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INTRODUCCION: 

El advenimiento de la insulina revolucionó el tratamie!l 

to de los pacientee diabéticos eometidoe a cirugía, una reV,!? 

lución que fué extendida por el descubrimiento de loa anti

bióticos. A pesar de esto, en manos inexpertas, la cirugía 

puede ser desastrosa para los diabéticos en términos de mor

bilidad y mortalidad. Wheslock y Marble (1971) reportaron un 

3.7% de mortalidad en una serie de 2780 pacientsa estudia

dos entre 1965 y 1969¡ Galloway y Shuman (1963) tuvieron una 

mortalidad de }.6%y morbilidad de 17.2%on 667 casos. En el 

mismo periodo Alieff (1969) reportó una mortalidad de l3.2r.. 

En loa pacientes diabéticos sometidos a tranaplante renal e

xiste una mortalidad de dos a cuatro veces mayor comparada 

con pacientes no diabéticos {Kjellstrand,et al. 1972). Las 

principales causas de morbilidad y mortalidad fueron, y aún 

lo son, la cardiopatía isquémica y las infecciones. Obviamen 

te estas causas son importantes e:n loa pacientes no diabéti• 

coa, pero en éstos el descontrol de la diabetes y las alter~ 

cienes electrolíticas y metabólicas inevitablemente exacerb2; 

rán estos problemas. 

Los pacientes diabéticos sometidos a cirugía son un gr~ 

po de riesgo particular. Tres cuartas partes o más de éstos 

se encuentran arriba de los 50 anos de edad {Galloway y 

Shuman, 1963). En este grupo de edad la obesidad es común y 
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"Xiste un aumento "n la prevalencia de enfermedad miocárdica 

y vascular periférica, asi como alteraciones renal&e, 9n co_! 

paraciÓn con la población no diabética. La magnitud del pro

blema para el anestesista y el cirujano está demostrada por 

el hecho de que el 50% d" loe diabéticos será sometido a un 

acto quirúrgico en el transcurso de eu vida (Root,1966). 

En el presente trabajo se comentará en primera instan

cia la respuesta del hombre normal a la cirugía y el ayuno, 

y la modificación de la misma en el paciente diabético. 



RESPUESTA METAEOLICA Y HORMONAL A LA CIRUGIA. 

METABOLISMO EN EL HOMBRE NORMAL: El anabolismo y catab,!?. 

lismo están finamente balanceados. Durant& la alimentación 

el anabolismo predomina almacenando la energía en forma de 

glucógeno Y triglicéridos, existiendo también estimulación 

de la síntesis proteica. Durante el ayuno, como lo es el 

transcurso de la noche, el organismo vira hacia el cataboli.!J. 

mo movilizando la energía almacenada previamente. Durante e1 

ayuno por corto tiempo existe un requerimiento obligatorio 

de 180g de glucosa al dÍa,necesario para el tejido nervioso 

y el metabolismo de algunas células sanguíneas. 

Una parte de la glucosa que necesita el organismo es ºE 
tenida por la movilización del glucógeno hepático, con rese:f: 
vas relativamente pequeñas, y progresivamente una mayor pro-

porción se obtendrá de la gluconeogénesis. Los principales 

sustratos para realizar ésto son lactato y piruvato, alanina, 

otros aminoácidos, 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 músculo la a

lanina es desdoblada, asi como otros aminoácidos de cadena 

ramificada. Originalmente se había pensado que el piruvato 

se producía no solamente de glucosa sino también de loe es

queletos formados por carbonos de otros aminoácidos, actual-
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mente existe dud~ respecto a lo Último. S i esto ee correcto 

no hay una ganancia neta de glucosa obtenida de alanina, aeE 

miendo entonces otros aminoácidos mayor importancia, inclu

yendo la glutamina. El glicerol obtenido de la lipÓlieis del 

tejido graso actúa como un precursor de la glucosa, pero 

cuantitativamente no os significativo. 

