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RESUMEN 

TÍTULO: Fluctuación de los niveles de glucosa y relación con lesión renal aguda 

posoperatoria en cirugía de trauma. 

INTRODUCCIÓN: Más del 50% de los pacientes no diabéticos sometidos a cirugía 

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 síntesis y por disminución de su utilización. La lesión 

renal aguda es una complicación común en la cirugía cardiaca, ocurriendo en más del 30% 

de los pacientes en el posoperatorio. 

OBJETIVOS: Relacionar la fluctuación de glucosa como respuesta metabólica al trauma 

con la presencia de lesión renal aguda en pacientes sometidos a cirugía de trauma.  

MATERIAL Y METODOS: Estudio de cohorte prospectivo, longitudinal, observacional y 

analítico. La población en estudio fueron pacientes sometidos a cirugía de trauma en el 

periodo de Julio del 2016- Octubre del 2017 en el Hospital General de Mexicali. Se 

analizaron 200 pacientes con diagnóstico de trauma incluyendo: herida por arma blanca, 

herida por arma de fuego, trauma cerrado de abdomen y traumatismo craneoencefálico, 

sometidos a cirugía de trauma incluyendo: laparotomía exploradora, toracotomía 

exploradora, exploración vascular y craniectomía. Se incluyeron pacientes de 18 años a 65 

años, de cualquier género, ASA I-IV con los diagnósticos ya comentados. Se excluyeron 

pacientes diabéticos y con nefropatía. Se obtuvieron muestras de glucosa y creatinina en 

suero previo a su entrada a quirófano durante su estancia en el servicio de urgencias, se 

obtuvo dextrostix a las 4 horas del inicio de la cirugía y por último glucosa y creatinina en 

suero en las 48 horas de posquirúrigo. 

RESULTADOS: Se observó la presencia de lesión renal aguda en el 6% de los casos (12 

pacientes) y  en  el 94% (188 pacientes) se descartó esta complicación, se asoció lesión 

renal aguda con la fluctuación de glucosa prequirúrgica y glucosa a las 48 horas, donde se 

encontró una p <0.05, sin embargo el coeficiente de correlación R cuadrado ajustado e 
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individuales son muy bajos <0.3 para justificar la predicción. Por lo tanto la fluctuación 

positiva o negativa de la glucosa no aumenta ni disminuye el riesgo de lesión renal aguda. 

CONCLUSIONES: Hasta el momento todo parece indicar que no existe relación en la 

fluctuación de glucosa como respuesta metabólica al trauma con lesión renal aguda. La 

edad, ASA, sexo femenino y glucosa preoperatoria a las 48 horas no parece influir en la 

relación entre la fluctuación de glucosa con lesión renal aguda. 
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ANTECEDENTES 

 

En 1942, sir David Cuthbertson en un estudio clásico introdujo los términos “ebb” y “flujo” 

para describir las fases que ahora se conocen como hipo e hipermetabólica, éstas se 

producen después de un traumatismo grave, pero también se presentan durante el síndrome 

de respuesta inflamatoria sistémica y la sepsis grave. La fase “ebb” o hipometabólica se  

presenta en forma inmediata al daño tisular, dura de 12 a 24 horas, pero puede ser de mayor 

duración, depende de la severidad de la agresión o magnitud del daño y se caracteriza 

principalmente por hipoperfusión, vasoconstricción e hiperglucemia. 1 

La fase de “flujo” o hipermetabólica también se relaciona con la severidad de la agresión y 

se asocia con las complicaciones posteriores. Con frecuencia esta fase presenta su pico 

entre los 3 y 5 días, para posteriormente disminuir de intensidad a los 7 o 10 días si no 

existen complicaciones y entonces pasa a una fase anabólica en las siguientes semanas, 

además se caracteriza por una actividad metabólica elevada que se manifiesta por el 

aumento del gasto energético, el consumo de oxígeno, el gasto cardíaco y de la producción 

de bióxido 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 músculo 

esquelético que proporciona aminoácidos para la gluconeogénesis y la síntesis proteínica, 

