprovado pela
Comissão de Ética Médica do Hospital. Trinta pacien-
tes consecutivos escalados para cirurgia eletiva, com
idades entre 25 e 60 anos, de ambos os sexos,
estado físico ASA I e II, submetidos a jejum absoluto
de no mínimo 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 solução
de Ringer com lactato na fluidoterapia per-ope-ratória
e no Grupo 2 (n = 15) foram administrados inicial-
mente 500 ml de solução glicosada a 5%, seguida da
administração de solução de Ringer com lactato. Em
ambos os grupos a velocidade de infusão foi de 8
ml.kg-1.h-1 (2 ml.kg-1.h-1 para manutenção e 6 ml.kg-

1.h-1 para reposição) 2. Nenhum dos pacientes ne-
cessitou de transfusão sangüínea. Foram excluídos
do estudo: a) pacientes com doenças neuro-
endócrino-metabólicas; b) pacientes em uso de medi-
cações que interfiram na glicemia; c) procedimentos
cirúrgicos com duração menor de 1 hora; d) pacientes
que necessitaram de uma velocidade de hidratação
acima de 8 ml.kg-1.h-1 durante o intervalo de tempo
entre a indução e 60 min após a incisão cirúrgica,
devido à instabilidade hemodinâmica ou à perdas
sangüíneas. A medicação pré-anestésica constituiu
de  flunitrazepam  (2 mg) por via oral administrado
60-90 min antes da indução. Todos os pacientes
foram continuamente monitorizados com eletro-
card ioscop ia , p ressão ar te r ia l (PA) ind i re ta
automática, oximetria de pulso, capnografia, anali-
zador de gases, estetoscópio pré-cordial e tempera-
tura esofágica. Foram realizadas três coletas
venosas para medição da glicemia. A primeira
amostra (M1) foi colhida quando da inserção de um
cateter venoso calibre 18 no dorso da mão ou ante-
braço esquerdo do paciente, imediatamente antes da
instalação da hidratação, a qual se iniciou antes da
indução, sendo registrados os tempos. As duas cole-
tas subseqüentes foram realizadas no dorso da mão

ou antebraço direito do paciente aos 30 min (M2) e
aos 60 min (M3) após a incisão cirúrgica, cujos tem-
pos foram registrados. As medições laboratoriais das
glicemias foram realizadas pelo mesmo bioquímico,
o qual não estava ciente das divisões dos grupos,
utilizando espectrofotômetro pelo método da glicose
oxidase. Hipoglicemia e hiperglicemia foram defini-
das como glicemias 50 mg.dl-1 e ≥ 120 mg.dl-1,
respectivamente 1. Um protocolo padronizado de
anes-tesia geral foi seguido e todas as anestesias
foram administradas pelo mesmo anestesiologista. A
indução foi realizada com etomidato (0,3 mg.kg-1),
alfentanil (70 µg.kg-1) e atracúrio (0,5 mg.kg-1)
venoso na seguinte seqüência: pré-oxigenação com
oxigênio 100% por 3 minutos, seguido de alfentanil
15 µg.kg-1 e atracúrio 0,05 mg.kg-1. Um minuto após
foi administrado lentamente etomidato (1 mg.ml-1 +
lidocaína 20 mg) até a perda da consciência (ausên-
cia de res-posta ao comando verbal e perda do re-
flexo ciliar), seguido da complementação de atracúrio
0,45 mg.kg-1 e alfentanil 55 µg.kg-1 lentamente. Foi
instituída ventilação controlada manual sob máscara
por dois minutos com oxigênio a 100% e isoflurano a
0,5% antes da intubação traqueal. Ventilação contro-
lada mecânica foi estabelecida e ajustada para man-
ter a normocapnia (PETCO2 = 30-35 mmHg) com VT

