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Glucosa-Potasio-Insulina en Revascularizacion Coronaria
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RESUMEN

Se estudiaron 20 pacientes para cirugia de puentes aortocoronarios,
los cuales fueron divididos en dos grupos: Grupo I (10 pacientes;
8 masculinos y 2 femeninos), los cuales recibieron una solucién
conteniendo glucosa-potasio-insulina. El grupo II (control, 10 pa-
cientes, 8 masculinos y 2 femeninos), los cuales recibieron una
solucion Hartman Todos fueron monitorizados con electrocardio-
grama (derivacion DII - V5), linea arterial, catéter en arteria
pulmonar y en el seno coronario, frecuencia cardiaca, presion
arterial media, gasto cardiaco y sus derivadas. Asi mismo
electrolitos, glucosa sanguinea y lactatos en el seno coronario;
efectuandose mediciones: basal, 5, 15, 30 y 60 minutos después
de iniciada la infusién. Los cambios fueron analizados para de-
tectar cualquier cambio usando la prueba de Wilcoxon y t de student
pareada. Encontrandose cambios significativos en el grupo 1 al
aumentar el gasto cardiaco, indice cardiaco, v menor produccion
de lactatos en el seno coronario, comparadas al grupo control. En
conclusion de acuerdo a los resultados obtenidos en este estudio
creemos que la solucidén polarizante puede ser usada en el pacien-
te coronario con efectos benéficos hemodinamicos y sin compli-
caciones.
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SUMMARY
GLUCOSE-POTASIUM-INSULIN CONTAINING
SOLUTION IN CORONARY ARTERY BY-PASS

Twenty patients scheduled for coronary artery bypass surgery were
studied and divided into two groups: Group I: (10 patients 8 males
and 2 females) received a glucosa-potasium-insulin containing
solution (Polarizing solution). Group II, the control group, (10
patients: 8 males and 2 females), received a crystalloid solution
(Hartman solution). They were all monitored with electrocardio-
gram (lead DII-V5) arterial line, pulmonary artery catheter and
coronary venous sinus catheter, heart rate, mean arterial pressure,
cardiac output, and derivative indexes, and laboratory measure-
ment of electrolyte, blood glucose and lactates in the coronary
venous sinus. Correlation between hemodynamic changes were
made; basal 5, 15, 30 and 60 minutes, intervals from the start of
infusion; results were recorded and analyzed to detect any changes
using an statistic analysis of Wilcoxon test and pair t test. We
found significant changes in group I, when cardiac output, cardiac
indexes were increased and less production of lactates in coro-
nary venous sinus compared with the control group. In conclu-
sion, in this study, we found that the polarizing solution is benefi-
cial in the coronary patient and has no adverse effects.

Key Words: Anesthesia; Glucose-Potassium-Insulin, Coronary
Artery Bypass, Hemodynamic changes.

Igunos investigadores han evaluado los efec-

tos de la administracion intravenosa continua

de Glucosa-Potasio-Insulina (GKI) como trata-
miento para la enfermedad isquémica desde que el
concepto fue introducido por Sodi- Pallares y colabo-
radores’?.

Recientemente estudios clinicos y de laborato-
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rio han utilizado dosis altas en infusion de GKI dife-
rente a la utilizada por Sodi-Pallares. Aunque original-
mente fue propuesta como una solucién polarizante
para prevenir arritmias y posteriormente evitar dafo
isquémico por alteracién del potasio intracelular en la
célula isquémica, la GKI puede tener otros efectos
benéficos maximos por otras vias; las cuales inclu-
yen la estabilizacion de los potenciales de membrana
celular® aumentando la produccién de energia por via
glucolitica* y asi mismo mejorar la contractilidad®. Sin
embargo, el mas grande beneficio de la GKI es su
habilidad para suprimir los acidos grasos libres.

El incremento en la contractilidad miocardica
puede estar dado por la presencia de receptores de
insulina, los cuales se activan por altas concentracio-
nes de esta® o por la liberacién de norepinefrina pro-
vocada por la insulina”® pero es mas aceptado que
el aumento en el gasto cardiaco, volumen latido y
contractilidad miocardica sea el resultado de los pro-
cesos metabdlicos en el miocardio. La glucosa e
insulina aumentan la fosfocreatin y el trifosfato de
adenosina en el corazon®1° las cuales activan las pro-
teinas contractiles'. El aumento del contenido de
glucosa en la circulacién coronaria previo al
pinzamiento aortico puede proveer mejor metabolismo
miocardico durante la isquemia'2'3,

Haider. comunica excelentes resultados en el
tratamiento de insuficiencia miocardica aguda en pa-
cientes en los que us6 de 800 a 1200 unidades de
insulina rapida con glucosa, describiendo ademas cier-
ta proteccion miocardica cuando a la cardioplegia se
le agregaba glucosa y grandes dosis de insulina’.