En el ayuno a corto plazo existe una lipÓlieie aumenta

da. Loe ácidos grasos liberados son utilizados como combust! 

ble directo o son convertidos a cuerpos cetónicos en el hÍS!!_ 
do, éstos no pueden oxidarse en el hígado y funcionan como ~ 

nergéticos en tejidos extrahepáticos. 

Si el ayuno continúa ocurre un cambio denominado "keto

adaptaciÓn''. El cerebro comienza a utilizar cuerpos cetÓni

cos y el requerimiento total de glucosa disminuye en un 50%. 

La gluconeogéneeis renal, que normalmente alcanza el 10% del 

total, permanece constante. La producción hepática do gluco

sa desciende dramáticamente (Owen, et al. 1969). La utiliza

ción de aminoácidos para la gluconeogénesie disminuye al mi.!!. 

wo tiempo, y la excreción urinaria de urea muestra un desee,!! 

so marcado, con el amonio asumiendo mayor importancia como 

producto nitrogenado que se desecha (Cahill, 1970). Durante 

este periodo los cuerpos cetÓnicos se incrementan y se prese.!J. 

ta una acidemia leve. 

El aumento de los cuerpos cetónicos y ácidos grasos ti.!!. 
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na como efecto inhibir la oxidación do la glucosa en el mús

culo y loa tejidos periféricos, preservando la glucosa e in

directamente lae proteínas, éste ea el ciclo también llamado 

de la glucosa-ácidos graeoe (Randls, et al, 1963). Mientras 

sucedo todo esto el metabolismo basal disminuye con lo que 

disminuye secundariamente los requerimientos calóricos. En 

términos de reserva de energía loa triglicéridos son loe máe 

importantes con 15,000 g Ó 135,000 Kcal en un hombre de 70Kg 

de peso. El glucógeno hepático acumula solamente 100 g Ó 

400 Kcal, y las proteínas con capacidad de proveer hasta 

25, 000 Kcal. 

Todos estos procesos son controlados a través de una d~ 

licada interacción entre un grupo de hormonas anabÓlicae y 

catabólicas (cuadro 1). Sólo una hormona tiene un total efe~ 

to anabólico y es la insulina. La secreción es estimulada 

por la ingosta de carbohidratos o proteínas. Es responsable 

de la absorción y depósito de éstos, ya sea como glucógeno, 

triglicéridos y proteínas. También dirige la glucosa hacia 

tejidos como el músculo y el tejido adiposo frenando con es

to la lipÓlieis. En el hígado, además de regular la lipogén~ 

sie y glucogéneeie, la insulina inhibe la gluconeogéneeie, 

aún cuando se presenta en pequeuas cantidades, previniendo 

un desperdicio innecesario de aminoácidos. Una hormona más, 

la hormona de crecimiento, tiene algunos efectos anabólicos, 



cuadro l.. Melabolis1110 normal. 

EFECTOS ANABOLICOS EFE:CTOS CA TABOLICOS 

GLUCO LIPO- SINTESISGLUCO- GLUCO
GENESiS GENESIS FROTE! GENO-NEOGE- LIPO-

CA. LISIS NESIS. LISIS. 

INSULINA ++ + ;. + + 

GLUCAGON o + + + (+) 

CORTISOL ;-¡_ +/- +/- + + 

CATECOLAMINAS o o + + + + + + 

H. CRECIMIENTO o o ++ o + (+) 

H. TIROIDEA o o +? o + + 

++- efecto estimulat01io 
--=efecto inhibitorio 

CETO- PROTEO
GENE - LISIS. 
SIS. 

+ o 

(+) ++ 

+ o 

(+) o 

(+) + 

+/-= estimulatório si la insulina está fwesente, inhibitorio si la insulina está ausente. 
(+)= im/10rtante si la insulina esta ausente 
+?=efecto estimulatorio selectivo. 
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pero éstos están dirigidos a preservar las proteínas. Inhibe 

la entrada de glucosa a tejidos como el mú~culo y simultáne~ 

mente tiene un efecto levemonte estimulante sobre otras for

mas de producción de energía corno son loa ácidos grasos y 

cuerpos cetónicos. En toda la economía la utilización de gl~ 

cosa disminuye, los aminoácidos son respetados y aon conduci 

dos hacia las células para la síntesis proteica. 

