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Traumatismos y «Diabetes mellitus» (D. M.)
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Con el recuerdo para un amigo desaparecido, Carlos Caballé Lancry

La diabetes mellitus es un sindrome, mds
que una entidad nosoldgica, en dependencia
con agentes patogenos, exdgenos y endoge-
nos, y eco, en ocasiones, de una constela-
cion causal integrada por factores extrinse-
cos, virus, neoformaciones de los Organos
contrarreguladores, factores inmunoldgicos,
drogas, traumatismos, etc., que prenden en
un organismo genéticamente predispuesto
para una alterada regulacion de la utiliza-
cion de glucosa en los tejidos.

La OMS (W.H.O.), ha definido a la
D.M. como, «un estado cronico de hiperglu-
cemia que puede depender de muchos facto-
res genéticos y ambientales actuando .con-
juntamente, siendo la hiperglucemia debida
a una falta de insulina, o/y a un exceso de
factores que se oponen a la accion de aqué-
lia, y de todo ello resulta una alteracion del
metabolismo de los principios inmediatos,
carbohidratos, proteinas y lipidos». SERRA-
NO Rio0S y colab., han sefialado como adi-
cion a esta definicidn, el eco vascular, ma-
cro y micro angiopatico,.de las referidas al-
teraciones metabolicas, con cuadros de to-
pografia diversa que constituyen la servi-
dumbre del trastorno metabdlico. Conside-
rase como cifra normal de glucemia basal la
de 140 mgr por 100, y la de 200 mgr por
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100, a las 2 horas de una sobrecarga de glu-
cosa, 75 gr para los adultos, y 1°25 gr por
kilo de peso para los nifios, sin sobrepasar
en ellos como cifra absoluta los 75 gr referi-
dos, que deben ser siempre ingeridos en
ayunas, disueltos en 200-300 cc de agua.

Por nuestra parte, a proposito de las re-
laciones entre acromegalia-D.M., seflalamos
hace ya muchos afios, que las llamadas dia-
betes de contrarregulacion, es decir, las pro-
ducidas por la exaltada actividad funcional
de aquellos organos que activan la forma-
cion de glucosa, solo surgen tras el agota-
miento de la actividad insulinica, y que ello
ocurre cuando el meédico no interviene
oportunamente, liberando al organismo de
las causas referidas, tumores hipofisarios,
feocromocitomas, glucagonomas, somatosta-
tinomas, etc., y por supuesto la D.M. apare-
ce también cuando los factores referidos in-
ciden sobre un 6rgano insular genéticamente
tarado.

Las relaciones entre el sindrome diabéti-
co (S.D.) y los agentes traumaticos, plantean
una serie de problemas para los que resulta
necesario intentar una respuesta: A) Regu-
lacion del metabolismo H.C. y bases de su
alteracion; B) S.D. de origen traumadtico,
hecho excepcional, evidente en determina-
das circunstancias; C) S.D. de origen apa-
rentemente traumdtico, aunque en él los
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‘traumatismos no hacen otra cosa que exte-
‘riorizar un condicionamiento genético;
‘D) Modificaciones evolutivas del S.D. con-
dicionadas por los traumatismos; E) Inci-
-dencia en estas modificaciones evolutivas de
los factores psicogenos, asociados en la
constelacion causal de algunos traumatis-
mos; F) Peculiaridades del control tera-
péutico en los diabéticos que sufren la ac-
cion de agentes traumadticos.

El comité de expertos sobr¢ D.M. de la
OMS, acaba de cifrar en 30 millones el na-
mero de diabéticos existente en el mundo, y
ha previsto que este nimero aumentara en
los afios proximos en depéndencia con el
aumento de la edad media de la vida, con
las modificaciones de las condiciones de
ella, y con el incremento de medios para
planificar un diagndstico precoz. :

Por todo ello, la colaboracion de trau-
matologos, internistas y diabetdlogos, se
hace imprescindible en este campo para
abordar conjuntamente, desde puntos de
~vista diversos, una misma perspectiva con-

creta, las conexiones entre traumatologia vy
S.D.