este ambiente metabólico favorece el desarrollo de hiperglucemia. Debe enfatizarse que 

aunque estas fases están bien definidas, el modelo de respuesta es individual y único para 

cada paciente, y posiblemente esté determinado por un componente genético. También está 

matizado por una interrelación de factores preexistentes como la edad, sexo, estado 

nutricional, enfermedad crónica subyacente, asociación con sepsis y estímulos múltiples y 

repetitivos. 1 

La respuesta metabólica al estrés se inicia con la estimulación del sistema nervioso central, 

la activación del sistema hipotálamo-hipófisis-suprarrenal y del sistema nervioso 

autónomo.1 

 

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

hipotensión, hipoxia, acidosis y dolor . El control principal de este sistema durante el estrés 
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se inicia con la hormona liberadora de corticotropina y las neuronas que producen 

norepinefrina localizadas en el locus ceruleus  del hipotálamo y del tallo cerebral. Las 

neuronas del hipotálamo producen hormona de crecimiento que estimula la liberación de 

hormona liberadora de corticotropina por la hipófisis, que a su vez estimulan la secreción 

de glucocorticoides y norepinefrina. 1 
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INTRODUCCIÓN 

La asociación entre hiperglucemia y estrés agudo se describió en el siglo XIX y, aunque su 

prevalencia es difícil de establecer por la diversidad de criterios utilizados, más del 50% de 

los pacientes no diabéticos sometidos a cirugía de trauma presentan glucemias superiores a 

150 mg dL durante el peroperatorio. La hiperglucemia en el paciente crítico puede 

derivarse de la descompensación de una diabetes preexistente, o bien ser el resultado de una 

enfermedad grave o de la utilización de fármacos para su tratamiento, lo que se conoce 

como hiperglucemia de estrés. 2 

En la hiperglucemia por estrés están implicados tanto la inhibición de la secreción de 

insulina como el incremento de la resistencia a la misma en el hígado y en el tejido 

muscular y adiposo. El aumento de las hormonas contrarreguladoras y el déficit de insulina 

absoluto o relativo, condicionan la hiperglucemia por aumento de su síntesis y por 

disminución de su utilización. Otros factores implicados son la liberación en exceso de 

mediadores inflamatorios como las citocinas y el ayuno perioperatorio. 2 

 

En los pacientes críticos en general, pero sobre todo durante la cirugía cardiaca con 

circulación extracorpórea, las dosis de insulina necesarias para la corrección de la 

hiperglucemia son muy elevadas. Esta resistencia a la insulina se ha relacionado con la 

agresión quirúrgica, pero también con aspectos más específicos de la cirugía cardiaca como 

la utilización de cardioplegias con glucosa, la hipotermia, la disminución del aclaramiento 

de las catecolaminas por el pulmón, y la heparina. En la circulación extracorpórea 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 metabólica ante 

el estrés quirúrgico. La anestesia epidural bloquea la secreción de catecolaminas, pero sólo 

previene la hiperglucemia si el bloqueo alcanza el segmento T8 y afecta los nervios 

esplácnicos, la médula adrenal y el hígado. 2. Dosis altas de opioides potentes pueden inhibir 

la respuesta metabólica y endocrina al estrés quirúrgico  y los anestésicos halogenados 

isofluorano y sevofluorano parecen inducir intolerancia a la glucosa a través de la 

inhibición de la secreción de insulina en respuesta a la glucosa. 2 
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En la actualidad, se disponen de datos experimentales sobre los mecanismos potenciales y 

de estudios clínicos observacionales y de intervención, que apoyan el hecho de que la 

hiperglucemia, además de ser un marcador de gravedad, conlleva importantes efectos 

adversos que influyen en el pronóstico. Los mecanismos potenciales implicados en los 

efectos deletéreos de la hiperglucemia son múltiples. Lo que aún permanece por aclarar es 

el umbral de glucemia para las complicaciones y si el beneficio de la reducción 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 

más allá de los derivados de la disminución de la glucemia, como la disminución de la 