Las hormonas.de stress (alarma), glucagon, cortisol, y 

catecolaminas, tienen acciones combinadas las cunleo se opo

nen a las de la insulina, pero ninguna sola de éstas tiene 

la importancia y propiedades Únicas como hormona catabólica, 

que la insulina tiene como hormona anabólica, Así la princi

pal acción del cortieol es causar un consumo neto de proteí

nas en los tejidos extrahepáticos e incrementar el flujo de 

precursores gluconeogénicos al hígado incrementando la gluc~ 

noogénesis. El glucagon tiene su principal efecto en el hÍg~ 

do, estimula la cotogénesis (cuando hay cantidad suficiente 

de ácidos grasos), gluconoogónesis y gluco6 enolisia. También 

incrementa específicamente la toma de alanina por el hígado. 

En contraste las catecolaminas actúan principalrnonte sobre 

la lipÓliais y glucogenolÍsis. 

El determinar si la reacción del organismo es anabólica 

o catabólica depende de la cantidad relativa de insulina y 

otras hormonas presentes. Después de ingerir alimentos la iB 

sulina se incrementa, pudiendo haber incremento de glucagon 
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Y hormona de crecimiento. Durante el ayuno la concentración 

de insulina disminuye lentamente, quedando un exceso relati

vo de hormonas catabólicas. El problema surge si existe un 

aumento importante en la concentración de hormonas cataból! 

cas -- como ejemplo el acto quirúrgico con incromento de ca

tocolaminas-- o si existo un dÓfici t de insulina como en los 

pacientes diabéticos insulino-dependientes. 

Una hormona, triyodotironina (T3), la cual normalmente 

es considerada como catabólica, ya que ciertamente incremen

ta el metabolismo basal, muestra una conducta interesante d,!! 

rante la inanición. En esta situación la concantración de T3 

Y rT3 disminuyen como si existiera una protección contra el 

gasto calórico excesivo (Portnay, et al. 1974) correlaciona1! 

do con esto un descenso en el metabolismo basal. 

LA RESPUESTA A LA CIRUGIA: Inevitablemente la fina ros.!! 

laciÓn del metabolismo descrito previamente es alterado por 

la cirugía. La situación se stress clásica causada por la c! 

rugía ocasiona una respuesta catabólica del organismo. En 

particular se caracteriza por un aumento en el metabolismo 

basal, aumento del consumo de proteínas con pérdida de nitr~ 

geno, y una intolerancia a la glucosa. El brado de altera

ción metabólica está relacionado con la severidad de la ope

ración (Allison,Tomlin y Chamberlain,1969) y la presencia de 

complicaciones como el choque y la sepsis (Clowes,et al.1976). 
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En una cirugía electiva no complicada, particularmente oper~ 

cianea 11 suporficiales 11 , existe un incremento máximo de lOo/o 

en el metabolismo basal y un pequerio aumento en la excreción 

de nitrógeno. Los principales cambios ocurren durante la ci

rugía y se continúa por poco tiempo. Con cirugías más seve

ras y complicadas el metabolismo basal puede aumentar al do

ble, la pérdida proteica es masiva y las alteraciones persis 

ten por varios d!as. 

Los cambios 11ormonales son bien reconocidos. Primero e

xisto un aumento en la secreción de catecolaminas, ACTH y 

cortisol. Incluso pueden incrementarse previo a l.a cirugía 

en respuesta al miedo. También existe un aumento de AMPc en 

plasma ( Gill, et al. 1975). El ¡;lucagon ( Russell, \\'alker y 

Bloom,1975) y la hormona de crecimiento también puoden incr.!!_ 

mentarse, a posar de que algunos autores han encontrado poco 

o ningún cambio en glucagon (Giddings, et al, 1976;!oliyata, 

) ' . Yamamoto y Nakao, 1976 • El estimulo exacto que motiva eatas 

alteraciones no es bien claro. Obviamente existe un fuerte 

componente central. El incremento de la secreción de gluca

gon contribuirá, mediante efecto directo de las catecolami

nas sobre las células A pancreáticas. 

