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RESUMEN

TITULO: Fluctuacion de los niveles de glucosa y relacion con lesion renal aguda

posoperatoria en cirugia de trauma.

INTRODUCCION: Mas del 50% de los pacientes no diabéticos sometidos a cirugia
cardiaca presentan glucemias superiores a 150 mg/dL durante el periperatorio. El aumento
de hormonas contrarreguladoras y el déficit de insulina absoluto o relativo, condicionan la
hiperglucemia por aumento de su sintesis y por disminucién de su utilizacion. La lesion
renal aguda es una complicacion comun en la cirugia cardiaca, ocurriendo en mas del 30%

de los pacientes en el posoperatorio.

OBJETIVOS: Relacionar la fluctuacién de glucosa como respuesta metabdlica al trauma

con la presencia de lesion renal aguda en pacientes sometidos a cirugia de trauma.

MATERIAL Y METODOS: Estudio de cohorte prospectivo, longitudinal, observacional y
analitico. La poblacion en estudio fueron pacientes sometidos a cirugia de trauma en el
periodo de Julio del 2016- Octubre del 2017 en el Hospital General de Mexicali. Se
analizaron 200 pacientes con diagnostico de trauma incluyendo: herida por arma blanca,
herida por arma de fuego, trauma cerrado de abdomen y traumatismo craneoencefalico,
sometidos a cirugia de trauma incluyendo: laparotomia exploradora, toracotomia
exploradora, exploracion vascular y craniectomia. Se incluyeron pacientes de 18 afios a 65
afios, de cualquier género, ASA I-1V con los diagnésticos ya comentados. Se excluyeron
pacientes diabéticos y con nefropatia. Se obtuvieron muestras de glucosa y creatinina en
suero previo a su entrada a quir6fano durante su estancia en el servicio de urgencias, se
obtuvo dextrostix a las 4 horas del inicio de la cirugia y por ultimo glucosa y creatinina en

suero en las 48 horas de posquirarigo.

RESULTADOS: Se observé la presencia de lesion renal aguda en el 6% de los casos (12
pacientes) y en el 94% (188 pacientes) se descartdé esta complicacidn, se asocid lesion
renal aguda con la fluctuacion de glucosa prequirdrgica y glucosa a las 48 horas, donde se

encontré una p <0.05, sin embargo el coeficiente de correlacion R cuadrado ajustado e

Vi



individuales son muy bajos <0.3 para justificar la prediccion. Por lo tanto la fluctuacion

positiva o0 negativa de la glucosa no aumenta ni disminuye el riesgo de lesion renal aguda.

CONCLUSIONES: Hasta el momento todo parece indicar que no existe relacién en la
fluctuacion de glucosa como respuesta metabolica al trauma con lesion renal aguda. La
edad, ASA, sexo femenino y glucosa preoperatoria a las 48 horas no parece influir en la

relacion entre la fluctuacion de glucosa con lesion renal aguda.
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ANTECEDENTES

En 1942, sir David Cuthbertson en un estudio clasico introdujo los términos “ebb” y “flujo”
para describir las fases que ahora se conocen como hipo e hipermetabdlica, éstas se
producen después de un traumatismo grave, pero también se presentan durante el sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica y la sepsis grave. La fase “ebb” o hipometabolica se
presenta en forma inmediata al dafio tisular, dura de 12 a 24 horas, pero puede ser de mayor
duracion, depende de la severidad de la agresion o magnitud del dafio y se caracteriza

principalmente por hipoperfusién, vasoconstriccion e hiperglucemia. *

La fase de “flujo” o hipermetabolica también se relaciona con la severidad de la agresion y
se asocia con las complicaciones posteriores. Con frecuencia esta fase presenta su pico
entre los 3 y 5 dias, para posteriormente disminuir de intensidad a los 7 o 10 dias si no
existen complicaciones y entonces pasa a una fase anabolica en las siguientes semanas,
ademas se caracteriza por una actividad metabodlica elevada que se manifiesta por el
aumento del gasto energético, el consumo de oxigeno, el gasto cardiaco y de la produccion
de bioxido de carbono. Los hidratos de carbono y las reservas de grasa se movilizan para
mantener las demandas energéticas, al mismo tiempo concurre el catabolismo del masculo
esquelético que proporciona aminoacidos para la gluconeogénesis y la sintesis proteinica,
este ambiente metabdlico favorece el desarrollo de hiperglucemia. Debe enfatizarse que
aungue estas fases estan bien definidas, el modelo de respuesta es individual y Unico para
cada paciente, y posiblemente esté determinado por un componente genético. También esta
matizado por una interrelacion de factores preexistentes como la edad, sexo, estado
nutricional, enfermedad crdnica subyacente, asociacion con sepsis y estimulos maltiples y
repetitivos.