A) Regulacion del metabolismo hidro-
carbonado y bases de sus alteraciones: El
correcto ajuste del metabolismo hidrocarbo-
nado tiene una finalidad, aportar a la inti-
midad de los-tejidos desde el higado, donde
tiene lugar la formacion enddgena de gluco-
sa, este monosacarido para conseguir con

_ello un desarrollo de la creacion energética
base de todas las funciones vitales. Para ello
son necesarios una serie de factores impres-
cindibles a esta finalidad: a) Fuentes de
glucosa, fundamentalmente dos: 1. La co-
rrecta absorcion de glucosa, procedente de
la alimentacidn, tutelada por las tironinas,
elaboradas por la glindula tiroides, glucosa
que sera polimerizada a glucdgeno en el hi-
gado; 2. Formacion de glucdgeno endodge-
no a expensas de otros principios inmedia-
tos, aminodcidos y lipidos, constituye la
neoglucogénesis, tutelada por los glucocorti-
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coesteroides, concretamente el cortisol, ela-
borados en la zona fascicular de la corteza
suprarrenal; b) Reserva de glucosa. La glu-
cosa procedente de la alimentacion se depo-
sita en el higado en forma de glucdgeno jun-
tamente con el de -origen enddgeno consti-
tuyendo la reserva de azucar del organismo
que nunca excede de 80 gr y a partir del
cual va a elaborarse la glucosa que el orga-
nismo necesita para sus necesidades energe-
ticas. Toda reduccidon de la glucosa en las
células del organismo, va a traducirse en
una concreta, la de las células hipotaldmi-
cas, las cuales comandan, a través del centro
regulador del metabolismo hidrocarbonado,
la actividad del sistema ortosimpatico, cuya
urgente accion movilizadora de glucosa se
desarrolla a través de los receptores, con eco
fermentativo de glucosa-6-fosfatasa y gluco-
kinasa, restableciendo un aporte suficiente
de glucosa a la intimidad de los tejidos;
¢) Activacion de la formacion de la gluco-
sa. Acaba de senalarse la torma en la cual
interviene el sistema vegetativo en la forma-
cion de azucar, y a ello colaboran la accidn
glucogenolitica de G.H., metilcatecolami-
nas, asi como el glucagdn, y la todavia im-
precisa accion ejercida por la somatostatina.
La liberacidén de G.H. y metilcatecolaminas,
es mediada por la glucopenia organica, di-
rectamente en el primer caso y eco en el se-
gundo de la activacion simpdtica, y su desa-
rrollo se ejerce bioldgicamente sobre la re-
serva de glucogeno del higado.

El glucagén no es, al parecer, una uni-
dad bioquimica, habiéndose descrito tres va-
riedades. La elaborada inicialmente en el
pancreas parece ser el proglucagdn, con
P.M. 9.000 a la que sigue el glucagén inmu-
norreactivo, con P.M. de 3.500, que es la
hormona funcionalmente activa, y por ulti-
mo un producto de degradacion de ésta con
P.M. 2.000. Es discutida la elaboracion de
una cuarta fraccion, «big plasma glucagony,
estudiada por VALVERDE y colab. con P.M.
180.000, que aparece incrementada, y con
exaltada actividad glucogenolitica en algu-
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nos sujetos diabéticos, hecho puesto en duda
por PALMER, quien ha puesto de manifiesto
incrementos de esta hormona, genéticamen-
te condicionados, con cardcter autosdmico
dominante, sin relacidon alguna con D.M. y
sin actividad funcional ostensible en estas
circunstancias. '
Los estudios de ORCI, han conducido a
un mejor conocimiento estructural y dina-
mico de la secrecion de glucagdn. Los islotes
de Langherhans, integran un complejo de
elementos celulares, células A, B y D, que
se ordenan estructuralmente en la forma si-
guiente: Una capa superficial constituida
por las células A, secretoras de glucagdn; un
nucleo central, muy homogéneo, que for-