concentración de ácidos 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 reducción de los niveles de glucemia, después de la 

introducción de un protocolo con infusión  continua de insulina IV, se acompañó de la 

reducción de la mortalidad perioperatoria un 57% a expensas de las muertes 

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

La cirugía produce una respuesta neuroendocrina de estrés que condiciona resistencia a la 

insulina, disminución de su secreción y aumento de la producción hepática de glucosa. Esta 

situación puede desencadenar hiperglucemia en sujetos con y sin diabetes. La 

hiperglucemia se ha asociado a un aumento de la morbimortalidad en pacientes sometidos a 

cirugía cardiovascular, siendo la lesión renal aguda una complicación común hasta en  el 

30% de los pacientes en el posoperatorio, además de ser un factor de riesgo independiente 

para la mortalidad. 

Aunque 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 lesión renal aguda y  se desconoce la 

asociación de la fluctuación de niveles de glucosa con lesión renal aguda en cirugía de 

trauma. 
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

Existe relación entre la fluctuación del nivel de glucosa como respuesta metabólica al 

trauma con la presencia de lesión renal aguda posoperatoria en cirugía de trauma? 
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MARCO TEÓRICO 

La hiperglucemia es un hallazgo frecuente durante la etapa de estrés que acompaña al 

enfermo grave y en estado crítico; a menudo se percibe como parte de la respuesta 

metabólica de adaptación paralela al curso clínico 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. Sólo 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 condición de estrés debe tratarse con insulina sólo cuando la glucemia es igual 

o mayor a 200 mg/dl. 1 

 

Estudios previos han demostrado que la magnitud de las fluctuaciones de glucosa se asocia 

de forma independiente con el desarrollo de lesión renal posoperatoria tanto en pacientes 

diabéticos como en no diabéticos. El estrés quirúrgico asociado predispone a hiperglucemia 

inducida por estrés  y las complicaciones asociadas aumentan la morbi-mortalidad. La 

hiperglucemia  induce proliferación de neutrófilos y monocitos además de disfunción 

endotelial  así como la expresión de citosinas proinflamatorias, además de producir daño 

oxidativo a través de la activación de oxido nítrico y lesión por reperfusión, sin embargo se 

ha encontrado que las fluctuaciones agudas de glucosa son un disparador de estrés 

oxidativo por aumento de mecanismos pro-apoptóticos  a través de la producción de 

superóxido mitocondrial, citosinas inflamatorias y la producción de nitrotirosina ( marcador 

de estrés oxidativo), provocando el aumento del riesgo de daño endotelial. 1 

 

Aunque hay pruebas insuficientes para determinar el mecanismo de este fenómeno, se ha 

propuesto que los pacientes no diabéticos son menos tolerantes a las fluctuaciones de 

glucosa agudas debido a su falta de exposición crónica a estas fluctuaciones. 1 

Durante la hipoglucemia, la producción hepática de glucosa se incrementa ya que el 

metabolismo del cerebro depende en 90% de la oxidación de glucosa. El glucagon y la 

epinefrina juegan el papel más importante en la recuperación de la hipoglucemia, debido a 

que ambas hormonas estimulan la glucogenólisis y la gluconeogénesis. 1 
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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 

contrarregulación 2 a 4 horas después del descenso de la glucemia; ambas hormonas 

estimulan la lipólisis elevando la concentración plasmática de ácidos grasos libres y 

glicerol, que a su vez incrementan la gluconeogénesis. Otro efecto de la hormona de 

crecimiento es suprimir la oxidación periférica de glucosa. Excepto para el glucagon, cuya 

concentración aumenta durante el ayuno e induce la producción de glucosa a través de 

gluconeogénesis hepática, no es claro aún el papel que tiene el resto de hormonas en la 

regulación de la glucemia entre el paso de un período de ayuno o basal al de alimentación. 

