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IKTRODUCCION:

¥1 advenimiento de la insulina revolucioné el tratamien
to de los pacientes diabéticos mometidos a cirugfa, una revo
lucién que fué extendida por el descubrimiento de los anti-
bidticos. A pesar de esto, en manos inexpertasm, la cirugfa
puede ser desastrosa para los diabdticos en teérminos de mor-
bilidad y mortalidad. Wheelock y Marble (1971) reportaron un
3.7% de mortalidad en una serie de 2780 pacientes esgtudia-
dog entre 1965 y 1969£ Galloway y Shuman (1963%) tuvieron una
mortalidad de 3.6% y morbilidad de 17.2% on 667 casos. En al
mismo periodo Alieff (1969) reportd una mortalidad de 13.2%.
En los pacientes diabéticos sometidos a transplante renal e-
Xigte una mortalidad de doe a cuatro veces mayor comparada
con pacientes no diabeticoms (Kjellstrand,et al. 1972). Las
principales causas de morbilidad y mortalidad fueron, y atin
lo son, la cardiopatia isquémica y las infecciones. Obviamen
te estas causas son importantes en los pacientes no diabéti-
cos, pero en éstos el descontrol de la diabetes y las altera
ciones electrolfticas y metabdlicas inevitablemente exacerba
ran estos problemas.

Los pacientes diabéticos sometidos a cirug{a son un éxg
po de riesgo particular. Tres cuartas partes o mas de estos
se encuentran arriba de los 50 anhos de edad (Galloway y

Shuman, 1963). En este grupo de edad la obesidad es comin y



exigte un aumento en la prevalencia de enfermedad miocadrdica
¥ vascular periférica, asi como alteraciones renales, en com
paracidén con la poblacidn no diabética. La magnitud del pro-
blema para el aneatesista y el cirujano esta demostrada por
el hecho de que el 50% de loa diabéticos seri sometido a un
acto quirdrgico en el transcurso de su vida (Root,1966).

En 8l presente trabajo se comentard en primera instan-
cia la respuesta del hombre normal a la cirugia y sl ayuno,

¥ la modificacién de la misma en el paciente dlabético.



RESPUESTA METABOLICA Y HORMONAL A LA CIRUGIA.

METABOLISMO EN EL HOMBRE NORMAL: El anabolismo y catabo
liemo estén finamente balanceados. Durante la alimentacidn
el anabolismo predomina almacenando la ensrgia en forma de
glucdgeno y triglicéridos, existiendo también estimulacidn
de la sintesis proteica. Durante el ayuno, como 1o es el
transcurso de la noche, el organismo vira hacia el catabolisg
mo movilizando la energia almacenada previamente, Durante el
ayuno por corto tisupo existe un requerimiento obligatorio
de 180g de glucosa al dfa,necesario para el tejido nervioso
¥ ol metabolismo de algunas células sanguineas.

Una parte de la glucosa que necesita el organismoe es ob

tenida por la movilizacidén del gluctgeno hepatico, con reser
vas relativamente pequefias, y progresivamente una mayor pro-

porcidn se obtendrd de la gluconeogénesis. Los principales
sustratos paras realizar ésto son lactato y piruvato, alanina,
otros aminodcidos, y glicerol. El lactato y piruvato son de-
rivados en parte de la glucosa circulante, y por lo tanto no
representa una ganancia neta de glucosa. En el misculo la a-
lanina es desdoblada, asi como otros aminoicidos de cadena
ramificada. Originalmente se habia pensado qus el piruvato
se producia no solamente de glucosa sino también de loa ep-

queletos formados por carbonos de otros aminedcidos, actual-



mente existe duda respecto a 1o udltimo. S i esto es correcto
no hay una ganancia neta de glucosa obtenida de alanina, asu
miendo entonces otros aminodcidos mayor importancia, inclu-
yYendo la glutamina. El glicerol obtenido de la 1lipdlisis del
tejido graso actia como un precursor de la glucosa, pero
cuantitativamente no es significativo.