man las células B, creadoras de insulina (I),

salpicando las células D la totalidad del is-
lote, encargandose de la sintesis de somatos-
tatina (S). La proporcion de estos elementos
morfologicos es, respectivamente, células A,
30 por 100, células B, 60 por 100, y células
D, 10 por 100. Las células A, se encuentran
en conexion con las otras dos estructuras ce-
lulares, en tanto que las B, establecen un in-
timo contacto con las de la misma naturale-
za que ellas. v

Asi como el estimulo fundamental para
la formacidn y liberacion de I, como sera es-
tudiado en su momento, lo constituye la
cantiaad de glucosa que llega al pancreas y
actua sobre las células B, la secrecion de
glucagon que podria desarrollarse también
por la hipoglucemia, actuando sobre sus re-
ceptores de membrana, como sugieren
TENSCHERT y colab., lo mds probable es que
sea estimulada por el exceso de insulina, y
que ésta actie sobre las células A a nivel de
las conexiones intercelulares que existen
en los islotes Langherhans, permitiendo el
paso de pequefias moléculas hormonales de
las células B a las A, como han demostrado
WIER y colab. Motivo de diversas sugestio-
nes constituye la S., péptido de 14 aminoa-
cidos, 19 segun otros otros, identificado por
GUILLEMANN, en el hipotdlamo de las ove-
jas, y por OLIVER y LECLERQ, en diversos Or-
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ganos, el pancreas entre ellos. Aunque exis-
ten discrepancias en cuanto a la accion de
S., lo mas probable como han preconizado
UNGER y ORCI es su accion limitadora de la
actividad de las células B, y por tanto frena-
dora de las sintesis e increcion insulinica.
Los estudios de CHERRINGTON en el «ba-
bom»,’ modificando la composicion hormo-
nal del la sangre portal, y estudiando, como
eco de ello, la formacion de glucosa hepati-
ca, han demostrado que al eliminar el gluéa-
gon se reduce en un 50 por 100 la forma-
cion de glucosa, incrementandose la sintesis
de la misma al eliminar la insulina. La
aportacion exclusiva de S., determina una
disminucion de la formacion de glucosa he-
patica, asociada a una reduccién de la utili-
zacion periférica de glucosa, acontecimien-
tos determinantes de la hiperglucemia en la
sangre sistémica que se produce en estas cir-
cunstancias. Otra actividad metabolica con-
trolada hormonalmente y que da lugar al
aumento de la formacion de glucosa, es la
neoglucogénesis, cuyo determinismo inme-
diato corresponde, como ya se ha sefalado,
al cortisol, aunque la mediacién de la res-
puesta para su liberacidn por las cdpsulas
suprarrenales corresponde a la corticotropi-
na hipofisaria, responsiva a la hipoglucohis-
tia; d) Utilizacion de la glucosa, esta en
dependencia con la secrecion de I, por las
células B de los islotes. El producto inicial
de sintesis es la proinsulina integrada por 84
aminodacidos, transformandose en el reticulo
endoplasmico rugoso en I, almacenada en el
organo de Golgi, siendo liberada a la circu-
lacion. La secrecion de I, es directamente
influenciada por la cantidad de glucosa
aportada a los islotes por la sangre arterial
que hasta ellos llega. En condiciones norma-
les la sangre contiene proinsulina en cifras
alrededor del 16 por 100, y junto a ellas se
encuentra la I, y en cantidades equimolecu-
lares el péptido C, fraccion con 4 aminoaci-
dos menos que el «péptido de conexion», el
cual estd integrado en la proinsulina unien-
do las cadenas A y B, que posteriormente
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van a dar lugar a la insulina integrada por
51 aminodcidos, 21 la cadena A, y 30 la ca-
dena B (fig. 1). El pancreas ha sido, y es, ¢l
lugar unico o al menos el fundamental en la
formacion de I. Aunque ROSENZWEIGHT, ha
sefialado su ubicuidad en los tejidos de las
ratas y en los humanos, y pese-a que LE-
ROTH ha demostrado la capacidad de «Es-
cherichia Coli», para formar una molécula
similar a la I, ENG y YALOW, se mantienen
inclinados a la "hipotesis monepancreatica
de la sintesis y secrecion insulinica. La ac-
cién de Ia I, se despliega sobre las estructu-
ras insulinodependientes, tejido adiposo,
musculatura e higado. La accién sobre este
ultimo organo negada hasta 1963, ha sido
afirmada por SOLS y colab., los cuales han
visto como la I, activa la glucokinasa especi-
fica para la glucosa, y no inhibida por la
glucosa-6-fosfato, permitiendo asi la poli-
merizacion de la glucosa. SPENCE y colab.,
han confirmado la induccién de la I, sobre
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la glucoquinasa, en estudios realizados en
hepatocitos aislados.