Probablemente, bajo condiciones fisiológicas, todas estas hormonas contribuyen a la 

movilización de sustratos competitivos, especialmente en la liberación de ácidos grasos 

libres hacia el hígado y músculo, donde se utilizan como una fuente importante para la 

producción de energía. La concentración circulante del resto de hormonas no aumenta 

durante el ayuno. 1 

 

 La insulina plasmática declina en paralelo con la disminución de glucosa sanguínea, lo 

cual favorece la lipólisis y la formación de cetonas y la consecuente desviación del 

metabolismo de glucosa hacia el de ácidos grasos libres   El papel de las hormonas de estrés 

o de “contrarregulación” en pacientes en estado crítico se estableció mediante estudios con 

voluntarios sanos; éstos se sometieron a la administración intravenosa de una mezcla de 

epinefrina, glucagon y cortisol, combinados o no con norepinefrina . La instilación de 

hormonas fue sostenida durante tres días en niveles similares a los que se producen durante 

estrés severo; se produjo un incremento constante de la glucosa plasmática en el orden de 

60 a 80% y de su producción en 100%, a pesar de hiperinsulinemia. Con la combinación de 

estas hormonas, la glucemia se elevó tres veces más que la suma de la respuesta individual 

a cada una, asimismo la excreción de nitrógeno urinario se duplicó. En otros estudios con el 

clamp o pinza de insulina, se instiló la combinación hormonal hasta alcanzar niveles 

similares a los que se observan en pacientes graves; al mismo tiempo por otra vía se 

infundió glucosa a una velocidad de 4.5 mg/kg/min. Con esta combinación se demostró una 

elevación notable de la glucemia en promedio de 360 mg/dl, que contrastó con la elevación 

de 130 mg/dl en el grupo al que sólo se administró glucosa. En otro estudio con pacientes 
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hipermetabólicos la producción media de glucosa hepática fue de 4 mg/kg/min, en contraste 

con los 2.8 mg/kg/min que se reportó en los controles sanos. La tasa de depuración y 

oxidación de glucosa fue similar en ambos grupos. 1 Este resultado indica que en la 

hiperglucemia del estrés la resistencia hepática a la insulina parece ser un factor más 

importante que la resistencia muscular a la misma. Estudios experimentales con perros en 

donde se administró durante 70 horas una infusión de cortisol, glucagon y catecolaminas, 

demostraron que a pesar de un incremento de tres veces la concentración plasmática normal 

de insulina, la producción hepática de glucosa se mantuvo sin que se presentaran 

alteraciones en la depuración periférica. Con el aporte de sustratos como alanina y a través 

de medir su extracción, se determinó que la gluconeogénesis es un factor determinante en la 

generación de hiperglucemia. De manera notable, vía gluconeogénesis, el riñón contribuye 

con una tercera parte de los cambios en la concentración de glucosa . En pacientes en 

estado crítico la elevación de lactato es frecuente, éste es un precursor de glucosa hepática y 

refleja la elevación de la glucólisis anaerobia por los tejidos periféricos . Con la liberación 

de hormonas de contrarregulación se incrementa también la lipólisis a través de liberación 

de triglicéridos del tejido adiposo; el glicerol proveniente de su hidrólisis va hacia el hígado 

para la formación de glucosa. 1 

 

La fisiopatología de la nefropatía diabética comparada con la disfunción o falla renal que se 

presenta en pacientes en estado crítico es sustancialmente diferente; la primera se origina 

principalmente por daño del glomérulo, con engrosamiento de la membrana basal y 

evolución 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 etiología suele ser multifactorial. ( Tabla 1) 3 

 

Recientemente se demostró en pacientes en estado crítico 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. Aunque este tratamiento intensivo 

incrementa el riesgo de hipoglucemia, estos episodios no provocan consecuencias clínicas 

adversas. Si se mantiene la glucemia en límites normales los pacientes presentan una 

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

normales independientemente de que tengan o no diabetes mellitus. En estos pacientes la 

estrategia preventiva es crucial, incluye mantener u optimizar la perfusión renal, evitar en 

lo posible y vigilar los tratamientos que pueden ser nefrotóxicos, limitar el uso de 

materiales de contraste no iónicos. Recientemente se demostró en un ensayo clínico, que 

incluyó un cuantioso número de pacientes graves en la UCI, que el tratamiento intensivo 

con insulina redujo en 42% los eventos de falla renal aguda que requerirían sustitución o 

apoyo de la función renal. 1 

 