En el ayuno a corto plazo existe una 1lipdlisis aumenta-
da. Los dcidos grasos liberados son utilizados como combusti

ble directo o son convertidos a cuerpos ceténicos en el higa
do, éstos no pueden oxidarse en el higado y funcionan como g

nergéticos en tejidos extrahepsticos.

Si el ayuno continia ocurre un cambio denominado "keto-
adaptacidn". El cerebro comienza a utilizar cuerpos cetdni-
cos ¥ el requerimiento total de glucosa disminuye en un 50%.
La gluconeogénesis renal, que normalmente alcanza el 10% del
total, permanece constante. La producciodn hepatica de gluco-
sa desciende dramaticamente (Owen, et al. 1969)}. La utiliza-
cidn de aminodcidos para la gluconeogénesis disminuye al mig
mo tiempo, ¥ la excrecion urinaria de urea muestra un descen
s0 marcado, con el amonio asumiendc mayor importancia como
producto nitrogenado que se desecha (Cahill, 1970). Durante
este periodo los cuerpos cetdnicos se incrementan y ge presen

ta una acidemia leve.

El aumento de los cusrpos cetonicos y Acidos grasos tige



ne como @fecto inhibir la oxidacidén de la glucosa en el mis~
culo y los tejidos perifericos, preservando la glucosa e in-
directamente las proteinas, este ss el ciclo también llamado
de la glucosa-acidos grasos {Randle, et al., 1963). Mientras
sucede todo gsto el metabolismo basal disminuye con lo que
disminuye secundariamente los requerimientos caloricos. En
términos de reserva de energia los triglicéridos son los mds
importantes con 15,000 g & 135,000 Kcal en un hombre de 70Kg
de peso. El1 glucdgeno hepdatico acumula solamente 100 g o

400 Kcal, y las proteinas con capacidad de proveer hasta
25,000 Kecal.

Todos estos procesos son controlados a travées de una de
licada interaccibn entre un grupo de hormonas anabdlicas y
catab6licas {cuadro 1). S6lo una hormona tiene un total ofsec
to anabdlico y es la insulina. La gecrecidn es estimulada
por la ingesta de carbohidratos o proteinas. Es responsable
de la abgoreciodn y depbsito de éstos, ya sea como glucdgeno,
triglicéridos y protefnas. También dirige la glucosa hacia
tejidos como el misculo y el tejido adiposo frenando con es-
to la 1ipdélisis. En el higado, ademis de regular la lipogéng
ais y glucogénesis, la insulina inhibe la gluconeogéneais;
aun cuando se presenta en pequenas cantidades, previniendo
un desperdicio innecesario de aminoacidos. Una hormona mas,

la hormona de crecimiento, tiene algunos efectos anabdlicos,



cuadro 1. Melabolismo noymal.

EFECTOS ANABOLICQOS EFECTOS CATABOLICOS

GLUCO_ LIPO- SINTESISGLUCO- GLUCQO- CETO- PROTEO-
GENESIS GENESIS PROTEI GENO-NEGGE~ LIPO- GENE- LISIS.
CA. LI5IS NESIS. - LIBIB. SIS,

INSULINA + + + 4+ + + - - - - - - - - -
GLUCA QON - - o + 4+ (+) + 0
CORTISOL +/- /- - - +/- + - ) -t
CATECOLAMINAS - 0 0 + F + + + + + 0
H.CRECIMIENTO 0 0 ++ o+ (+) (+} 0
H.TIROIDEA 0 0 +7? 0 + + ) .

++= efeclo estimulatorio
-~= gfecto inliibitovio .
+/-= estimulatorio sila insulina estd presente, inhibitorio si la insulina estd ausente.

(+)= tmpariante si la insulina esla ausente
+p=efeclo estimulatorio seleclivo.




pero éstos estdn dirigidos a preservar las protefnas. Inhibe
la entrada de glucosa a tejidos como el misculo y simultdnea
mente tiene un efaecto levemente estimulante sobre otras for-
mas de produccidn de energfa como son log dcidos grasos y
cuerpos cetdnicos. En toda la economfa la utilizacidn de glu
cosa disminuye, los amincdcidos son respetados y son conduci
~dos hacia las células para la sintesis proteica.