Los reportes clinicos sugieren que el apoyo
metabdlico con glucosa e insulina puede mejorar la
funcion ventricular izquierda en el miocardio
isquémico’®'® o insuficiencia ventricular de otras
etiologias'”'8. A pesar de esto, un gran nimero de
preguntas acerca del uso de Glucosa-Potasio-Insulina
durante operaciones cardiacas con circulacién
extracorporea no han sido contestadas.

El propésito de este estudio fue comparar dos
grupos de pacientes programados para
revascularizaciéon coronaria, uno de los cuales reci-
bié glucosa-potasio-insulina y el otro grupo (control),
recibié solucién Hartman.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 20 pacientes programados para
revascularizacion coronaria los cuales fueron dividi-
dos en dos grupos: Grupo I: 10 pacientes, 8 masculi-
nos y 2 femeninos, los cuales recibieron GKI (solu-

cién polarizante). Seis (60%) tenian antecedentes de
infarto agudo al miocardio de méas de 6 meses de evo-
lucién, con una edad promedio de 69 + 3 afios, un
peso de 7 + t6 kg, talla de 177 £ 5 cm. y clasificados
en Il - Il de la New York Heart Association (NYHA)
con ASA Il - lll y fraccién de eyeccion de 51 + 4%. El
grupo Il: 10 pacientes, 8 masculinos y 2 femeninos,
recibieron una solucion cristaloide (Hartman). Cinco
pacientes (50%), tenian infarto previo de mas de 6
meses de evolucion previo a la cirugia. con una edad
promedio de 66 + 5 afios, un peso de 76 + 6 kg, y talla
de 174 + 6 cm, con clasificacion de NYHA Il - lll y
ASA Il - 11, con fraccion de eyeccion de 53 £ 1%. Los
pacientes en ambos grupos recibian beta-
bloqueadores y terapia con nitritos en dosis variables
a controlar su patologia. Esta medicacion se continu6
hasta el dia de la cirugfa. Todos los pacientes recibie-
ron 150 £ 20 pg/kg de diacepam y meperidina a razén
de 1 mg/kg de peso 30 minutos antes de la induccion
anestésica.

Todos los pacientes se monitorizaron con Elec-
trocardiograma (ECG) en la derivacién DIl - V5, con
linea arterial, saturacion de oxigeno y PCO,, asi mis-
mo un catéter central y catéter de flotacion en arteria
pulmonar (Swan-Ganz), de igual manera por puncién
se colocd un catéter en seno coronario donde su co-
locacién fue corroborada por oximetria y después com-
probada por el cirujano. Durante este periodo los pa-
cientes permanecieron despiertos v las variables
hemodinamicas fueron tomadas. Asi mismo se toma-
ron muestras sanguineas para glucosa, sodio, potasio
y mediciones de gases sanguineos en el seno
coronario.

Los pacientes en el grupo | recibieron 960 mi
de glucosa al 10% conteniendo 20 unidades de insulina
v 60 mEq de cloruro de potasio por el catéter central,
a una velocidad de 16 ml/min. Una solucioén cristaloide
(Hartman), fue infundida al grupo Il (control) a la mis-
ma velocidad que el grupo |.

Se obtuvieron los siguientes parametros
hemodinamicos en ambos grupos: frecuencia cardiaca
(FC), presion arterial (PA, diastélica, sistélica y me-
dia), el producto presion - frecuencia (PPF) y las va-
riables obtenidas por el catéter de Swan-Ganz: gasto
cardiaco (GC), indice cardiaco (IC), presién en arte-
ria pulmonar (sistélica, diastélica y media), presion
venosa central (PVC), volumen sistélico (VS), volu-
men latido (VL), indice de Trabajo del Ventriculo |z-
quierdo (ITVI), resistencias vasculares sistéemicas
(RVS), resistencias vasculares pulmonares (RVP) y
otros parametros como glucosa y lactatos. Estos ulti-
mos en el seno coronario a los 5, 15 30 y 60 minutos,
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desde el inicio de infusion. Se calculd el cociente res-
piratorio miocardico en el seno coronario usando la
siguiente ecuacioén:

Cociente Respiratorio Miocardico = contenido de
oxigeno en el seno coronario /oxigeno sistémico

Asi mismo el indice de utilizacién de glucosa
fue calculado por la siguiente ecuacion:

Glucosa sanguinea arterial - glucosa sangui-
nea venosa / (glucosa sanguinea arterial) x 100.

Los resultados en cada grupo fueron analiza-
dos usando la variable multiple (Wilcoxon) y compa-
rando los grupos usando la prueba de t de student
pareada, donde p < 0.05 fue considerada estadis-
ticamente significativa.