Estudios muy interesantes, realizados
por diversas escuelas, KLECHL y colab.,
LARNER y colab., SALS y CZECH, parecen de-
mostrar que la accion de la insulina se des-
rrolla sobre los organos efectores a través de
una proteasa. En efecto al fijarse la I a los
receptores, se activa este fermento que pro-
duce la liberacién de un péptido de P.M. de
1.500, al cual inhibe la proteinkinasa de-
pendiente de la AMP,, dando lugar a la de-
fosforilizacion y activacidn de la glucogeno-
sintetasa, y por otra parte pone en marcha
una proteinfosfatasa que defosforiliza y acti-
va la piruato dehidrogenasa, a cuyos fines
tendria que atravesar la barrera mitocon-
drial.

Serian pues dos mensajereos, cuyo P.M.
respectivo ha evaluado CZzECH, en 2.000 y

4.000. Con las reservas que imponen estos

estudios, es evidente que de algin modo, la
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Estructura de la proinsulina de cerdo, tomada de CHANCE y colab. (Science, 161, 165-167)

(1968) :

Verkniipfungspeptid = Péptido de conexién; A-Kette = Cadena A de la insulina;

- B-Kette = Cadena B de la insulina.
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I permite la penetracién intracelular de glu-
cosa y su utilizacion en el interior de las cé-
lulas, dando lugar a la creacién y perma-
nencia energéticas.

e) El problema de los receptores. Los
receptores son unidades especificas en con-
tacto con las cuales desarrollan las hormo-
nas sus actividades respectivas. Los recepto-
res se situan en la superficie de la membra-
na celular para las hormonas peptidicas y
~catecolaminicas, en el citoplasma para las
hormonas esteroideas, y en el nucleo para
las tironinas. Los receptores de membrana
despliegan su accién poniendo en marcha la
adenilciclasa, que en presencia de Mg++,
transforma el ATF en AMP; 3-5, el cual se
convierte en segundo mensajero. Este desa-
rrollo ha sido confirmado por TENSCHERT y
colab., para corticotropinas, catecolaminas
y glucagdn, y no para GH, y S. Mas arriba
se ha hecho mencion de las «segundas hor-
monas»_insulinicas-y permanece todavia la
incognita en cuanto a GH y S. Los recepto-
res constituyen en la hora actual un fasci-
nante problema en la interpretacion de al-
gunas formas evolutivas del S.D. AMATRU-
DE, ha demostrado como elevadas dosis de
“1nsulina plasmatica en los sujetos obesos no
determinan hipoglucemia, manteniéndose la
glucosa en sangre normal o elevada, hecho
en dependencia con la reduccion relativa o
absoluta de los receptores insulinicos en es-
tos pacientes. Existe en los obesos. una re-
duccion al menos, del 50 por 100 de los re-
ceptores, hechos que han sido confirmados
al estudiar, «in vitro», el comportamiento
de las células hepaticas, musculares y mo-
nocitos de los obesos frente a la I. Dietas
restrictivas conducen a la normalizacion de
receptores e I, habiendo demostrado GAVIN,
en cultivos de tejidos, la modulacion ejerci-
da por la I, sobre la cuantia de los recepto-
res, fenomeno de regulacion que evidencia
el hundimiento de los receptores insulinicos
en los cuadros de hiperinsulinismo crénico.
- En otras circunstancias existe un fallo de los
receptores no modificable por la I, y asi,
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«dietas de hambre» reducen la insulinemia,
pero no aumentan su acoplamiento a los re-
“ceptores de los tejidos insulinodependientes.
-Fenomenos similares de reduccion de recep-
tores acontecen en la fase inicial de la D.M.
de la madurez (M.O.D.), en la cual existen
hiperinsulinemia y disminucion de los re-
ceptores, y en la «acantosis nigrans», carac-
terizada por hiperpigmentacion en diversas
estructuras organicas, ha demostrado KAHN
una acusada disminucion de la sensibilidad
a la I, debida a la disminucidén de los recep-
tores especificos de los tejidos insulinode-
pendientes, que se encuentran en valores del
10-30 por 100 con relacion a los sujetos
normales, segun se desprende del estudio de
monocitos procedentes de estos enfermos.