Las hormonas.de gtresa (alarma), glucagon, cortisol, y
catecolaminas, tienen acciones combinadas las cuales se opo-
nen a lag de la insulina, perc ninguna sola de estas tiene
la importancia y propiedades inicas como hormona catabdlica,
que la insulina tiene como hormona anabdlica., As{ la princi-
pal accidén del cortisol es causar un consumo neto de protef-
nas en los tejidos extrahepaticos e incrementar el flujo de
precursores gluconeogénicos al higado incrementando la gluce
neogénesis. El glucagon tiene su principal efecto en el higa
do, estimula la cetogénesis {cuando hay cantidad suficiente
de dcidos grasos), glucongogénesis y glucOsenolisis. También
incrementa especificamentes la toma de alanina por el higado.
En contraste las catecolaminas actlan principalmente sobre
la 1ipdlisis y glucogenolisis. ‘

El determinar si la reaccion del organismo es anabdlica
o catabdlica depende de la cantidad relativa de insulina y
otras hormonas presentes. Después de ingerir alimentos la in

sulina se incrementa, pudiendo haber incremento de glucagon



y hormona de crecimiento. Durante el ayuno la concentracidn
de insulina disminuye lentamente, quedando un exceso relati-
vo de hormonag catabllicos. El problgma surge sl existe un
aumento importante en la concentracién de hormonas catabdli
cas ~- como ejemplo el acto quirdrgico con incremento de ca-
tecolaminas-- o sl existe un déficit de insulina como en los
pacientes diabéticos insulino-dependientes.

Una hormona, triyodotironina {T3), la cual normalmente
es congiderada como catabdlica, ya que ciertamente incroemen-
ta ol metabolismo basal, muegstra una conducta interesante du
rante la inanicidn. En esta situacidén la concentracidén de T3
y rT3 disminuyen como si existiera una proteccidn contra el
gasto caldrico excesivo (Portnay, et al. 1974) correlacionan

do con gsto un descenso en el metabolismo basal.

LA RESPUESTA A LA CIRUGIA: Inevitablemente la fina regu
lacidén del metabolismo descrito previamente es slterado por
la cirugfa. La situacién se stress clisica causada por la ci
rug{a ocasiona una respuesta catabOlica del organismoc. En
particular se caracteriza por un aumento en el metabolismo
basal, aumento del consumoO de proteinas con pérdida de nitgé
geno, y una intolerancia a la glucosa. E1 grado de altera-
cidn metabbélica estd relacionado con la severidad de la ope-
racidn (Allison,Tomlin y Chamberlain,1969) y la presencia de

complicaciones como el chogue y la sepsis {Clowes,et al.1976).



En una cirug{a electiva no complicada, particularmente opsera
ciones "superficiales", existe un incremento miximo de 10%
en el metabolismo basal y un pequeiio aumento en la gxcrecidn
de nitrdgeno. Los principales cambios ocurren durante la ci-
rugfia y se continda por poce tiempo. Con ciruygfas mas seve-
ras y complicadas el metabolismo basal puede aumentar al do-
ble, la pérdida proteica es masiva y las alteraciones pexrasls
ten por varios dias.

Los cambios hormonales son bien recvnocidos. Primero o-
xiste un aumento en la secrecidn de catecolaminas, ACTH ¥
cortisol. Incluso pueden incrementarse previo a la cirugfa
en respuesta al misdo. Tambign existe un aumento de AMPe en
plasma {(Gill, et al. 1975). El glucagon (Russell, Walker ¥y
Bloom,1975) y la hormona de crecimiento también pueden incra
mentarge, a pesar de gque algunos autores han encontrado poco
o0 ningun cambio en glucagon (Giddings, et al, 1976;Miyata,
Yamamoto y Nakao, 1376). E1 estimulo'exacto que motiva eptas
alteraciones no es bien claro. QObviamente existe un fuerte
componente central. El incremento de la secrecion de gluca-
gon contribuira, mediante efecto directo de las catecolami-
nas sobre las células A pancreaticas. '