La lesion renal aguda perioperatoria es una complicación importante con alta morbilidad y 

mortalidad asociadas, hay muchos factores de riesgo para esta complicación algunos de los 

cuales son fijos, incluida la naturaleza y la urgencia de la cirugía, la edad y las 

comorbilidades del paciente. Un enfoque personalizado y multidisciplinario de la la 

atención 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 fármacos nefrotóxicos, hipotensión, manejo de 

fluidos adecuado, uso de vasopresores o inotrópicos cuando se requiera, evitar la 

hiperglucemia o alta variabilidad en la glucosa en suero. 4 

 

La mejor estrategia glicémica perioperatoria centrada en la preservación de la función renal 

sigue siendo difícil de alcanzar. Las recomendaciones actuales respaldan tratar la 

hiperglucemia con objetivos glucémicos moderados. Además, evitar la variabilidad 

glucémica y la hipoglucemia ya que pueden estar implicados en la patogenia de Iesión renal 

perioperatoria. 5 
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JUSTIFICACIÓN 

 

Es importante establecer la relación de hiperglucemia como respeusta metabólica al trauma 

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

1. En el hospital general de Mexicali se realiza este tipo de cirugías con alta frecuencia 

2. La hiperglucemia perioperatoria y posoperatoria  es una complicación esperada 

como respuesta metabólica al trauma, por el procedimiento quirúrigico y el manejo 

anestésico. 

3. Atendiendo a los preceptos éticos se puede preveer la presencia de complicaciones 

posoperatorias como lesión renal aguda como consecuencia de hiperglucemia 

inducida por trauma 

4. Se puede considerar la implementación de manejo perioperatorio de hiperglucemia 

para prevenir esta complicación. 
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HIPOTESIS 

 

Hipótesis nula. La fluctuación del nivel de glucosa en pacientes sometidos a cirugía de 

urgencia no está relacionada con el riesgo de lesión renal aguda posoperatoria 

 

Hipótesis alterna: La fluctuación del nivel de glucosa en pacientes sometidos a cirugía de 

urgencia esta relacionada con el riesgo de lesión renal aguda posoperatoria 
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OBJETIVO GENERAL 

 

Establecer la relación entre la fluctuación de los niveles de glucosa con el riesgo de lesión 

renal aguda posoperatoria en cirugía de trauma. 
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OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

1. Establecer las características demográficas de los pacientes. 

2. Describir el tipo de trauma. 

3. Describir el tipo de cirugía realizada a los pacientes. 

4. Medir la fluctuación de glucosa durante el preoperatorio y el posoperatorio. 

5. Relacionar fluctuación de glucosa con lesión renal aguda posoperatoria. 
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MATERIAL Y METODOS 

 

Se realizó un estudio de cohorte prospectivo, longitudinal, observacional y analítico. La 

población en estudio fueron pacientes sometidos a cirugía de trauma en el periodo de Julio 

del 2016- Octubre del 2017 en el Hospital General de Mexicali. Se analizaron 120 

pacientes con diagnóstico de trauma incluyendo: herida por arma blanca, herida por arma 

de fuego, trauma cerrado de abdomen y traumatismo craneoencefálico, sometidos a cirugía 

de trauma incluyendo: laparotomía exploradora, toracotomía exploradora, exploración 

vascular y craniectomía. Se incluyeron pacientes mayores de 18 años a 65 años, de 

cualquier género, ASA I-IV con los diagnósticos ya comentados. Se excluyeron pacientes 

diabéticos y con nefropatía.  