La respuesta metabdlica al estrés se inicia con la estimulacion del sistema nervioso central,
la activacién del sistema hipotalamo-hipofisis-suprarrenal y del sistema nervioso

auténomo.!

Los factores que con mayor frecuencia estimulan esta respuesta incluyen la hipoglucemia,

hipotension, hipoxia, acidosis y dolor . El control principal de este sistema durante el estrés



se inicia con la hormona liberadora de corticotropina y las neuronas que producen
norepinefrina localizadas en el locus ceruleus del hipotdlamo y del tallo cerebral. Las
neuronas del hipotadlamo producen hormona de crecimiento que estimula la liberacion de
hormona liberadora de corticotropina por la hipofisis, que a su vez estimulan la secrecion
de glucocorticoides y norepinefrina. *



INTRODUCCION

La asociacién entre hiperglucemia y estrés agudo se describi6 en el siglo XIX y, aunque su
prevalencia es dificil de establecer por la diversidad de criterios utilizados, mas del 50% de
los pacientes no diabéticos sometidos a cirugia de trauma presentan glucemias superiores a
150 mg dL durante el peroperatorio. La hiperglucemia en el paciente critico puede
derivarse de la descompensacion de una diabetes preexistente, o bien ser el resultado de una
enfermedad grave o de la utilizacién de farmacos para su tratamiento, lo que se conoce

como hiperglucemia de estrés. 2

En la hiperglucemia por estrés estdn implicados tanto la inhibicion de la secrecion de
insulina como el incremento de la resistencia a la misma en el higado y en el tejido
muscular y adiposo. El aumento de las hormonas contrarreguladoras y el déeficit de insulina
absoluto o relativo, condicionan la hiperglucemia por aumento de su sintesis y por
disminucion de su utilizacion. Otros factores implicados son la liberacion en exceso de

mediadores inflamatorios como las citocinas y el ayuno perioperatorio. 2

En los pacientes criticos en general, pero sobre todo durante la cirugia cardiaca con
circulacion extracorporea, las dosis de insulina necesarias para la correccion de la
hiperglucemia son muy elevadas. Esta resistencia a la insulina se ha relacionado con la
agresion quirargica, pero también con aspectos mas especificos de la cirugia cardiaca como
la utilizacion de cardioplegias con glucosa, la hipotermia, la disminucion del aclaramiento
de las catecolaminas por el pulmon, y la heparina. En la circulacion extracorporea con

hipotermia los requerimientos de insulina se pueden incrementar hasta en un 30%. 2

Finalmente, la anestesia consigue mitigar en parte la respuesta hormonal y metabdlica ante
el estrés quirurgico. La anestesia epidural bloquea la secrecion de catecolaminas, pero s6lo
previene la hiperglucemia si el blogueo alcanza el segmento T8 y afecta los nervios
esplacnicos, la médula adrenal y el higado. > Dosis altas de opioides potentes pueden inhibir
la respuesta metabdlica y endocrina al estrés quirdrgico Yy los anestésicos halogenados
isofluorano y sevofluorano parecen inducir intolerancia a la glucosa a través de la

inhibicion de la secrecion de insulina en respuesta a la glucosa. 2



En la actualidad, se disponen de datos experimentales sobre los mecanismos potenciales y
de estudios clinicos observacionales y de intervencion, que apoyan el hecho de que la
hiperglucemia, ademas de ser un marcador de gravedad, conlleva importantes efectos
adversos que influyen en el prondstico. Los mecanismos potenciales implicados en los
efectos deletéreos de la hiperglucemia son maltiples. Lo que aln permanece por aclarar es
el umbral de glucemia para las complicaciones y si el beneficio de la reduccion de la
glucemia se debe a la normoglucemia per se, a los efectos protectores de la insulina o a

ambas.

En este sentido, al tratamiento con insulina se le han atribuido efectos beneficiosos que van
maés alla de los derivados de la disminucion de la glucemia, como la disminucion de la
concentracion de acidos grasos libres, el inotropismo positivo y los efectos anticoagulantes
y antiinflamatorios. Sin embargo, estos beneficiosos potenciales del tratamiento con
insulina no se han confirmado en otros estudios y el incremento de la dosis de insulina se
ha asociado con mayor mortalidad , la reduccion de los niveles de glucemia, después de la
introduccién de un protocolo con infusion continua de insulina 1V, se acompafio de la
reduccion de la mortalidad perioperatoria un 57% a expensas de las muertes