simultdneamente con estos cambios existe una marcada in
hibicidén de la secrecidn de insulina, debido a la accidn de
las catecolaminas (Porte, et al 19uv6)}, que estd asociada a

una intolerancia a la glucosa y que persiste posterior al ac
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to quirlirgico a pesar de haberse incrementado la insulina.El
principal defecto parece ser un sumento inapropiado de la
gluconeogénesis (Giddings, 1974) la cual no es inhibida por
la glucosa (Gump, et al. 1974). Como se ha mencionada, sxis-
te una compleja interrelacidn entre las difoerentes hormonas
-catabélicas que al aumentar son responsibles de los cambiosg
en la glucosa, La hormona de crecimiento y cortisol contribu
yen principalmente en los tejidos perifericos, ¥ el glucagon,
catecolaminas y cortisol en el higado.

Los motabolitos de los dcidos grasos tambion mueatran
cambios, los cuales son claramente distinguibles de agquellos
encontrados en la inanicidn. La concentracidn de éstos des-
pues de cirugia y ayuno prolongado son menores que aquellos
encontrados después del ayuno solo, Se puede calcular gque la
utilizacidén de cuerpos cetdnicos y acidos grasos disminuye
10 después de una cirugia no complicada. Ls utilizacion de
la glucosa no esta aumentada implicando que los amincacidos
han sido oxidados en cantidades mayores, y la sintesis pro-
teica esta disminuf{da({D'Keefe, Sender y James, 1974; Crane,
et al, 1977; Williamson, et al. 1277). Los resuliados netos
son un balance nitrogenado negative y una disminucidén de las
protefnas en los tejidos durante los dias siguientes a la ci
rugia.

Estos cambios metabdlicos estdan asociados a cambio en

los slectrolitos. El sodio tiende a ser retenido incrementan
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do su ceoncentracidn intracelular, y sucediendc inversamente
con el potasio con la resultante pérdida urinaria de éste. Al
mismo tiempo existe unma perdida de calcio, magnesio y foafa-

to.

RESPUESTA A LA ANESTESIA: Deapués de hacer un énfaais
en la respuesta metabdlica a la cirugia, parsce ser que el
hecho de eaperar la anestesia tiene mayor repercusidn metahé
lica que 1a anestesia misma. El tipo de anestesia extrédural
es la gque tiene menos efectos. Los anestésicos utilizados an
teriormente, como el eter y cloroformo, causan hiperglucemia,
movilizacidén de acidos grasos, e inhibicidn de la amecrecidn
de insulina, todo motivado por descarga de catecolaminas y
secrecién de ACTH. Los anestésicos actuales tienen algunos
efectos, pero son menores en comparacion con ¢l stress de la
cirugia. También existe. peco . efeclo mctabélico-concerniqg
te a diabéticos en 1o que respecta o premedicacidn o relajan

tes musculares.

METABOLISMO EN EL DIABETICO:Es obvio de que si falta 1a
insulina totlamente el catabolismo predominaré y llegaré la
muerte. La movilizacidn de lipidos esté muy aumentada, la 1i
beracion de acidos grasos por el tejido adiposo se incremen=
ta; la cetopgénesis, estimulada por un exceso relativo de glu
cagon, se acelera y los cuerpos cetdénicos saturan las vias

disponibles de utilizacion con la consecuente cetoacidosis y



12

acidemia severa. Similarmente hay una pérdida proteica; la
gluconeogénesis y glucdzenolisis se encuentran aumentadas
con la consiguiente hiperglucemia. Esto esta exacerbado por
1la incapacidad del misculo y del tejido adiposc de metaboli-
zar adecuadamente la glucosa. Tambien existe una elevaciédn
inapropiada de glucagon, cortigol y eventualmente catecola-
minas, todos log cuales aceleran gl desarrcllo de la cetoaci
doeis e hiperglucemia, Esto es seguido por conjunto de gluco
guria, poliuria, deshidratacifn, hiperosmolaridad y coma, e-
xistiendo cambios electroliticos con perdida de sodio, pota=-
sio, calceio, magnesio y fosrfato como consecuencla de la diu-
resis.