f) Bases alterativas del metabolismo
hidrocarbonado conducentes al S.D. Un
cuadro diabético puede surgir en circunstan-
cias diversas que se centran en cuatro posi-
bilidades fundamentales: 1. Alteracion
morfolégica o funcional del organo pancred-
tico, que cursa con déficit de I, y que puede
ser determinada por causas todavia impreci-
sas, D.M.f tipo I y I, o por una etiologia
bien precisada. El déficit insulinico, conlle-
va una defectuosa utilizacidon de la glucosa
por los tejidos organicos, una hipergluce-
mia, hay que recordar la frase de JOSLIN, «la
diabetes es hambre en la abundancia», con
presencia de glucosuria, expresado todo este
desorden metabdlico, en las manifestaciones
clinicas subjetivas-objetivas, eco de la des-
compensacion diabética. No es el momento
de introducirnos en los postulados causales
de la D.M. propiamente dicha, pero si el de
sefialar que la D.M. 1II, es la forma mas fre-
cuente del S.D.; 2. Exaltada actividad fun-
cional de aquellos organos que elaboran
hormonas incrementadoras de la formacion
de glucosa, los sindromes hipertiroideos,
acromegalico, glucagonoma, somatostatino-
ma, feocromocitoma, Cushing, asi como al-
gunos cuadros irritativos neurologicos, de-
terminan una exagerada formacion de glu-
cosa que puede conducir a la claudicacion
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del pancreas ante las excesivas exigencias
que se le demandan. Debe advertirse que si
no existe un condicionamiento genético, la
exéresis o el control farmacoldgico de los
procesos tumorales respectivos, impide la
cronificacion del sindrome metabolico, he-
cho imprescindible para que pueda hablarse
en propied.d, de D.M.; 3. Hepatopatias
parenquimatosas difusas, las graves altera-

ciones hepaticas, tanto mds cuanto mas ex-,

tenso es el proceso, impiden la reserva he-
patica de glucosa y pueden cursar con hi-
perglucemia-glucosuria; 4. Alteracion de
los receptores, modulada por el exceso de I,
o de cardcter primario como ocurre en la

«acantosis nigrans», y de ahi la insensibili-

dad de los receptores a la accion insulinica.
Salvo la perturbacién de los receptores, todo
S.D. es secundario a una alteracion primiti-
va o secundaria de la actividad funcional del
organo pancreatico.