cardiovasculares, igualando la observada en los sujetos no diabéticos. 2



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La cirugia produce una respuesta neuroendocrina de estrés que condiciona resistencia a la
insulina, disminucién de su secrecion y aumento de la produccion hepética de glucosa. Esta
situacién puede desencadenar hiperglucemia en sujetos con y sin diabetes. La
hiperglucemia se ha asociado a un aumento de la morbimortalidad en pacientes sometidos a
cirugia cardiovascular, siendo la lesion renal aguda una complicacion comdn hasta en el
30% de los pacientes en el posoperatorio, ademas de ser un factor de riesgo independiente
para la mortalidad.
Aungue la hiperglucemia es un factor de riesgo bien conocido para falla renal aguda, se han
encontrado asociaciones entre las variaciones en los niveles de glucosa y las tasas de morbi-
mortalidad en el posoperatorio incluyendo la lesion renal aguda y se desconoce la
asociacion de la fluctuacion de niveles de glucosa con lesion renal aguda en cirugia de

trauma.



PREGUNTA DE INVESTIGACION

Existe relacion entre la fluctuacion del nivel de glucosa como respuesta metabdlica al

trauma con la presencia de lesion renal aguda posoperatoria en cirugia de trauma?



MARCO TEORICO

La hiperglucemia es un hallazgo frecuente durante la etapa de estrés que acompafia al
enfermo grave y en estado critico; a menudo se percibe como parte de la respuesta
metabdlica de adaptacion paralela al curso clinico de la enfermedad aguda. Se asocia a
mayor frecuencia de infecciones nosocomiales, y en los pacientes con infarto agudo del
miocardio o evento vascular cerebral agudo aumenta la morbilidad y mortalidad. Sélo la
tercera parte de los pacientes que presentan hiperglucemia en la unidad de cuidados
intensivos tiene diabetes mellitus. Se acepta como norma general que la hiperglucemia
durante esta condicion de estrés debe tratarse con insulina sélo cuando la glucemia es igual

0 mayor a 200 mg/dl. *

Estudios previos han demostrado que la magnitud de las fluctuaciones de glucosa se asocia
de forma independiente con el desarrollo de lesion renal posoperatoria tanto en pacientes
diabéticos como en no diabéticos. El estrés quirirgico asociado predispone a hiperglucemia
inducida por estrés y las complicaciones asociadas aumentan la morbi-mortalidad. La
hiperglucemia induce proliferacion de neutrofilos y monocitos ademas de disfuncion
endotelial asi como la expresion de citosinas proinflamatorias, ademas de producir dafio
oxidativo a través de la activacion de oxido nitrico y lesion por reperfusion, sin embargo se
ha encontrado que las fluctuaciones agudas de glucosa son un disparador de estrés
oxidativo por aumento de mecanismos pro-apoptoticos a traves de la produccion de
superdxido mitocondrial, citosinas inflamatorias y la produccién de nitrotirosina ( marcador

de estrés oxidativo), provocando el aumento del riesgo de dafio endotelial. *

Aunque hay pruebas insuficientes para determinar el mecanismo de este fenémeno, se ha
propuesto que los pacientes no diabéticos son menos tolerantes a las fluctuaciones de
glucosa agudas debido a su falta de exposicion crdnica a estas fluctuaciones. *

Durante la hipoglucemia, la produccion hepéatica de glucosa se incrementa ya que el
metabolismo del cerebro depende en 90% de la oxidacién de glucosa. El glucagon y la
epinefrina juegan el papel mas importante en la recuperacion de la hipoglucemia, debido a

que ambas hormonas estimulan la glucogendlisis y la gluconeogénesis. *



La epinefrina también es un potente antagonista periférico de la insulina. Cuando la
hipoglucemia se prolonga, el cortisol y la hormona de crecimiento ejercen su efecto de
contrarregulacion 2 a 4 horas después del descenso de la glucemia; ambas hormonas
estimulan la lip6lisis elevando la concentracion plasméatica de &cidos grasos libres y
glicerol, que a su vez incrementan la gluconeogénesis. Otro efecto de la hormona de
crecimiento es suprimir la oxidacion periférica de glucosa. Excepto para el glucagon, cuya
concentracion aumenta durante el ayuno e induce la produccién de glucosa a través de
gluconeogénesis hepatica, no es claro aun el papel que tiene el resto de hormonas en la
regulacién de la glucemia entre el paso de un periodo de ayuno o basal al de alimentacion.
Probablemente, bajo condiciones fisioldgicas, todas estas hormonas contribuyen a la
movilizacion de sustratos competitivos, especialmente en la liberacion de &cidos grasos
libres hacia el higado y masculo, donde se utilizan como una fuente importante para la
produccién de energia. La concentracion circulante del resto de hormonas no aumenta