RESULTADOS

Se estudiaron 20 pacientes divididos en dos grupos,
los cuales mostraron similitud demografica;
obteniéndose los siguientes resultados hemodi-
namicos. El grupo control solo mostré diferencia sig-
nificativa en la frecuencia cardiaca a los 60 minutos
al aumentar la frecuencia cardiaca de 81 + 13 a'88
2 latidos por minuto (p < 0.05) del parametro basal
establecido en el paciente despierto. La presién arterial
pulmonar diastélica mostré cambio significativo a los
15,30 y 60 minutos de 13+ 2, 13+ 2y 15 + 1 respec-
tivamente de los valores basales 10 £ 2 mmHg (p <
0.05). La presién capilar pulmonar aumenté a los 15,
30y 60 minutosa 16+ 1, 14 £ 1y 17 = | respectiva-
mente de los valores basales 10 + 1 (p < 0.05 (figura
1); de igual manera la presién venosa central aumen-
tobalos 5,15, 30y 60 minutosa8+0,9+1,14+2y
16 £ 1 respectivamente del basal 4 + 0 cmH,O (p <
0.05). Las resistencias vasculares sistemicas se au-

mentaron a los 30 y 60 minutos a 157 £ 312y 1568
127 respectivamente de los valores basales 1375 ¢
18 d/cm (p < 0.05). El indice de trabajo del ventriculo
izquierdo se aumentd a los 60 min a 31 + 2 del basal
25 + 3. (p < 0.05). El resto de los parametros estudia-
dos no mostraron significado estadistico.

El grupo que recibié GKI aumentd la presion
pulmonar diastélica a los 15, 30 y 60 minutos del basal
13+1,16+1,16+2y 16 + 1 respectivamente (p <
0.05); la presién capilar pulmonar se aumenté en los
mismos tiempos de una basalde 12+ 2 a 15 12,16 +
2,16 £ 2 (p < 0.05). La presién venosa central se
aument6 significativamente de la basal 4 + 2 cm de
H,O alos 5, 15, 30 y 60 minutos a valores de 8 + 3, 8
2,10 +2y 11 £ 1 (p < 0.05). El gasto cardiaco se
modificé al aumentar del basal 4.24 + 0.04 a 4.91 +
0.01,4.96+0.01y5.01£0.02 alos 15, 30 y 60 minu-
tos respectivamente (p <0.05). El indice cardiaco au-
mentd en la misma proporcion que el gasto cardiaco
(p < 0.05, figura 2), al igual que el volumen latido (
figura 3), indice sistélico e indice de trabajo del
ventriculo izquierdo (p <0.05, figura 4); el resto de los
parametros estudiados no se modificaron en forma
estadisticamente significativa. Cuando se compara-
ron con el grupo GKI se encontré significado estadis-
tico en diferentes tiempos (ver figuras)

El cociente respiratorio miocardico de los pa-
cientes que recibieron GKI aumenté de los valores
basales 0.64 £ 0.02 a 0.77 £ 0.03 a los 15 min (p <
0.05) y 0.92 + 0.03 a los 30 minutos (p < 0.001) de
igual forma a los 60 min 0.93 + 0.04 (p < 0.001). Los
pacientes que recibieron solucién Hartman no modifi-
caron este parametro (figura 5).

El indice de utilizacién de glucosa porcentual
en pacientes que recibieron GKI mostrd significado
estadistico en comparacién al basal 15 + 0.9% a los
15,30,y60min 12+ 0.8,16+0.7,30+£ 0.3y4 +0.3%
(p < 0.001), respectivamente a diferencia del grupo
control que recibié Hartman (figura 6).
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Los electrélitos séricos mostraron que el grupo
que recibié GKI modificé el potasiode 4.2 + 0.1, 4.1
0.3,43+0.3,4410.2, 44 +0.1y el grupo control
43+01,42+01,39+£0.3,391£0.3y4.3+£0.3, del
control a los 5, 15, 30 y 60 minutos conservandose
mas uniformes en el grupo |.

La glucemia obtenida durante las mediciones
mostré un aumento significativo a los 30 y 60 minu-
tos de iniciada la infusién en ambos grupos (p < 0.05);
cuando se comparan ambos grupos, el grupo que re-
cibié GKI mostré6 aumento de esta (p < 0.001) a los
60 min de iniciada la infusién (figura 7).

Los lactatos medidos en Mmoles/litro en el seno
coronario del grupo control mostraron un aumento del
basal 0.96 £+ 0.1 23.68 + 1.1, 3.78 + 1.0, 4.04 + 0.61
y 4.59 £+ 0.55,a los 5, 15, 30 y 60min, de iniciada la
infusion (p < 0.05, p < 0.001 y p < 0.001). El grupo
que recibié GKI mostrd disminucion de lactatos en el
seno coronario al compararse con el basal 0.95 + .09,
0.88+0.18,0.87 £+ 0.13,0.87+0.17y 090+ 0.19a
los 5, 15, 30 y 60 minutos aunque sin significado es-
tadistico. Al compararse con el grupo control se en-
contro significado estadistico durante todas las medi-
ciones a excepcion del control (p < 0.05, p <0.001, p
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< 0.001, respectivamente (figura 8).