En una deficiencia leve de insulina el defecto predomi-
nante es la incapacidad de tomar la glucosa por leos tejidos
periféricoas. Existe insulina suficiente para controlar el me
tabolismo del tejido adiposo y la gluconeogénesis. El resul-
tado final es la hiperglucemia con glucosuria y pérdida de

algunos electrolitos por orina,

EFECTO DE LA CIRUGIA EN EI, PACIENTE DIABETICO: Es obvio
que la cirugla o un stresas similar empeoraré ¢l estado méta-
bdlico en los pacientes diabeticos insulinodependientes y no
insulinodependientea. En los ultimos el incremento usual de
insulina en el pogtopgratorio no ocurrira, asi que ho solamqg

te existird una resistencia a la inaulina sino también un dé
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ficit de ésta. Con el tiempo existird una mayor incapacidad
de utilizar la glucosa por ¢l miusculo y existird una gluco-
neogénesis mds ripida, como resultado se tendra hipesrgluce-
mia e hiperosmolaridad. En una cirugis menor en donde el
stress es menor la alteracidn metabdlica sera por poco tiem~
PO a pegsaY de no adicionar una terapia.

En los pacientes diabéticos insulinodependientes es ob-
vio que el catabolismo predominara asi ol paciente permansce
con una dosis de insulina y con la misma ingesta calérica.En
la practica la ingesta caldrica disminuye cerca de cero y
loa requerimientos de insulina necesariamente disminuyen, pe
ro astos no disminuyen & cero, y es importante tener en cuen
ta el aumento en el reguerimiento de insulina en respuesta
al stress durante y después de la cirugia. La descompensa-
cion metabdlica debe ser prevenida, pero tambien 1la hypoglu-
cemia.

1 msnejo perioperatorio del paciente diabetico no insu
linodependients variard de acuerdo a su nivel de control y
el tipo de tratamiento que reciba. Si la cirugia es menor y
el paciente se controla con dieta, existe el concenso gene-
ral de no necesitar manejo adicional y la glucemia deberé mo
njitorizarse después de la cirugia. Alberti y Thomas en su es
tudio publicado en 1979 sugieren para el manejo del paclente
diabatico que sera sometido a cirugia menor, suspender las

biguanidas y cambiar a sulfonilureas de corta accidn de pre-
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ferencia una semana previa a la cirugfa; suspender las sulfo
nilureas de larga accién por 1o menos 3 dfas previos a la ci
rugfa con‘control posterior con insulina; y se manejara como
paciente normal si la glucemia es menor a 130mg/dl. Se debe-~
ré checar la.glucemia antes y despues de la cirugfa. Se rei-
niciari las sulfonilureas con el primer alimento, obteniendo

con este esquema de manejo buenos resultados.
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JUSTIFICACION:

En nuestro hospital existen controversias respecto al
manejo praeoperatorio de un paciente diabetico que se encuen-
tra controlado con hipoglucemiantes bucales ¥ que sera some-
tido a cirugia oftalmica con anestesia local, como lo a3 una
extraccidén de catarata. La vida media de los diversos tipos
de hipoglucemiantes, sobre todo aguellos en que ésta es mas
prolongada, es determinante para manejar la posibilidad de
una hipoglucemia perioperatoria con riesgo de daiio cerebral,
favorecido por el mantenimiento del ayuno en el paciente qui
rdrgico. Esto podria contrarrestarse en forma adecuada por
el cambio de hipoglucemiante, la administracién de solucio-
nes glucosadas en el transoperatorio y un monitoreo adecuado
de 1a glucemia., El servicio de JMedicina Interna de esta uni-
dad sugiere la hospitalizacidn del pauciente diabétice por lo
menos 24 hs previo al acto quirdrgico pare suspender los hi-
pogluceniantes y mantener un control intrahospitalario a ba-
se de insulina rdpida. Lo anterior implica un mayor tiempo
de estancia intrahospitalaria con sus repercusiones logicas.