durante el ayuno. *

La insulina plasmatica declina en paralelo con la disminucidon de glucosa sanguinea, lo
cual favorece la lipolisis y la formacion de cetonas y la consecuente desviacion del
metabolismo de glucosa hacia el de acidos grasos libres EIl papel de las hormonas de estrés
o de “contrarregulacion” en pacientes en estado critico se establecid mediante estudios con
voluntarios sanos; éstos se sometieron a la administracion intravenosa de una mezcla de
epinefrina, glucagon y cortisol, combinados o no con norepinefrina . La instilacion de
hormonas fue sostenida durante tres dias en niveles similares a los que se producen durante
estrés severo; se produjo un incremento constante de la glucosa plasmatica en el orden de
60 a 80% y de su produccion en 100%, a pesar de hiperinsulinemia. Con la combinacion de
estas hormonas, la glucemia se elevo tres veces mas que la suma de la respuesta individual
a cada una, asimismo la excrecidn de nitrogeno urinario se duplicd. En otros estudios con el
clamp o pinza de insulina, se instilé la combinacion hormonal hasta alcanzar niveles
similares a los que se observan en pacientes graves; al mismo tiempo por otra via se
infundié glucosa a una velocidad de 4.5 mg/kg/min. Con esta combinacion se demostro una
elevacion notable de la glucemia en promedio de 360 mg/dl, que contrastd con la elevacion

de 130 mg/dl en el grupo al que sélo se administrd glucosa. En otro estudio con pacientes



hipermetabdlicos la produccién media de glucosa hepatica fue de 4 mg/kg/min, en contraste
con los 2.8 mg/kg/min que se reportd en los controles sanos. La tasa de depuracion y
oxidacion de glucosa fue similar en ambos grupos. ! Este resultado indica que en la
hiperglucemia del estrés la resistencia hepética a la insulina parece ser un factor mas
importante que la resistencia muscular a la misma. Estudios experimentales con perros en
donde se administré durante 70 horas una infusion de cortisol, glucagon y catecolaminas,
demostraron que a pesar de un incremento de tres veces la concentracion plasmética normal
de insulina, la produccién hepatica de glucosa se mantuvo sin que se presentaran
alteraciones en la depuracién periférica. Con el aporte de sustratos como alanina y a través
de medir su extraccion, se determind que la gluconeogénesis es un factor determinante en la
generacion de hiperglucemia. De manera notable, via gluconeogénesis, el rifion contribuye
con una tercera parte de los cambios en la concentracion de glucosa . En pacientes en
estado critico la elevacion de lactato es frecuente, éste es un precursor de glucosa hepatica y
refleja la elevacion de la glucdlisis anaerobia por los tejidos periféricos . Con la liberacion
de hormonas de contrarregulacion se incrementa también la lipdlisis a través de liberacion
de triglicéridos del tejido adiposo; el glicerol proveniente de su hidrolisis va hacia el higado

para la formacion de glucosa. *

La fisiopatologia de la nefropatia diabética comparada con la disfuncién o falla renal que se
presenta en pacientes en estado critico es sustancialmente diferente; la primera se origina
principalmente por dafio del glomérulo, con engrosamiento de la membrana basal y
evolucidn posterior a glomeruloesclerosis ; cuando los pacientes internados en la unidad de

cuidados intensivos desarrollan falla renal, ésta habitualmente se origina por necrosis

tubular aguda cuya etiologia suele ser multifactorial. ( Tabla 1) 3

Recientemente se demostrd en pacientes en estado critico que mantener la glucemia entre
80 y 110 mg/dl mediante un tratamiento intensivo con insulina intravenosa disminuye la
morbilidad y mortalidad de forma significativa. Aungue este tratamiento intensivo
incrementa el riesgo de hipoglucemia, estos episodios no provocan consecuencias clinicas
adversas. Si se mantiene la glucemia en limites normales los pacientes presentan una

mejoria notoria. Se postula que la hiperglucemia es un factor que favorece la respuesta pro



inflamatoria, mientras que la insulina participa de manera activa en la respuesta
antiinflamatoria. Con base en estas evidencias se recomienda que la hiperglucemia que
desarrollan los pacientes durante el estrés agudo debe tratarse y mantenerse en limites
normales independientemente de que tengan o no diabetes mellitus. En estos pacientes la
estrategia preventiva es crucial, incluye mantener u optimizar la perfusion renal, evitar en
lo posible y vigilar los tratamientos que pueden ser nefrotoxicos, limitar el uso de
materiales de contraste no idnicos. Recientemente se demostrd en un ensayo clinico, que
incluyé un cuantioso nimero de pacientes graves en la UCI, que el tratamiento intensivo
con insulina redujo en 42% los eventos de falla renal aguda que requeririan sustitucion o