B) D.M. de origen traumdtico: Se olvida
con frecuencia que la primera conexion pre-
cisa entre un S.D. y la alteracidén anatomica
de un drgano concreto fue de origen trauma-
tico, la ablacion del pancreas de los perros
realizada por MERING y MINKOWKI, en
1889, en su laboratorio de Estrasburgo, con
objeto de estudiar las alteraciones de la se-
crecion externa del pdncreas, seguido de la
pancreatectomia, y que les llevé a observar
en estos animales un S.D., con poliuria, po-

lifagia, glucosuria, cetonuria, y adelgaza-

miento. Resultados similares aparecen en
los'seres humanos en los que se hace necesa-
ria una reseccion total del pancreas ante pro-
cesos patologicos que la imponen, singular-
mente los carcinomas y los grandes quistes
pseudopancredticos, apareciendo una diabe-
tes 1abil que exige la administracion de I, de
accién rapida, en moderadas dosis totales,
20-25 U.L por 24 h. Pero estas variedades

de S.D. traumadtico, son la consecuencia de -

actividades experimentales o terapéuticas, y
sus finalidades las imponen, con los riesgos
que comportan en el ultimo de los casos.
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Agentes traumadticos que actuan sobre los
seres humanos alcanzando el pancreas, pue-
den ocasionar un S.D. auténticamente trau-
matico, siempre que destruyan mds del 80
por 100 del pancreas, o alcancen muy selec-
tivamente la cola de este 6rgano donde se
concentran fundamentalmente los islotes
pancreaticos.

PETRIDES y colab., y PETZOLDT y SCHOF-

__FLING, han sefialado estos hechos en pacien-

tes en los cuales se ha descartado de modo
firme toda carga genética diabética. Ello
ocurre en accidentes de guerra o de otra na-
turaleza, por heridas de arma de fuego o
arma blanca, y sobre todo en accidentes de
trafico y laborales donde se produce com-
presion, aplastamiento o estrangulacion de
la parte superior del abdomen. Se trata de
auténticas realidades clinicas, de escasa fre-
cuencia. Es necesario para evidenciar una
génesis traumatica exclusiva atenerse a los
condicionamientos establecidos por JAHNKE
y OBERDISSE, y SCHOFFLING y PETZOLDT:
a) Descartar en el paciente toda posibili-
dad de factores genéticos, con ausencia de
sintomatologia clinica previa al accidente;
b) Es necesario que el trauma sea, «ade-
cuado», es decir, que por su localizacion,
intensidad y extensidn, desarrolle-una rapi-
da inhibicién de la secrecion de I; ¢) Cla-
ros hallazgos quirtirgicos o necropsicos de
lesiones pancredticas extensas; d) Es nece-
sario que la’ D.M. se establezca antes de
cumplidos los 3 meses después del trauma-
tismo; e) Como ha sefialado el comité de
expertos de la Sociedad Alemana de Diabe-
tes, es exigible que el S.D. tenga caracter
permanente, y esté asociado a manifestacio-
nes clinico-biolégicas que denuncien un fa-
llo en la funcidn exocrina del pancreas.

C) D.M. de cardcter aparentemente
traumdtico: Dentro de este apartado deben
incluirse aquellas hiperglucemias con gluco-
suria de breve duracidn que siguen a trau-
matismos abdominales y craneales, y aque-
llos sindromes con evidente evolucién dia-
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bética en los cuales el traumatismo actia
sobre un paciente tarado genéticamente
para la D.M.: a) Traumatismos craneales.
Una perspectiva del problema puede atis-
barse desde los experimentos de CLAUDIO
BERNARD, quien provocd en los animales
hiperglucemia-glucosuria después de la «pi-
cadura» de determinadas zonas encefalicas,
concretamente el IV ventriculo, y una pers-