de 8-12 ml.kg-1 e freqüência respiratória de 6-12
ventilações/min. A anestesia foi mantida com isoflu-
rano, oxigênio e óxido nitroso (34-66%). As concen-
trações expiratórias de isoflurano (0,2-1,2%) foram
ajustadas para manter a PA média acima de 60-70
mmHg e/ou manter a variação da PA e freqüência
cardíaca (FC) dentro de 20-30% dos valores pré-op-
eratórios. Doses adicionais (1/3 da dose inicial) de
alfentanil e atracúrio foram administradas de acordo
com as necessidades clínicas. Metoclopramida (0,15
mg.kg-1) foi administrada por via venosa 30 minutos
antes do final da cirurgia, para reduzir a incidência de
vômitos. Paralisia residual, detectada por um estimu-
lador de nervo periférico transcutâneo, foi antagoni-
zada com atropina (15-30 µg.kg-1) e neostigmina
(30-60 µg.kg-1) por v ia venosa. O anestésico
inalatório foi diminuído no final da cirurgia para pos-
sibilitar a ventilação espontânea. Depressão venti-
latória (PETCO2 > 45 mmHg) foi revertida com
naloxona (40 µg) por via venosa em doses repetidas
quando necessário. Procedeu-se a extubação na
vigência de sinais de irritação do trato respiratório e
os pacientes foram transferidos para a recuperação
pós-anestésica. Análise estatística foi realizada com
o teste t de Student para duas amostras não-
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pareadas. Os dados estão apresentados como média
± DP, p < 0,05 foi considerado como estatisticamente
significante.

RESULTADOS

As características da população em estudo,
o tempo de jejum, a duração, horário e tipos de
cirurgias estão apresentados na Tabela I. O tempo
em que se iniciou a hidratação foi de 11,8 ± 2,2 min
antes da intubação oro-traqueal, a qual ocorreu 9,7
± 2,8 min antes da incisão cirúrgica. Os dois grupos
não apresentaram dife-renças significativas com re-
lação a idade, peso, tempo de jejum e velocidade da
hidratação per-operatória durante a primeira hora de
cirurgia. Não ocorreram diferenças estatisticamente
significativas entre as glicemias controle medidas em
M1 quando comparadas entre o Grupo 1 (82,07 ±
13,02 mg.dl-1) e o Grupo 2 (80,93 ± 11,72 mg.dl-1).
Embora não estatisticamente significativas, as
glicemias no Grupo 1 apresentaram um discreto
aumento progressivo de M1 para M3 (M2 = 90,87 ±
25,82 mg.dl-1; M3 = 94,20 ± 26,50 mg.dl-1). No Grupo
2, as glicemias so-freram um aumento significativo
em M2 (166,87 ± 46,67 mg.dl-1) e M3 (154,07 ± 42,48
mg.dl-1) quando comparadas com M2 e M3 do Grupo
1 (p < 0,01) (Figura 1). As glicemias medidas em M1

não apresentaram diferenças significativas entre to-
dos os pacientes submetidos à cirurgias pela manhã,
que tiveram tempo de jejum de 8,15 ± 0,86 horas
(81,24 ± 13,32 mg.dl-1), e todos os pacientes sub-
metidos a cirurgias no período vespertino, que
tiveram tempo de jejum de 13,83 ± 0,58 horas (81,85
± 11,05 mg.dl-1). Hiperglicemia (≥ 120 mg.dl-1) 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 II). Não foi detectada
hipoglicemia ( 50 mg.dl-1) em nenhum paciente
deste estudo.

Tabela I - Características 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 (I/II) 11/4 11/4

Tempo de jejum (h)* 10,38±2,81 10,83±3,18

Duração das cirurgias (h) 2,42±0,62 2,37±0,53

Horário (manhã/tarde) 9/6 7/8

Cirurgias

Colecistectomias 10 11

Toracotomias 1 2

Herniorrafias incisionais 2 1

Laminectomias 2 0

Mamoplastias 0 1
Grupo 1: hidratação per-operatória com solução de Ringer com lactato.
Grupo 2: hidratação inicial com 500 ml de solução glicosada a 5%
seguida de solução de Ringer com lactato. Resultados expressos em
média±DP. * p<0,05.