apoyo de la funcion renal. *

La lesion renal aguda perioperatoria es una complicacion importante con alta morbilidad y
mortalidad asociadas, hay muchos factores de riesgo para esta complicacion algunos de los
cuales son fijos, incluida la naturaleza y la urgencia de la cirugia, la edad y las
comorbilidades del paciente. Un enfoque personalizado y multidisciplinario de la la
atencion de cada paciente en el entorno perioperatorio puede ayudar a minimizar el riesgo
de desarrollar complicaciones renales relacionadas con anestesia, incluyendo
modificaciones como evitar el uso de farmacos nefrotoxicos, hipotension, manejo de
fluidos adecuado, uso de vasopresores 0 inotrépicos cuando se requiera, evitar la

hiperglucemia o alta variabilidad en la glucosa en suero. *

La mejor estrategia glicémica perioperatoria centrada en la preservacion de la funcion renal
sigue siendo dificil de alcanzar. Las recomendaciones actuales respaldan tratar la
hiperglucemia con objetivos glucémicos moderados. Ademaés, evitar la variabilidad
glucémica y la hipoglucemia ya que pueden estar implicados en la patogenia de lesion renal

perioperatoria. °
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JUSTIFICACION

Es importante establecer la relacion de hiperglucemia como respeusta metabolica al trauma

y la presencia de lesion renal aguda posoperatoria por las siguientes razones:

1.

2.

En el hospital general de Mexicali se realiza este tipo de cirugias con alta frecuencia

La hiperglucemia perioperatoria y posoperatoria es una complicacién esperada
como respuesta metabdlica al trauma, por el procedimiento quirtrigico y el manejo

anestésico.

Atendiendo a los preceptos éticos se puede preveer la presencia de complicaciones
posoperatorias como lesion renal aguda como consecuencia de hiperglucemia

inducida por trauma

Se puede considerar la implementacion de manejo perioperatorio de hiperglucemia

para prevenir esta complicacion.

11



HIPOTESIS

Hipotesis nula. La fluctuacién del nivel de glucosa en pacientes sometidos a cirugia de

urgencia no esta relacionada con el riesgo de lesion renal aguda posoperatoria

Hipotesis alterna: La fluctuacion del nivel de glucosa en pacientes sometidos a cirugia de

urgencia esta relacionada con el riesgo de lesion renal aguda posoperatoria

12



OBJETIVO GENERAL

Establecer la relacion entre la fluctuacion de los niveles de glucosa con el riesgo de lesion

renal aguda posoperatoria en cirugia de trauma.

13



OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.

2.

Establecer las caracteristicas demogréaficas de los pacientes.

Describir el tipo de trauma.

Describir el tipo de cirugia realizada a los pacientes.

Medir la fluctuacién de glucosa durante el preoperatorio y el posoperatorio.

Relacionar fluctuacion de glucosa con lesion renal aguda posoperatoria.

14



MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio de cohorte prospectivo, longitudinal, observacional y analitico. La
poblacién en estudio fueron pacientes sometidos a cirugia de trauma en el periodo de Julio
del 2016- Octubre del 2017 en el Hospital General de Mexicali. Se analizaron 120
pacientes con diagnéstico de trauma incluyendo: herida por arma blanca, herida por arma
de fuego, trauma cerrado de abdomen y traumatismo craneoencefalico, sometidos a cirugia
de trauma incluyendo: laparotomia exploradora, toracotomia exploradora, exploracion
vascular y craniectomia. Se incluyeron pacientes mayores de 18 afios a 65 afios, de
cualquier género, ASA I-1V con los diagndsticos ya comentados. Se excluyeron pacientes

diabéticos y con nefropatia.

Todos los pacientes recibieron el mismo manejo anestésico, bajo anestesia general
balanceada por induccion de secuencia rapida utilizando a la induccion: fentanil a 3
mcg/kg, propofol a 2-3 mg/kg y rocuronio a 1mg/kg. Se preoxigenaron por 3 minutos
previo a induccion anestesica y se realizd laringoscopia directa 1 minuto después de la
administracion del relajante muscular. Para mantenimiento se utilizd sevoflorane a 2-3
vol% con mezcla de gases frescos con oxigeno a 1 litro por minuto y aire 0.5 litros por

minuto.

Se obtuvieron muestras de glucosa y creatinina en suero previo a su entrada a quiréfano
durante su estancia en el servicio de urgencias, se obtuvo dextrostix a las 4 horas del inicio

de la cirugia y por ultimo glucosa y creatinina en suero en las 48 horas de posquirQrigo.