Simultáneamente con estos cambios existe una marcada i,!! 

hibición de la secreción de insulina, debido a la acción de 

las catecolaminas (Porte, et al 1906), que está asociada a 

una intolerancia a la glucosa y quo persiste posterior al a~ 
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to quirúrgico a pesar de haberse incrementado la insulina.El 

principal defecto parece ser un aumento inapropiado de la 

gluconoogónoaia (Giddinga, 1974) la cual no ea inhibida por 

la glucosa (Gump, et al. 1974). Como se ha mencionado, exis

te una compleja interrelación entre las diferentes hormonas 

catabólicas que al aumentar son responsables de los cambios 

en la glucosa. La hor1uona de crecimiento y cortiaol contribJ!. 

yen principalment.e en los tejidos periféricos, y el glucagon, 

catecolaminaa y cortiaol en el hígado. 

Los n1otaboli toe de los ácidos grasos también muestran 

cambios, loa cuales son claramente diatinguiblea de aquellos 

encontrados en la inanición. La concentración de éstos des

pués de cirugía y ayuno proloneado son menores que aquellos 

encontrados después del ayuno solo. Se puede calcular que la 

utilización de cuerpos cetÓnicos y ácidos grasos disminuye 

10 deopu~s de una ciruBÍa·no complicada. La utilización de 

la glucosa no está aumentada implicando que los aminoácidos 

han sido oxidados en cantidades mayores. y la síntesis pro

teica esta disminuÍda(O'Keefe, Sender y James, 1974; Crane, 

et al, 1977; "1.'illia:uson, et al. 1977). Loa resul tadoa netos 

son un balance nitrogenado negativo y una disminución de las 

proteínas en los tejidos durante los días siguientes a la cl 

rugía. 

Estos cambios metabólicos están asociados a cambio en 

los electrolitos. El sodio tiende a ser retenido incrementa!l 
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do eu concentración intracelular, y sucediendo inversamente 

con el potasio con la resultante pérdida urinaria de éste. Al 

mismo tiempo exiete una pérdida de calcio, magnesio y fosfa

to. 

RESPUESTA A LA A11ESTESIA: Después de hacer un énfasis 

en la respuesta metabólica a la cirugía, parece ser que el 

hecho de esperar.la anestesia tiene mayor repercusión metab.§. 

lica que la anestesia misma. El tipo de anestesia extradural 

es la quo tiene menos efectos. Los anestésicos utilizados ª.!! 

teriormente, como el éter y cloroformo, causan hiperglucemia, 

movilización do ácidos grasos, e inhibición de la secreción 

de insulina, todo motivado por descarga de catecolaminas y 

secreción de ACTH. Los anestésicos actuales tienen algunos 

efectos, pero son menores en comparación con el stress de la 

cirugía .. También oxis·tc .. pt•co . afcct.o metabólico ·concernie,!! 

te a diabéticos en lo que respecta a promedicación o relajan 

tes musculares. 

METABOLISMO EN EL DIABETICO:Es obvio de que si falta la 

insulina totlamente el catabolismo predominará y llegar~ la 

muerte, La movilización de 1Ípidos está muy aumentada, la 1.!. 

beración de ácidos grasos por el tejido adiposo se incremen

ta; la cetogénosis, estimulada por un exceso relativo de gl.!:! 

cagan, se acelera y los cuerpos cetónicoe saturan las vías 

disponibles de utilización con la consecuente cetoacidosis y 
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acidemia severa. Similarmente hay una pérdida proteica; la 

gluconeogénesie y &lucógenolisio se encuentran aumentadas 

con la consiguiente hiperglucemia. Esto está exacerbado por 

la incapacidad del músculo y del tejido adiposo de metaboli

zar adecuadamente la glucosa. Té.tmbién existe una elevación 

inapropiada de glucagon, cortiool y eventualmente catecola

minaa, todos los cuales aceleran el desarrollo de la cotoaci 

dosis e hipergluc.emia, Esto es seguido por conjunto de glUC,2 

suria, poliuria, deshidratación, hiperosmolaridad y coma, e

xistiendo cambios electrolíticos con p¿rdida de sodio, pota

sio, calcio, magnesio y f'osr~ato como consecuencia de la diu

resis. 