Tabela II - Glicemias medidas nos diferentes momentos

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

120 mg.dl-1 em M1 0 0

120 mg.dl-1 em M2 1 (7%) 14 (93%)

120 mg.dl-1 em M3 2 (13%) 12 (80%)

>200 mg.dl-1 em M1 0 0

>200 mg.dl-1 em M2 0 3 (20%)

>200 mg.dl-1 em M3 0 2 (13%)

Grupo 1: hidratação per-operatória com solução de Ringer com lactato.
Grupo 2: hidratação inicial com 500 ml de solução glicosada a 5%
seguida de solução de Ringer com lactato.
M1= imediatamente antes do início da hidratação; M2 e M3= 30 e 60
min após a incisão respectivamente.

DISCUSSÃO

Ansiedade está virtualmente sempre pre-
sente em pacientes sob jejum aguardando cirurgia. A
resposta neuro-endócrino-metabólica ao trauma é
ativada pelo estresse cirúrgico, anestésico ou emo-
cional através de respostas autonômicas, hormonais
e teciduais locais. As alterações psíquicas estimulam
os reflexos neuro-endócrinos através de projeções
or iundas do sis tema l ímbico, em direção ao
hipotálamo e núcleos do tronco cerebral. Conseqüen-
temente, estímulos dolorosos e emocionais pro-
duzem uma resposta hormonal difusa (i.e., aumento
na secreção dos hormônios anti-diurético, adrenocor-
ticotrópico, de crescimento, cortisol, aldosterona, so-
matostat ina, renina, catecolaminas, opióides
endógenos e muitas outras substâncias), como tam-
bém produzem alterações na atividade do sistema
nervoso autônomo. Fatores emocionais influenciam
a liberação de epinefrina (sudorese, tremores, taqui-
cardia, boca seca, palidez), também conhecida como
reação 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 neoglicogênicos no
fígado. O cortisol também diminui a captação de
glicose pelo tecido adiposo e exacerba a ação de
outros hormônios, como o glucagon e a epinefrina.
De acordo com os mecanismos clássicos de retro-ali-
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mentação na endocrinologia, poderíamos esperar
que o aumento do cortisol plasmático resultante de
um estímulo inicial inibiria a libe-ração do hormônio
adrenocorticotrópico durante o próximo estímulo. Na
maioria das circunstâncias isto não ocorre e a re-
sposta permanece a mesma ou ainda pode ser maior
do que a res-posta inicial (potencialização). O me-
canismo desta facilitação fisiológica não é con-
hecido. Existe uma forte correlação entre a glicemia
e os níveis de cortisol durante o estresse 6. Portanto,
a hiperglicemia induzida pelo estresse 1,4,6,7 resulta
da combinação da aumentada produção/liberação
hepática de glicose e da resistência periférica à gli-
cose 6. Visto que a produção é maior do que a
ut i l ização, a hipergl icemia persiste. Se a gl i-
coneogênese diminuir (redução de precursores neo-
g l i cogên i cos ou de função enz imá t i ca
neoglicogênica), haverá menor produção hepática de
glicose e ocorrerá hipoglicemia 6. Alguns autores
observaram que o jejum de 10 à 14 horas em crianças
acima de um ano de idade não resulta em hipo-
glicemia 5. Uma redução significativa na glicemia se
inicia somente após 15 6 à 24 1 horas de jejum. As
mulheres tendem a desenvolver hipoglicemia mais
freqüentemente do que os homens somente quando
o tempo de jejum excede 24 horas 1, o que não
ocorreu em nosso estudo. A resposta neuro-
endócrino-metabólica ao trauma depende da intensi-
dade, da duração e do horário em que o estímulo
ocorre 6. As variações diurnas normais na secreção
de cortisol (ritmo circadiano) resultam em variações
dos níveis de cortisol plasmático entre 20 µg.dl-1