A partir de estas muestras se obtuvieron las variables para el estudio, de las cuales las

clasificamos como:
e Variables independientes: Fluctuacion de glucosa.
e Variables dependientes: Lesidn renal aguda
e Covariables: Hipotension, edad y género. (Tabla 2)

Al finalizar el procedimiento los pacientes fueron trasladados al area de recuperacion de

cuidados anestésicos o0 a terapia intensiva segun gravedad.
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ANALISIS ESTADISTICO

Estadistica Descriptiva

Se realiz6 una descripcion de las variables y analisis de regresion lineal para la relacion de
fluctuacion de glucosa y lesion renal aguda y un analisis de regresion multivariado
incluyendo el modelo de glucosa preoperatoria, glucosa 4 horas, glucosa 48 horas,
creatinina preoperatoria, creatinina 48 horas, sexo y diagnostico para predecir lesion renal
aguda.

Se utiliza el software de Minitab 18 y Excel 2016.

ASPECTOS ETICOS

En cuanto a los aspectos éticos, se realizaran visitas de seguimiento a los pacientes para
valorar su evolucidn y para la captura de resultados de laboratorio a las 48 horas que seran
registrados en la hoja de recoleccion de datos, toda informacién se mantendrd de manera

confidencial.
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RESULTADOS

Se analizaron los resultados obtenidos de 200 pacientes, de los cuales fueron 19 mujeres y
181 hombres, ASA 11 Y ASA 11l todos con edades entre los 18 y 65 afios con diagndsticos
de herida por arma blanca en 90 pacientes, herida por arma de fuego en 39 pacientes,
trauma cerrado de abdomen en 37 pacientes y traumatismo craneoencefélico en 34

pacientes (Tabla 4).

Se observo la presencia de lesion renal aguda en el 6% de los casos ( 12 pacientes) por
contar con creatinina a las 48 horas mayor a 2 g/dL. y en el 94 % (188 pacientes) se

descarto esta complicacion (tabla 5 y 6).

Algunas variables como ASA 1V, sexo femenino y la fluctuacion de glucosa prequirdrgica-
48 horas tienen p< 0.05 para correlacionar con lesion renal aguda, sin embargo el
coeficiente de correlacion R cuadrado ajustado y los individuales son <0.3 para justificar la

prediccion.

DISCUSION

En la actualidad se necesitan mas estudios que asocien hiperglucemia como respuesta
metabolica al trauma y lesion renal aguda en pacientes sometidos a cirugia de trauma, ya
que en cirugia cardiovascular esta bien descrito que si existe dicha relacion, sin embargo, el
efecto de la fluctuacion aguda de la glucosa sobre el desarrollo de esta complicacion

durante el postoperatorio sigue sin estar claro.

En un estudio prospectivo realizado en pacientes sometidos a bypass coronario electivo
durante 2009-2011, se calculdé la magnitud de la fluctuacion de la glucosa perioperatoria
mas alta y mas baja dentro de 48 horas, se dividieron a los pacientes en 4 grupos con
diferente fluctuacion de glucosa y se analizaron datos de 1386 pacientes, la incidencia

general de lesion renal aguda fue 29.9% y aumentd con una mayor fluctuacion
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glucémica. La incidencia de lesion renal aguda fue estadisticamente mas alta en el grupo de
mayor fluctuacion (38.3%) de manera significativa (P = 0.001), concluyendo que la

variabilidad de glucosa es un factor de riesgo independiente en el desarrollo de lesién renal

aguda tanto en pacientes diabéticos como no diabéticos. 6

En otro estudio prospectivo donde se incluyeron 942 pacientes con diagnéstico de trauma
con una duracion de 2 afios donde se midio el nivel de glucosa del dia 1 al dia 7
clasificandose como nivel bajo: 0-139 mg/dl, medio 140-219 mg/dl, alto > 220 mg/dl, se

observe que los pacientes de trauma con hiperglucemia persistente tienen un mayor grado

de morbilidad y mortalidad de manera significativa.