Todos los pacientes recibieron el mismo manejo anestésico, bajo anestesia general 

balanceada por inducción de secuencia rápida utilizando a la inducción: fentanil a 3 

mcg/kg, propofol a 2-3 mg/kg y rocuronio a 1mg/kg. Se preoxigenaron por 3 minutos 

previo a inducción anestésica y se realizó laringoscopia directa 1 minuto después de la 

administración del relajante muscular. Para mantenimiento se utilizó sevoflorane a 2-3 

vol% con mezcla de gases frescos con oxígeno 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 quirófano 

durante su estancia en el servicio de urgencias, se obtuvo dextrostix a las 4 horas del inicio 

de la cirugía y por último glucosa y creatinina en suero en las 48 horas de posquirúrigo. 

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

clasificamos como:  

 Variables independientes: Fluctuación de glucosa. 

 Variables dependientes: Lesión renal aguda 

 Covariables: Hipotensión, edad y género.  (Tabla 2) 

Al finalizar el procedimiento los pacientes fueron trasladados al área de recuperación de 

cuidados anestésicos o a terapia intensiva según gravedad. 
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ANALISIS ESTADÍSTICO 

Estadística Descriptiva 

Se realizó una descripción de las variables y análisis de regresión lineal para la relación de 

fluctuación de glucosa y lesión renal aguda y un análisis de regresión multivariado 

incluyendo el modelo de glucosa preoperatoria, glucosa 4 horas, glucosa 48 horas, 

creatinina preoperatoria, creatinina 48 horas, sexo y diagnóstico para predecir lesión renal 

aguda. 

Se utiliza el software de Minitab 18 y Excel 2016. 

 

ASPECTOS ÉTICOS 

En cuanto a los aspectos éticos, se realizarán visitas de seguimiento a los pacientes para 

valorar  su evolución y para la captura de resultados de laboratorio a las 48 horas que serán 

registrados en la hoja de recolección de datos, toda información se mantendrá 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 II Y ASA III todos con edades entre los 18  y 65 años con diagnósticos 

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 craneoencefálico en 34 

pacientes (Tabla 4). 

Se observó la presencia de lesión 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 

descartó esta complicación (tabla 5 y 6).  

Algunas variables como ASA IV, sexo femenino y la fluctuación de glucosa prequirúrgica- 

48 horas tienen p< 0.05 para correlacionar con lesión renal aguda, sin embargo el 

coeficiente de correlación R cuadrado ajustado y los individuales son <0.3 para justificar la 

predicción. 

 

DISCUSIÓN 

 

En la actualidad se necesitan más estudios que asocien hiperglucemia como respuesta 

metabólica al trauma y lesión renal aguda en pacientes sometidos a cirugía de trauma, ya 

que en cirugía cardiovascular está bien descrito que sí existe dicha relación, sin embargo, el 

efecto de la fluctuación aguda de la glucosa sobre el desarrollo de esta complicación 

durante el postoperatorio sigue sin estar claro. 

 

En un estudio prospectivo realizado en pacientes sometidos a bypass coronario electivo  

durante 2009-2011,  se calculó la magnitud de la fluctuación de la glucosa  perioperatoria 

más alta y más baja dentro de 48 horas, se dividieron a los pacientes en 4 grupos con 

diferente fluctuación de glucosa y se  analizaron datos de 1386 pacientes, la incidencia 

general de lesión renal aguda fue 29.9% y aumentó con una mayor fluctuación 
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glucémica. La incidencia de lesión renal aguda fue estadísticamente más alta en el grupo de 

mayor fluctuación (38.3%) de manera significativa (P = 0.001), concluyendo que la 

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

aguda tanto en pacientes diabéticos como no diabéticos. 6 

En otro estudio prospectivo donde se incluyeron  942 pacientes con diagnóstico de trauma 

con una duración de 2 años donde se midió el nivel de glucosa del día 1 al día 7 

clasificándose 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. 7 

 

En un estudio realizado en 442 pacientes sometidos a implantación de válvula aórtica por 

cateterismo con el objetivo de evaluar si los niveles de glucosa estaban relacionados con 

lesión renal aguda se evaluó para cada paciente el nivel de glucosa en plasma al ingreso 

hospitalario, 4 horas después del procedimiento y diariamente durante su hospitalización, 

en donde se observó la presencia de hiperglucemia en 32.5% de los pacientes y 33% de los 

pacientes presentaron lesión renal aguda, la hiperglucemia se asoció con una incidencia 2 

veces mayor de lesión aguda que en pacientes sin hiperglucemia (48% frente a 25%) (p 