El servicio de oftalmologia de esta misma unidad inclu-
¥e dentro del programa de cirugia ambulatoria aguelles diabé
ticos compensados y sin complicaciones, aparentemente con
buenos resultados. Para evitar discrepancias sn cuanto a cri
terios de hospitalizacidn y la necesidad de suspender o no

log hipoglucemiantes bucales previo al acto guirirgico se
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realiza el presente estudio preeliminar para posteriormente

LT 02

continuar el mism0 con una muestra mayor y con un grupo con-
trol para que en base a resultados formular un protocolo de

manejo de estocs pacientes en nuestra unidad.
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OBJETIVOS: .

-PRIMARIO: Analizar si el paciente diabético controlado
con hipoglucemiantes bucales, amerita o no, hospitali-
zacidn previa para la realizacidn de un acto gquirdrgi-

co manor con anestesia local.

SECUNDARIOS:

- Demostrar que un acto.quir&rgico oftalmeldgico
con anestesia local y de corta duracidén no produce al-
teracion . significativa. en la glucemia perioperato-
ria en un paciente diabético no insulinocdependiente
eontrolado con hipoglucemiantes bucales.

- Demostrar la posibilidad de reducir el tiempo
de hogpitalizacidén de los pacientes diabéticos que pe-
rédn sometidos a cirugia oftdlmica, controlados con hi-

poglucemiantes bucales.
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MATERIAL ¥ METOIDOS:

Se tomaron pacientes diabéticos no insulinodependientes
controlados con hipoglucemiantss bucales y que fueron someti
dos a extracecidn de catarata con anestesia local inclufdos
en gl programa de cirugi{a ambulatoria del Hospital de Espe-
cialidades C/M/N/. Se determiné edad, sexo, tiempo de evolu-
cidn de diabetico, tipo de hipoglucemiante ingerido, ingesta
de otros medicamentos, biometria hemdtica, quimica sanguinea,
examen general de orina y electrocardiograma. Se documentd si
loa pacientes tenian enfermedad renal, cardiaca o hipertensi
va asoOciada. Se incluyeron agusllos que se controlaban con
tolbutamida o glibenclamida. No se incluyd a aquellos contro
lados con clorpropamida por la vida media prolongada de este
medicamento. Los pacientes se seleccionaron el mismo dfa de
la cirugfa, habiendo suspendido el hipoglucemiante la noche
previa al acto quirdrgico, se mantuvieron en ayuno desde las
22:00 ha del dia previc a la misma. La glucemia se determind
de 15 a 30 dfas previo a la cirugia con las técnicas habitua
les de laboratorio. Se monitorizdé la misma 30 minutos previo
a la cirugia y dos horas después de la misma, efectuandq la

medicidén con un reflectodmetro.
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ANALISIS ESTADISTICO:
Se realizé mediante andlisis de varianza de dos vias

por ranges.

RESULTADOS:

Se obtuvieron 8 pacientes, el rango de edad fué de %8 a
77 atiog (cuadro 2), todos del sexo femenino, el tiempo de e-
volucidn de diabeticos fué de 2 a 27 ailos, el tipo de hipo-
glucemiante ingerido con mayor frecuencia fue 1la tolbutamida
6/8 pacientes, glibenclamida en 1 caso, y otro no especifica
do. El control de glucemia 15 a 30 dias previos se encontrd
entre 91-231 mg/dl; 30 minutos previo a la cirugia de 80 a
300 mg/dl y dos horas después de la misma de 50 a 380mg. Cua .
tro pacientes fueron hipertensos, uno tenfia falla renal do-
cumentada por biopsia, y otro con alteraciocnes del ritmo car
diaco corregido, no existieron complicaciones relacionadas
con el gstado metabolico de los pacientes. El andlisis esta-
distico demuestra que no existe cambio significativo en las
tres cifras de glucemia de cada pacinte (x°r= 8.7, p=0.96).

s

{(Tigura 1).