pectiva similar se contempla desde los tra-

bajos de YOUNG, determinando un S.D. des-
pués de administrar GH, o extractos hipofi-
sarios a los animales, asi como los de HOuUs-
SY y BIASSOTI, mejorando tras la hipofisecto-
mia la diabetes experimental subsiguiente a
la extirpacion del pancreas. La rica sinto-
matologia vegetativa que subsigue a graves
traumatismos craneo-encefalicos, alteracio-
nes del metabolismo. hidro-idnico, manifes-
taciones sexuales, perturbaciones del ritmo
vigilia-suefio, signos vasomotores, descritos
por los autores, STURM, JAHNKE y OBER-
DISSE, SCHOFFLING y PETZOLDT, son expresi-
vas de alteraciones de la estructura hipotala-
mica apoyando la posibilidad de una disre-
gulacion del metabolismo hidrocarbonado
con glucosuria e hiperglucemia, en todo
caso transitoria. Para que estas alteraciones
se transformen en un auténtico S.D., con
cronicidad evolutiva, es absolutamente ne-
cesaria la existencia de una tara genética, y
eventualmente una incorreccion terapéutica
que agote la capacidad funcional endocrina
del pancreas. No es de este momento una
profundizacion genética del S.D., la cual es,
segun NEEL, «la pesadilla del geneticista».

En la D.M. tipo I, A, juvenil, JOD, ofrece

junto al causalismo virico o inmunoldgico,
un condicionamiento hereditario vinculado
al cromosoma 6, el cual controla los feno-
menos de histocompatibilidad, en tanto que
la D.M.,, tipo II, B, de la madurez, MOD,
estd mas vinculada a fendmenos exclusiva-
mente genéticos, en relacién con el cromo-
soma 11, controlador de la sintesis de insu-
lina, en cuyo extremo 5 se han detectado
modificaciones, variables segun los tipos de
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diabéticos. Es pues este condicionamiento
hereditario el que afianza el S.D., y no el
traumatismo. También es necesaria una co-
rrecta accion terapéutica, ya que al igual
que lo observado en los tumores de los drga-
nos contrainsulares la glucosuria transitoria,
puede transformarse en un auténtico S.D, si
no se actua adecuadamente para evitar que
las reiteradas demandas de insulina, y su

_atencidn por el pancreas determinen su ago-

tamiento. Se:olvida que cuando YOUNG
planted el problema de la D.M. por admi-
nistracion de GH y extractos hipofisarios,
observo dos posibilidades evolutivas, la alte-
racion transitoria del metabolismo hidrocar-
bonado, Diabetes idohipofisaria, y la Diabe-
tes metahipofisaria, verdadero S.D. eco de

la reiterada administracion de hormona o

extractos hipofisarios, que no expresa otra
cosa sino el, agotamiento funcional del pan-
creas. Un hecho muy interesante a este res-
pecto es el de la modulacion de la sintesis y
secrecidn de la insulina por hormonas ence-
falicas, las encefalinas. Los estudios de
PYKE, consideran que estas hormonas pue-
den actuar como modulotransmisores en la
liberacion de insulina y en la formacidén he-
patica de glucosa, y que una «hipersensibili-
dad pancredtica», condicionaria una viva
responsividdad de este organo a las encefali-
nas, mediada por el sistema ortosimpatico-

“adrenal.