<0,001) y los paciente que presentaron esta complicación tuvieron una mayor tasa de 

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

con mayor incidencia de lesión renal aguda y mortalidad. 8 

Se realizó un estudio retrospectivo donde se evaluó la hipótesis de que la variabilidad de 

glucosa se asocia de manera independiente con la incidencia de lesión renal aguda en 

pacientes sometidos a trasplante de hígado  incluyendo a 304 pacientes a quienes se le 

realizaron mediciones de glucosa prequirúrgica y dentro de las 48 horas de posoperatorio 

clasificándolos en 4 grupos según 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 lesión 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 lesión 

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

En un estudio observacional de 3184 pacientes sometidos a cirugía no cardiaca cuyo 

objetivo fue determinar la relación entre los niveles de glucosa antes y después de la cirugía 

así como sus complicaciones y mortalidad, tuvo como resultado que la mortalidad general a 

los 30 días fue de 2.3% en quienes presentaron niveles más altos de glucosa  antes y 

después de la cirugía (p <0.01), la hiperglucemia perioperatoria se asoció con mayor 

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

0.005). 10 

En este estudio se analizaron 200 pacientes sometidos a cirugía de trauma, donde se 

relacionó la fluctuación positiva de glucosa como respuesta metabólica al trauma con lesión 

renal aguda, se obtuvieron muestras de glucosa en el prequirúrgico,  a las 4 hrs del 

transquirúrgico y a las 48 horas del posoperatorio, así como creatinina prequirúrgica y a las 

48 horas del posoperatorio, debido a que el cortisol es una hormona de estrés  que empieza 

su elevación a las 4 horas del trauma, se decidió utilizar la fluctuación positiva de glucosa 

durante el prequirúrgico y a las 4 horas, observando que la fluctuación positiva de la 

glucosa se correlaciona con la presencia de lesión renal aguda (p=0.05), sin embargo el 

coeficiente de correlación R cuadrado ajustado y los individuales son muy bajos (< 0.3) 

para justificar la predicción (tabla 4).  

Se necesita aumentar la muestra de estudio para contar con mayor valor estadístico, además 

de hacer mayor énfasis en otras variables como hipotensión, sangrado y uso de 

vasopresores con la presencia de lesión renal aguda y valorar si es necesaria la realización 

de  ensayos controlados aleatorizados para determinar si el control meticuloso de la 

hipotensión durante la cirugía de trauma impacta en los resultados clínicos.   
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CONCLUSIONES 

 

La hiperglucemia es un hallazgo esperado en pacientes politraumatizados como respuesta 

metabólica al trauma, encontrándose diferentes fluctuaciones del nivel de glucosa según el 

tiempo de evolución del trauma. 

Hasta el momento todo parece indicar que no existe relación en la fluctuación de glucosa 

como respuesta metabólica al trauma con lesión renal aguda.  

La hipotensión se relacionó con lesión renal aguda,  los pacientes hipotensos estuvieron 

mayormente asociados con la presencia de esta complicación en comparación con los 

pacientes no hipotensos. 

La edad no parece influir en la relación entre la fluctuación de glucosa con lesión renal 

aguda 
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ANEXOS 

 

Tabla 1.  Clasificación de Lesión Renal Aguda. 

 

 

 

Tabla 2. Operacionalización de las variables. 
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Tabla 3. Características demográficas. 

 

Tabla 4. Coeficiente de correlación R cuadrado ajustado 
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Tabla 5. Lesión renal aguda según sexo del paciente. 

 

Tabla 6. Lesión renal aguda en relación al ASA  
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Tabla 7. Presencia de lesión renal aguda en relación con el diagnóstico  
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Tabla 8. Estadísticos descriptivos

 

 

 

 

 

 

 

 