(aproximadamente uma hora antes do despertar pela
manhã) e 5 µg.dl-1 (em torno da meia-noite) 23. En-
tretanto, a concentração plasmática de cortisol perde
seu ritmo circadiano normal durante o estresse 6.
Este fenômeno poderia explicar, pelo menos em
parte, o fato de que mesmo nos procedimentos reali-
zados durante a tarde, os pacientes permaneceram
normoglicêmicos até imediatamente antes da cirur-
gia. Embora a interpretação das respostas hormonais
à anes-tesia e cirurgia seja complicada, devido a
dife-renças nos graus de estimulação cirúrgica e pro-
fundidade da anestesia 24, as variáveis hemodinâmi-
cas FC e PA foram controladas com o intuito de
diminuir as influências significativas da resposta
neuro-endócrino-metabólica ao trauma sobre a
glicemia. Os pacientes do Grupo 1, embora não ten-
ham recebido solução glicosada a 5%, apresentaram
um discreto aumento progressivo nas glicemias
medidas de M1 à M3 (Figura 1). Presumimos que,

mesmo com o conhecido efeito do etomidato em inibir
a síntese de adrenocorticosteróides 25,26, este
pequeno aumento na glicemia demonstra o efeito da
resposta neuro-endócrino-metabólica ao trauma
através de outras vias hormonais, ou a possível con-
versão em glicose, do lactato presente na solução de
Hartman, via gliconeogênese através do ciclo de Cori
6.

Alguns  autores sugerem efeitos deletérios
pré, per e pós-isquêmicos gerados pela glicose du-
rante episódios de isquemia cerebral. Durante o
período pré-isquêmico, a gravidade específica cere-
bral estaria reduzida provavelmente devido a um
aumento do conteúdo de água que, por sua vez, seria
conseqüente a um efeito osmótico da glicose, cuja
concentração estaria elevada nos cérebros de gatos
previamente tratados com glicose. O edema levaria
a uma resistência vascular aumentada e fluxo
sangüíneo cerebral (FSC) diminuído. Durante a is-
quemia ou hipoxemia, o metabolismo oxidativo de
glicose falharia devido a diminuição do suprimento de
oxigênio. A glicólise aumentaria, como também seu
produto final que é o lactato, reduzindo o pH intra-
celular. Após a isquemia, ocorreriam alterações
hemodinâmicas e metabólicas levando a uma recu-
peração retardada dos níveis normais de fosfatos de
alta energia, aumento na acidose e função cerebral
deteriorada 10,11. Outros autores documentaram re-
dução nas concentrações teciduais cerebrais de ade-
nosina durante isquemia e reperfusão em ratos
hiperglicêmicos comparados com ratos normo-
glicêmicos. Eles propuseram que o decréscimo da
produção cerebral de adenosina poderia ser um fator
agravante importante para o aumento da lesão cere-
bral. A adenosina é considerada um neuroprotetor
endógeno, pois atua como um potente vasodilatador
(regula o FSC), diminui a atividade elétrica neuronal
(reduz a demanda metabólica), inibe a liberação de
aminoácidos excitatórios, como o glutamato, inibe a
adesão de neutrófilos ao endotélio e diminui a
geração de radicais livres provenientes de neutrófilos
12. Utilizando-se espectroscopia/imagem por res-
sonância magnética in vivo, foi demonstrado que
hiperglicemia moderada durante isquemia em gatos
resultou em alterações no metabolismo do fósforo. O
estudo mostrou níveis mais baixos da relação fos-
focreatina/fosfato inorgânico, diminuição do pH intra-
celular e lesões isquêmicas mais extensas em
condições hiperglicêmicas (200-300 mg.dl-1) com-
parado com gatos euglicêmicos (80-120 mg.dl-1). O
distúrbio na produção de fosfatos de alta  energia
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inibe a bomba de sódio/potássio ATP-dependente,
causando acúmulo intra-celular de sódio e água 20.
Foi sugerido que o mecanismo para lesão cerebral
isquêmica na hiperglicemia em ratos seria uma grave
redução do FSC e edema vasogênico pós-isquêmico
13. Foi demonstrado que a isquemia em gatos hiper-
glicêmicos resultou em um aumento de cinco vezes
na freqüência e de 25 vezes na extensão de infartos
quando comparados com animais normoglicêmicos
14. Os autores propuseram que as alterações
metabólicas teciduais, depleção energética e aci-
dose lesam os vasos cerebrais, resultando em ex-
travasamento sangüíneo 14. Extensa revisão sobre
os mecanismos envolvidos na geração da acidose
durante isquemia cerebral hiperglicêmica sugere que
a acidose levaria a dano neuronal extenso, edema e
destruição glial e convulsões pós-isquêmicas 15, cuja
fisiopato- logia seria destruição extensa dos sistemas
GABAérgicos 15,27. Entretanto, existem controversas
na patogênese da lesão cerebral isquêmica em re-
lação à acidose 28, lactato cerebral 29,30 e até mesmo
hiperglicemia 31,32. Diurese osmótica significativa
ocorre quando a glicemia ultrapassa o limiar de gli-
cose renal do paciente (aproximadamente 180 à 250
mg.dl-1) 7 ou em infusões de glicose acima de 20 g.h-1