De la misma manera, ocho pacientes que reci-
bieron GKI (80%) recobraron su ritmo espontanea-
mente y dos (20%) necesitaron un choque de 10 joules
por fibrilacion ventricular al despinzar aorta. En cam-
bio en el grupo control, cinco pacientes (50%), reci-
bieron choque para recuperar su ritmo, un paciente
del grupo control (10%) recibié 4 choques de 20 joules,
el cual cursé con infarto al miocardio de la pared an-
terior del ventriculo izquierdo.

DISCUSION

Nuestro trabajo muestra que la infusién de GKI
mejora la funcién ventricular izquierda al obtener un
aumento en el indice de trabajo del ventriculo izquier-
do e indice cardiaco. Esto apoyaria una accién
inotrépica positiva como lo demuestran otras publi-
caciones en pacientes con insuficiencia cardiaca
isquémica y en animales de experimentacion con
miocardio anéxico'®.

El mecanismo del efecto inotrépico de GKI, no
esta bien entendido. Sin embargo se postula que al
aumentar la oferta de glucosa al corazén bloquea la
glucolisis anaerdbica, como lo demuestran los estu-
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dios donde aumenta la toma de glucosa miocardica
después de oclusion de la arteria coronaria en pe-
rros?20-23,

La glucosa en otras manos podria parecer ser
mas benéfica en la hipoxia miocardica como lo de-
muestran estudios donde el corazén hipéxico utiliza
mayores cantidades de glucosa que el corazén bien
oxigenado. Asi mismo se ha demostrado que la toma
de glucosa por el corazon no es alta con niveles de
glucosa normales y puede ser acelerada por hipoxia;
al igual que los estudios anteriores otros documentan
un aumento de la toma de glucosa durante hipoxia.
De igual manera las soluciones ricas en
glucosa mejoran la actividad eléctrica, la contraccion
y mantiene la ultraestructura celular, promoviendo la
recuperacion miocardica, preservando la concentra-
cion del trifosfato de adenosina (ATP), y reduciendo la
deplecion de creatinfosfoquinasa y por lo tanto retar-
dan el dafio mitocondrial durante hipoxia.

El descubrimiento de la insulina y la clara des-
cripcion de angor pectoris e infarto del miocardio llevo
a la sugerencia de el uso terapéutico de glucosa-
insulina en la enfermedad isquémica. La adiciéon de
potasio a la glucosa e insulina constituye una mezcla
terapéutica légica para evitar hipocalemia causada por
la transferencia intracelular de potasio asociada con
el uso de glucosa e insulina, siendo Sodi Pallares quien
primeramente sugiri6 el uso de glucosa potasio insulina
en laisquemia y otras formas de enfermedad cardiaca.
Ellos argumentaron que la pérdida de potasio es una
parte importante de la reaccion celular en la isquémia
y fue asociado con depolarizacion, donde la infusién
de GKI se establecio para retornar el potasio a la célu-
la isquémica y ayudar a la repolarizacién; de esta for-
ma la célula minimiza un efecto importante de la
isquémia y ayuda a prevenir arritmias.

Existen otros estudios con el uso de GKI como
terapia coadyuvante del infarto del miocardio donde
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se concluye que no existe evidencia que la zona
isquémica contenga fibras que han perdido parcial-
mente el potasio o que la infusién de GKI restaure el
potasio en dichas fibras. Sin embargo, las evidencias
favorecen la hipétesis propuesta por Sodi Pallares y
su grupo, quienes demuestran que el tratamiento con
GKI puede incrementar el potasio celular y mitocondrial
en la zona isquémica.

CONCLUSIONES

1.- La carga de volumen administrada en ambos gru-
pos fue aceptada y bien tolerada sin manifestaciones
de congestion pulmonar que pusiera en riesgo a los
pacientes. 2.- El grupo que recibié GKI mejor6 la
hemodinamia, medida por el catéter de flotacion
pulmonar 3.- El grupo que recibié GKI necesit6 me-
nos choques después del despinzarniento de la aorta,
lo que sugiere un efecto miocardioprotector. 4.- Los
pacientes que recibieron GKI mantuvieron cifras de
potasio dentro de limites normales, esto probablemente
contribuyé a que necesitaran menos choques al
despinzar la aorta. 5.- El metabolismo miocardico se
conservo mejor en los pacientes que recibieron GKI,
cuando se midi6 el cociente respiratorio y el indice de
utilizacion de glucosa en el seno coronario.
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