En un estudio realizado en 442 pacientes sometidos a implantacion de valvula aortica por
cateterismo con el objetivo de evaluar si los niveles de glucosa estaban relacionados con
lesion renal aguda se evalud para cada paciente el nivel de glucosa en plasma al ingreso
hospitalario, 4 horas después del procedimiento y diariamente durante su hospitalizacion,
en donde se observo la presencia de hiperglucemia en 32.5% de los pacientes y 33% de los
pacientes presentaron lesion renal aguda, la hiperglucemia se asocioé con una incidencia 2
veces mayor de lesion aguda que en pacientes sin hiperglucemia (48% frente a 25%) (p
<0,001) y los paciente que presentaron esta complicacion tuvieron una mayor tasa de

mortalidad intrahospitalaria y a largo plazo, concluyendo que la hiperglucemia se asocia

con mayor incidencia de lesion renal aguda y mortalidad. 8

Se realizd un estudio retrospectivo donde se evaluo la hipotesis de que la variabilidad de
glucosa se asocia de manera independiente con la incidencia de lesion renal aguda en
pacientes sometidos a trasplante de higado incluyendo a 304 pacientes a quienes se le
realizaron mediciones de glucosa prequirurgica y dentro de las 48 horas de posoperatorio
clasificandolos en 4 grupos segun la glucosa medida en el tiempo: normoglucémicos 80-
200 mg/dl, hiperglucemia leve 200-250 mg/dl, hiperglucemia moderada 250-300 mg/dl e
hiperglucemia grave > 300 mg/dl, el resultado primario fue la persencia de lesién renal
aguda posoperatoria de manera significativa en el grupo con mayor variabilidad de glucosa

(p=0.012), este estudio sugiere que el aumento de la variabilidad perioperatoria de glucosa
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pero no la hiperglucemia, se asocia de forma independiente con un mayor riesgo de lesion

renal aguda posoperatoria en pacientes sometidos a trasplante de higado. 8

En un estudio observacional de 3184 pacientes sometidos a cirugia no cardiaca cuyo
objetivo fue determinar la relacion entre los niveles de glucosa antes y después de la cirugia
asi como sus complicaciones y mortalidad, tuvo como resultado que la mortalidad general a
los 30 dias fue de 2.3% en quienes presentaron niveles mas altos de glucosa antes y
después de la cirugia (p <0.01), la hiperglucemia perioperatoria se asocié con mayor

nimero de complicaciones como insuficiencia renal aguda de manera significativa (p= <

0.005). 10

En este estudio se analizaron 200 pacientes sometidos a cirugia de trauma, donde se
relaciond la fluctuacion positiva de glucosa como respuesta metabdlica al trauma con lesion
renal aguda, se obtuvieron muestras de glucosa en el prequirtrgico, a las 4 hrs del
transquirdrgico y a las 48 horas del posoperatorio, asi como creatinina prequirdrgica y a las
48 horas del posoperatorio, debido a que el cortisol es una hormona de estrés que empieza
su elevacion a las 4 horas del trauma, se decidio utilizar la fluctuacion positiva de glucosa
durante el prequirdrgico y a las 4 horas, observando que la fluctuacion positiva de la
glucosa se correlaciona con la presencia de lesion renal aguda (p=0.05), sin embargo el
coeficiente de correlacion R cuadrado ajustado y los individuales son muy bajos (< 0.3)

para justificar la prediccion (tabla 4).

Se necesita aumentar la muestra de estudio para contar con mayor valor estadistico, ademas
de hacer mayor énfasis en otras variables como hipotension, sangrado y uso de
vasopresores con la presencia de lesion renal aguda y valorar si es necesaria la realizacion
de ensayos controlados aleatorizados para determinar si el control meticuloso de la

hipotension durante la cirugia de trauma impacta en los resultados clinicos.
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CONCLUSIONES

La hiperglucemia es un hallazgo esperado en pacientes politraumatizados como respuesta
metabdlica al trauma, encontrandose diferentes fluctuaciones del nivel de glucosa segun el

tiempo de evolucién del trauma.

Hasta el momento todo parece indicar que no existe relacion en la fluctuacion de glucosa

como respuesta metabolica al trauma con lesidn renal aguda.

La hipotensién se relaciond con lesion renal aguda, los pacientes hipotensos estuvieron
mayormente asociados con la presencia de esta complicacién en comparaciéon con los

pacientes no hipotensos.

La edad no parece influir en la relacion entre la fluctuacion de glucosa con lesion renal

aguda
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ANEXOS

Tabla 1. Clasificacion de Lesion Renal Aguda.

Cuadro |I. Clasificacion de AKIN, modificada por Diaz de Ledn.

Estadio Creatinina {mg/dL) Diuresis mLkg'hora Comentario
| Crx150Cr=03 <05durame B h Disfuncién renal
[ Crx2 < 0.5 durante 12 h Disfuncién renal
1] Cr % 3 o bien Cr = 4 con auments = < 0.3 mL durante 24 h Probable insuficiencia
0.5 o pacientes con TRS Anuria por 12 h

Tabla 2. Operacionalizacion de las variables.