33. A diurese osmótica leva à desidratação e de-
p leção de eletró l i tos (sódio, potássio, c loro,
magnésio e fosfato), os quais podem ter efeito
deletério sobre o volume vascular e sobre a função
da membrana celular 7. Existe correlação positiva
entre velocidade de infusão de glicose e ambas
glicemia 1 e glicosúria 4 per-operatórias. Alguns

autores sugerem como valor crítico para isquemia
cerebral uma glicemia acima de 200 mg.dl-1, e afir-
mam que esta se encontra consistentemente acima
de 200 mg.dl-1 em velocidades de infusão acima de
12,5 g.h-1 1. Neste estudo, a média da velocidade de
infusão de glicose no Grupo 2 foi de 25 g.h-1 e cinco
pacientes (33%) apresentaram glicemias acima de
200 mg.dl-1. O tempo médio entre o início da
hidratação e a intubação orotraqueal foi de 12 mi-
nutos e o tempo médio entre a intubação e a incisão
cirúrgica foi de 10 minutos. Portanto, a segunda
coleta em M2 (30 min após incisão cirúrgica) foi
realizada aproximadamente 52 minutos após o início
da hidratação. Visto que o peso médio dos pacientes
foi de 67 kg, o término da infusão dos 500 ml de
solução glicosada a 5% ocorreu em torno de 56 min
após o início da hidratação (8 ml.kg-1.h-1), ou seja, 4
minutos após M2. Este fato explica a maior incidência
de ambas hiperglicemia e glicemia superior a 200
mg.dl-1 em M2 no Grupo 2 (Tabela II). Também ex-
plica a maior média glicêmica observada em M2 no
Grupo 2 (Figura 1). Diante desse resultado, pode-se
admitir que o uso de solução glicosada a 5% na
hidratação per-operatória pode representar risco de
aumento das seqüelas neurológicas caso ocorra al-
gum evento isquêmico ou hipóxico cerebral durante
a cirurgia (e.g., hipotensão severa, desconexão aci-
dental de oxigênio, parada cardíaca). Este aumento
do risco neurológico foi maior em torno de 30 minutos
após a incisão e ainda estava presente aproximada-
mente 30 min após o término da infusão de solução
glicosada a 5% (Tabela II). Pelos valores normais das
glicemias de jejum observados neste estudo, colhi-
dos tanto no período matutino quanto no vespertino,
conclui-se que hipoglicemia não deve ser motivo de
grande preocupação em pacientes cirúrgicos de am-
bos os sexos. De acordo com outros autores 1,4,
entendemos que somente quando existir o risco de
hipoglicemia (e.g., diabetes mellitus, nutrição paren-
teral prolongada, neonatologia, jejum maior que 24
horas, desnutrição, disfunções hepáticas, operações
após grandes traumas físicos), deve-se considerar a
administração de glicose na fluidoterapia per-op-
eratória.
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Fig 1 - Glicemias (mg.dl-1) 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).
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Justificativa e Objetivos - É prática comum em
anestesiologia a administração de glicose em
cirurgias. Glicemias acima de 200 mg.dl-1 estão
associadas  a seqüelas neurológicas  após  is-
quemia cerebral. O presente estudo visa avaliar
o risco neurológico quando se utiliza solução
glicosada a 5% no início da fluidoterapia per-
operatória.