COMENTARIO:

Los resultados del presente estudio deberan tomarse con
reserva debido al peguenc tamano de la musestra y la falta de

un grupo control. La seleccidn de los pacientes se limita dni



GLUCEMIA

OTROS
EDAD |SEX0QO |EVOL. | TRATAMIENTO | CONT. PRE POST DX,
1 S5ailos | Fem. 13 afies | Tolbutamida lg |142mg 150mg| 240mg | R
2 38 a Fewm. 10 a Tolbutamida 3g |186mg | 175mg| 170mg | -
3 56 a Femn. 10 a Tolbutamida I, 5g| 95mg 280mg! 190mg | -
4 77 a Fem. 13 a Tolbulaniida 500 |158mg 80mg 7emg C,H.
mg
5 70 a |Fem. 12 a Glibenclamida 168mg |120mg | 130mg | -
J0mgr
6 62 a Fem. 2 a Tolbutlamida 3g. |91mg 83mng S50mg "
7 71a Fenz. 27 a ? 113wmg | 100mg | 180ng H,
8 73 a Fem. 20 a Tolbutamida 37g | 231mg | 300mg | 380mg | H,

R= venal. C= cardiaco, H= lipevriension artevial.

Cuadyro 2: Resultados




glucemia
mg/dl

400
360
320

280

200
160
120
80

40

[

\
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pre civugia post

figura 1.
Glucemia periopervatoria.
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camente a aguellos que 8e incluyen en el programa de cirugfa
ambulatoria por parte del servicio de Orftalmologfa. La gluce
mia que se dotermind de 15 a 30 dias previos a la cirugia es
la obtenida en el momento de la valoracidén preoperatoria del
paciente. Estad{sticamente la glucemia no ges modificd signi-
ficativamgnte {omando en cuenta las tres tomas, sin smbargo
existaen valores preoperatorios que var{an en forma importen-
te entre los pacientes, esto podrfa estar determinado por va
rios factores: en primer lugar una descompensacién erénica,
que se hubiera documentado con la determinacion de hemoglo-
bina glicoailasa; y un segundo factor que seria el stress
previo a la cirugfa con la siguiente hiperglucemnia.

En atencidén a la figura 1, log pacientes que se incluye
ron con glucemia preoperatoria entre 120 y 200mg tienen una
menor diferencia respecto a los valores postoperatorios. Un
paciente que se incluyd con glucemia de 280mg descendio a
190mg/dl postoperatoriamente, contrariamente a lo eaperado,
atribuyendo el hecho a la accion de los fidrmacos hipogluce-
miantes. Si se observa al paciente que se incluyd con gluce-
mia preoperatoria de B%mg y cursd en el postoperatorio con
50mg/dl, asintomdtica, con un descenso de 33mg lo cual né hu
biera sido tan importante si la paciente se somete a cirugia
con valores preoperatorios de aproximadamente 150mg/dl tenien
do un menor riesgo de hipoglucemia. Iurante el estudio no exis

ti6 complicaciones respecto a las patologfas agregaocas,



23

CONCLUSICNES:

- Los presentes resultados deberan tomarse con resaerva
debido al tamaiio reducido de la nmuestra.

- No hay cambios egstadisticamente significativos de glu
cemia en este tipo de pacientes.

- No existen alteraciones metabolicas importantes que
contraindigquen el procedimiento.
- - La disminucidén de la estancia hospitalaria por pacien
te es significativa con las repercusiocnes econfmicas inmedia
tas, existiendo un menor siress en el paciente ambulatorio.

- El presente trabajo serviré de base para realizar un
estudio comparativo, controlado, prospectivo, con una mues-
tra mayor, y determinar posteriormente 1la conducta a seguir
en caso de pacientes diabéticos controlacos con hipogluce=-
miantes bucales y que seran sometidoas a cirugia oftalmica
con angstesia local dentro del programa de cirugfa ambulato-

ria.
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