Glucosa Nivel en sangre MNurmnérica 70-100 mg/dL Prequrirgico
Transquirdrgico /
Posquirdrgico ( 4
hrs-48 hrs)

Creatinina Nivel en sangre MNumérica 0.5-1.5 mg/mL Prequnirgico
Posquirargico (48
hrs)

Lesion renal aguda Clasificacion de Ordinal Estadio |. %fga 1.50Crz Posqguirdrgico (48

lesién renal aguda Estadio Il Crx 2 horas)

Estadio Ill. Gr x 3 o bien Cr
= 4 con aumento =
0.5 o pacientes con TRS

Hipotension Presién arterial Ordinal Sl TAM < B0 Transquirtrgico
sistémica WNO: TAM = 60
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Tabla 3. Caracteristicas demograficas.

Término Coef coef. Valor T Valor p FIV
Constante 0.0822 0.0791 1.04 0.3
Edad 0.0026 0.00129 202 0.044 1.19
Fluctuaciéon 0.000633 0.000323 1.96 0.051 149
pre+48hrs
Fluctuacion -0.000591 0.00058 -1.02 0.309 147
pre+4hrs
Sexo
M -0.1099 0.059 -1.86 0.064 1.2
ASA
m 0.0712 0.0809 0.88 038 1.01
w 0777 0236 329 0.001 1.1
Diagnéstico
HPAF 0.0214 0.0431 05 062 117
TCA -0.0088 0.0458 -0.19 0.848 127
TCE 0.0145 0.05 0.29 0.772 1.31
TCE 0.289 0.132 219 003 1.03
Tabla 4. Coeficiente de correlacién R cuadrado ajustado
Andlisis de Regresion
R-cuad. R-cuad.
Fuente GL__ SC MC . Valor F Valor p R-cad.  (ajustado) (pred)
Regresion 10 355‘;; o.?gs‘;‘s 368 0 0223513 1629% 11868~  °
Edad 1 0.2047 020474 41 0.044
Fluctuacién 1 0.1921 0.19205 384 0.051
pre+48hrs
Fluctuacién 1 0.0519 00519 1.04 0.309
pre+4hrs
Sexo 1 01734 017336 347 0.064
ASA 2 0572 0.28598 5.72 0.004
Diagnéstico - 0.2566 006416 128 0.278
Error 189 94420 0.04996
Total 199 11.28
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Tabla 5. Lesion renal aguda segun sexo del paciente.

LRA F M Todo
o 15 173 188
T7.5% 86.5% 4%

1 4 B 12
2% 4% 26%

Todo 19 181 200

9.5% 90.5% 100%

Tabla 6. Lesion renal aguda en relacion al ASA

LRA I mn v Todo
0 181 T 0 188
90.5% 35% 0.0% 94.0%

1 10 1 1 12
5.0% 0.5% 0.5% 0.6%

Todo M 8 1 200
95.5% 0.4% 05% 100.0%
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Tabla 7. Presencia de lesion renal aguda en relacion con el diagndstico

LRA HPAB HPAF TCA TCE Todo
0 B7 ar 35 29 188
435% 18.5% 17.5% 14.5% 94.0%

1 3 2 2 5 12
1.5% 1.0% 1.0% 2.5% 6.0%

Todo 90 39 a7 34 200
45.0% 19.5% 18.5% 0.17% 100.0%
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Tabla 8. Estadisticos descriptivos

Lesién

renal
Variable 2quda n Media _ Desv.Est Minimo Q1 Mediana Q3 Miximo
Edad 0 188 Rl 2 8 2425 2 R 65

1 12 4633 1738 2 2825 a 6125
Glucosa pre 0 158 1504° 45354 T8 17825 40 17525 22

1 12 628 559 7 woss 51 2128 250
Ghucosa 4 hrs-DxTx 0 188 1534 3766 - 128 145 176 295

1 12 628 L4 103 1225 615 205 223
Glucosa 48 hrs 0 158 w237 a0 % L 7 105 583

L) 12 1343 01 78 s o 1295 400
Fluctuacion 0 188 273 3355 t 3 1075 8 20 146
pres4hrs

1 12 0 2587 &0 2225 0Ss 2 34
Fluctuacién 0 18 L8002 SR 282 e o 24 459
pre«48hrs

1 12 285 677 11 753 -33 S 150
Fluctuacién 448 hes 0 e 017 a9 . -T&TS as 28 343

1 12 285 68 17 &8 e s 1%
Creatinina pre 0 8 osses 0 03 cel 086 106 Lk

', 12 1047 G367 045 o8t 0% 136 16
Creatinina 48 hrs 0 ‘88 ans cz2289 c23 oss 068 087 145

L 12 3575 1264 208 2672 33 3965 603
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