Método - Trinta pacientes adultos foram aleato-
riamente divididos em dois grupos. Grupo 1
(n = 15) recebeu somente solução de Ringer
com lactato, enquanto que o Grupo 2 (n = 15)
recebeu inicialmente 500 ml de solução gli-
cosada a 5%, seguido de solução de Ringer
com lactato na fluidoterapia per-operatória. A
velocidade de infusão foi de 8 ml.kg-1.h-1. A
técnica de anestesia geral foi padronizada. As
c o le t as venosas fo ram rea l i zadas ime-
diatamente antes do início da hidratação, 30 e
60 min após a incisão cirúrgica.

Resultados - As últimas duas medições da
glicemia no Grupo 2 foram significativamente
mais elevadas quando comparadas às 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.dl-1. No Grupo 2, todos os pacientes
apresentaram hiperglicemia e 33% dos pacien-
tes tiveram glicemias acima de 200 mg.dl-1. Não
foi detectada hipoglicemia neste estudo.

Conclusões - Como conclusão, pode ser
sugerido que 33% dos pacientes que receberam
solução glicosada a 5% poderiam apresentar
um maior risco de seqüelas neurológicas na
vigência de algum evento isquêmico ou hipóxico
cerebral (e.g., hipotensão severa, desconexão
acidental de O2) e que a hipoglicemia não deve
ser uma preocupação nestes pacientes.

UNITERMOS - HIDRATAÇÃO: solução gli-
cosada

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

Justificativa y Objetivos - En anestesiologia
es practica común la administración de glucosa
em cirugías. Glicemias arriba de 200 mg.dl-1

están asociadas a secuelas neurológicas des-
pués de isquemia cerebral. El presente estudio

tiene por finalidad evaluar el riesgo neurológico
cuando se utiliza solución 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) recibió solamente solución de Ringer
con lactato, mientras que el Grupo 2 (n = 15)
recibió inicialmente 500 ml de solución glu-
cosada a 5%, seguido de solución de Ringer con
lactato en la fluidoterapia per-operatoria. La
velocidad de la infusión fue de 8 ml.kg-1.h-1. La
técnica de anestesia general fue tipo patrón.
Las colectas  venosas  fueron  inmediatamente
realizadas antes del inicio de la hidratación, 30
y 60 min después de la incisión cirúgica.

Resultados - Las dos últimas mediciones de la
glicemia en el Grupo 2 fueron significativamente
más altas cuando comparadas a las respectivas
glicemias del Grupo 1 (p < 0,01). En el Grupo 1,
13% de los pacientes presentaron hiperglicemia
y nunguno presentó glicemia arriba de 200
mg.dl-1. En el Grupo 2, todos los pacientes
presentaron hiperglicemia y 33% de los pacien-
tes tuvieron glicemias arriba de 200 mg.dl-1. En
este estudio fue detectada hipoglicemia.

Conclusiones - Como conclusión puede ser
sugerido que 33% de los pacientes que reci-
bieron solución glucosada a 5% podrian presen-
tar un mayor riesgo de secuelas neurológicas
en la vigencia de algun acontecimiento is-
quémico o hipotóxico cerebral (e.g., hipotensión
severa, desconección accidental de O2) y que
la hipoglicemia no deve ser una preocupación
en estos pacientes.
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