En una deficiencia leve de insulina el defecto predomi

nante os la incapacidad de tomar la glucosa por loa tejidos 

periféricos. Exiote insulina suficiente para controlar el m~ 

tabolismo del tejido adiposo y la bluconeogéneaia. El resul

tado final es la hiperblucemia con glucosuria y pérdida de 

algunos eloctrolitoa por orina, 

EFECTO DE LA CIRUGIA EN EL PACifillTE DIABETICO: Ea obvio 

que la cirugía o un stress similar empeorará el estado meta

b Óli co en los pacientes diabéticos insulinodepandientea y no 

insulinodependientea. En los Últimos el incremento usual de 

insulina en el postoperatorio no ocurrirá, asi que no salame!!. 

te existirá una resistencia a la insulina sino también un di 
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fici t de ésta. Con el tiempo existirá una mayor incapacidad 

de utilizar la glucosa por el músculo y existirá una gluco

neogénesis más rápida, como resultado eo tendrá hipergluce

mia e hiperosmolaridad. En una cirugía menor en donde el 

atrasa es menor la alteración metabólica será por poco tiem

po a pesar de no adicionar una terapia. 

En los pacientes diabéticos insulinodependientes es ob

vio que el catabolismo predominará si el paciente permanece 

con una dosis de insulina y con la misma iugesta calórica.En 

lo práctica la ingoata calórica disminuye cerca do cero y 

loa requerimientos de insulina necesariamente disminuyen, pe 

ro éstos no disminuyen u. cero, y ea importante tener en cue!!_ 

ta el aumento en el requerimiento de insulina en respuesta 

al stress durante y después do la cirugía. La descompensa

ciÓn metabólica debe ser prevenida, pero tambien la hypoglu-

cornia. 

El manejo perioperatorio del paciente diabético no ins;J_ 

linodependiente variará de acuerdo a su' nivel de control y 

el tipo de tratamiento que reciba. Si la cirugía es menor y 

el paciente se controla con dieta, existe el concenso gene

ral de no necesitar manejo adicional y la glucemia deberá mo 

nitorizarse después de la cirugía. Alberti y Thomas en su e~ 

tudio publicado en 1979 sugieren para el manejo del paciente 

diabético que será sometido a cirugía menor, suspender las 

biguanidas y cambiar a aulf onilureas de corta acción de pre-
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ferencia una semana previa a la cirugía; suspender las sulf2 

nilureas de larga acción por lo menos 3 días previos a la c.!_ 

rugía con control. posterior con insulina; y se manejará como 

paciente .normal si la glucemia ea menor a l30mg/dl. Se debe

rá checar la .glucemia antes y después de la cirugía. Se rei

niciará las sulfonilureaa con el primer alimento, obteniendo 

con este esquema de manejo buenos resultados. 
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JUSTIFICACI ON: 

En nuestro hospital existen controversias reapecto al 

manojo prooporatorio de un paciente diabético que se encuen

tra controlado con hipoglucemiantes bucales y que será some

tido a cirugía oftálmica con anestesia local, como lo es una 

extracción de catarata. La vida inedia de loe diversos tipos 

de hipoglucemiantes, sobre todo aquellos en que ésta es más 

prolongada, os determinante para manejar la posibilidad de 

una hipoglucemia perioperatoria con riesgo de daho cerebral, 

favorecido por el mantenimiento del ayuno en el paciente qui 

rúrgico. Esto podría contrarrestarse en forma adecuada por 

el ca1nbio de h.ipoglucemiante, la administración de sol.ucio

nes glucosadas on el transoperatorio y un monitoreo adecuado 

de la glucemia. El servicio de J'oedicina Interna de eota uni

dad subiere la hospitalización del paciente diabético por lo 

menos 24 ha previo al acto quirÚrt;;ico para suspe11der los hi

pog.luceiniantes y mantener un control intrahospitalario aba

se de insulina rápida. Lo anterior implica un mayor tiempo 

de estancia intrahospitalaria con sus repercusiones lógicas. 

El servicio de oftalmología de esta misma unidad inclu

ye dentro del programa de cirugía ambulatoria aquellos diab!_ 

ticoa compensados y sin complicaciones, aparentemente con 

buenos resultados. Para evitar discrepancias en cuanto a cr! 

terios de hospitalización y la necesidad de ouspendcr o no 

los hipoglucemiantes bucales previo al acto quirúrgico se 
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rea~iza ftl presente estudio preeliminar para posteriormente 
• - .¡ • .• ; ',• -= 

continuar el mismo con una muestra mayor y con un grupo con

trol para que en base a resultados rormular un protocolo de 

manejo do estos pacientes en nuestra unidad. 
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OBJETIVOS: 

-PRIMARIO: Analizar ai el paciente diabético controlado 

con hipoglucemiantes bucales, amerita o no, hospitali

zación previa para la realización de un acta quirúrgi

co menor con anestesia local. 

-SECUNDAR! OS: 

- Demostrar que un acto quirúrgico oftalmológico 

con anestesia. local y de corta duración no produce al-

teracion significativa. en la glucemia perioperato-

ria en un paciente diabético no insulinodopendiente 

controlado con hipoglucemiantea bucales. 

- Demostrar la posibilidad de reducir el tiempo 

de l1oapi talización de los pé.icientoa diabéticos que se

rán sometidos a cirugía ortálmica, controlados con hi

poglucernion tes bucales. 
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MATERIAL Y METODOS: 

Se tomaron pacientes diabéticos no insulinodependientes 

controlados con hipoglucemiantes bucales y que fueron eomot! 

dos a extracción de catarata con anestesia local incluÍdoa 

en el programa de cirugía ambulatoria ael Hospital de Espe

cialidades C/M/N/. Se determinó.edad, sexo, tiempo de evolu

ción de diabético, tipo de hipoglucemiante ingeriao, ingeeta 

de otros medicamentos, biometría hemática, química sanguínea, 

examen general de orina y electrocardiograma. Se documentó si 

los pacientes tenían enrermedad renal, cardiaca o hipertens! 

va asociada. Se incluyeron aquellos que se controlaban con 

tolbutamida o glibenclamida. No se incluyó a aquellos contr2 

laaos con clorpropamida por la vida media prolongada de este 

medicamento. Loe pacientes se seleccionaron el mismo dÍa de 

la cirugía, habiendo suspendido el hipoglucemiante la noche 

previa al acto quirúrgico, se mantuvieron en ayuno desde las 

22:00 ha del aía previo a la misma. La glucemia se determinó 

de 15 a 30 días previo a la cirugía con las técnicas habitu~ 

les de laboratorio. Se monitorizó la misma 30 minutos previo 

a la cirugía y dos horas después de la misma, efectuando la 

medición con un re~lectómetro. 
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ANALISIS ESTADISTICO: 

Se realizó mediante análisis de varianza de dos vías 

por rangos. 

RESULTADOS: 

Se obtuvieron 8 pacientes, el rango de edad fué de 38 a 

77 anos (cuadro 2), todos del sexo femenino, el tiempo de e

volución de diabéticos fuá de 2 a 27 anos, el tipo de hipo

glucemiante ingerido con mayor frecuencia fué la tolbutamida 

ó/8 pacientes, glibenclamida en 1 caso, y otro no especific,!l_ 

do. El control de glucemia 15 a 30 días previos se encontró 

entre 91-231 mg/dl; 30 minutos previo a la cirugía do 80 a 

300 mg/dl y dos horas después do la misma de 50 a 380mg. CU,!!. 

tro pacientes fueron hipertensoa, uno tenía falla renal do

cumentada por biopsia, y otro con alteraciones del ritmo ca.!: 

diaco corregido, no existioron complicHciones relacionadas 

con el eetado metabólico de los pacientes. El análisis esta

dístico demuestra que no existe cambio significativo en las 

tres cifras de glucemia de cada paciste (X2r= 8.'/, p=0.96). 

(figura 1). 

COMENTARIO: 

Loa resultados del presente estudio deberán tomarse con 

reserva debido al pequeno tamano de la muestra y la falta de 

un grupo control. La selección de los pacientea se limita Ún!_ 

: ...... 



GLUCEMIA 

OTROS 
EDAD SEXO EVOL. TRATAMIENTO CONT. PRE POST DX. 

l 55ai1os Fem. 13 a17os Tolbuta111ida lg 142mg 150mg 240111g R 

2 38 a Fe1n. 10 a Tolbuta111ida 3g 186mg · 175mg 170mg -

3 56 a Fe112. 10 a Tolbuta111ida 1. 5g 95n1g 280111g 190111g -

4 77a Fenz. 13 a Tolbutamic/a 500 15Bmg BOmg 75111g C,H. 
111g 

5 70 a ITí'en1. 12 a Glibe11clamida l68111g 120mg l30mg -
30mg 

6 62 a Fe1n. 2 a Tolbutamida 3g. 91mg 83mg 50mg ]{ 

7 71 a Fen1. 27a ? 113mg lOOmg lB011g H, 

8 73 a Fem. 20 a Tolbutamida 3:g 23lmg 300111g 380mg H, 

R= re11al. C= 1:ardiaco. H= hipertensión arterial. 

Cuadro 2• Resultados 
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figura 1. 

Glucemia pe1ioperatoria. 
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camente a aquellos que ae incluyen en el programa ae cirugía 

ambulatoria por parte del servicio de Oftalmología. La gluc~ 

mía que se doterminÓ de 15 a 30 diae previos a la cirugía ea 

la obtenida en el momento de la valorac16n preoperatoria del 

pacients. Estadísticamente la glucemia no se modifico aigni

ficati vamont11 tomando en cuenta las tres tomas, sin embargo 

existen valorea preoperatorios que varían en forma importan

te entre loe paci.entee, eato podría estar determinado por V:! 

rios factores: en prirner lugar una deacompensaciÓn crónica, 

que se hubiera documentado con la determinación de l1emoglo

bina glicosilaaa; y un segundo factor que sería el stress 

previo a la cirugía con la siguiente hiperglucemia. 

En atención a la figura 1, loe pacientes que se incluy~ 

ron con glucemia preoperatoria entre 120 y 200mg tienen una 

menor diferencia respecto a loa valores postoperatorios. Un 

paciente que se incluyó con glucemia de cBOmg descendió a 

190mg/dl postoperatoriamente, contrariamente a lo esperado, 

atribuyendo el hecho a la acción de loe fármacos hipogluce

miantes. Si se observa al paciente que se incluyó con gluce

mia preoperatoria de !l3mg y cursó en el postoperatorio con 

50mg/dl, asintomática, con un descenso de 33mg lo cual no h~ 

biera sido tan importante si la paciente se somete a cirugía 

con valores preoperatorios de aproximadamente 150mg/dl tenien 

do un menor riesgo de hipoglucemia. L\trante el estudio no exi~ 

tió complicaciones respecto a las patologías agregaaas. 
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CONCLUSIONES: 

- Los presentes resultados deberán tomarse con reserva 

debido al tamano reducido de la muestra. 

No hay cambios estadísticamente significativos de gl!!_ 

cemia en este tipo de pacientes. 

- l!o existen alteraciones metabólicas importantes que 

contraindiquen el procedimiento. 

- La disminución de la estancia hospitalaria por pacie!! 

te es signiricativa con las repercusiones económicas inmedi~ 

tas, existiendo un menor stress en el paciente ambulatorio. 

- El presente trabajo servirá de basa para realizar un 

estudio comparativo, controlado, prospectivo, con una mues

tra mayor, y determinar posteriormente la conducta a seguir 

en caso de pacientes diabéticos controlaaos con hipogluce

miantes bucales y que serán sometidos a cirugía oftálmica 

con anestesia local dentro del programa de cirugía ambulato

ria. 
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