Sin erqbargo, la hipersensibilidad pan-
credtica seria bdsica para este efecto, una
prueba mas de que siempre es el pancreas
en ultimo término el responsable de la apa-
ricion del S.D. Estos efectos mediadores, y
mds correctamente amplificadores, como
han sido designados por SOLS y MARCO, se-
rian imprescindibles para que las hormonas
desplieguen su eco enzimatico sobre los re-
ceptores de membrana, ya que habitualmen-
te aquéllas se encuentran en la sangre en
cantidades inferiores a las necesarias para la
activacion enzimatica. En relacion con las
encefalinas se encontraria el problema del
«flush por cloropropamida (CPAF)», estu-
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diado por PYKE, quien demostrd su produc-
cion experimental tras la infusidon de me-
taencefalinas. La aparicion del CPAF en
diabéticos tipo MOD, pondria de manifies-
to, expresada en el area vascular, la hiper-
sensibilidad de estos pacientes constituyen-
do un verdadero marcador genético. Final-
mente NOVY, recomienda un cuidadoso es-
tudio de estos traumatizados craneales con
una simple poliuria la cual puede ser eco de
un fallo de ADH apoyando un S.D., no
«dulce», sino insipido; b) Traumatismos
abdominales: cuando afectan a menos del
80 por 100 del pancreas pueden determinar
glucosurias transitorias, pero nunca un au-
téntico S.D., salvo en los casos de tara gené-
tica y por las razones reiteradamente adver-
tidas. Es interesante, durante la evolucion
de estos pacientes, no acudir a una adminis-
tracion de infusiones o alimentos ricos en
hidrocarbonados, para no incurrir en una si-
tuacidn similar a la provocada experimen-
talmente por DOAN y LUCKENS, dando lugar
a un S.D. con lesiones pancreaticas modera-
das a las que se asocia una rica administra-
cion de hidratos de carbono.

D) Los factores psicégenos en la evolu-
cion del S.D.: La peculiar reactividad psi-
quica de los seres humanos, y los factores
emociondgenos que intervienen junto a los
agentes traumaticos, singularmente en los
conflictos bélicos y sociales, deben ser valo-
rados en cuanto a la estimacion de su ac-
cién disreguladora del metabolismo hidro-
carbonado. KAYAMI y colab., han encontra-
do en las ratas sometidas a, «stresores»
emocionales un aumento de la glucemia y
de los acidos grasos libres (FFA), asociadas
a una disminucidén de la insulinemia y de
las reservas catecolaminicas suprarrenales y
cardiacas. MARTIN y colab., por parte, han
creido encontrar.en los nucleos hipotaldmi-
cos que regulan la sensacion de hambre, una
sustancia que activaria la liberacion de I. En
cuanto se refiere a la eclosion de un S.D.,
por la accidon exclusiva de acontecimientos
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psiquicos, sin carga genética pancredtica la
respuesta es negativa, como han sefalado
diversos autores, y concretamente KRAWITZ,
en tanto que, cuando aquélla existe, y el pa-
ciente vive en sobrecarga psiquica o es victi-
ma de una grave emergencia existencial,
puede abrirse un S.D., como han sefalado
PETZOLDT y SCHOFFLING. En los S.D., 1abi-
les, PETRIDES ha encontrado hipoglucemia,
glucosuria y cetonuria, las cuales no son fre-
cuentes en los S.D. sobre todo si el enfermo
y el médico se mueven adecuadamente en
cuanto a la accion terapéutica. Es dificil ex-
plicar, y creemos que las experiencias de
WANDERBERGH, no lo han hecho, esta aso-
ciacion hipoglucemia-glucosuria ya que el
aumento de la glucogenolisis, con activacion
de la secrecion de insulina, con actuacion
funcional de los receptores, determinantes
de una utilizacion periférica adecuada de la
glucosa no permiten comprender la glucosu-
ria. En cuanto a la cetonuria podria estar en
conexion con la movilizacion de los lipidos

‘en estas circunstancias, hecho puesto de ma-

nifiesto por GOTTSCHALK, en las situaciones
de ansiedad e ira.

E) La evolutividad del S.D. en los trau-
matizados: Podemos afirmar, sin dogmatis-
mos, que cuanto «stresa» al diabético no es
bueno para la evolucidn de su trastorno me-
tabdlico. Ya LARCAN, designd como «para-
diabetes transitoria» o «pseudodiabetes», a
las varias manifestaciones hiperglucemia-
glucosuria que aparecen tras una situacion
de «stres», concretamente en los traumatis-
mos en un sujeto con normalidad metaboli-
ca. La conmocion hipotdlamo-hipofisaria,
que esta en el centro de la adaptacion frente
al traumatismo origina un aumento de la se-
crecion de ACTH, con ulterior secrecion de
cortisol; eco de la cual es la exaltada neo-
glucogénesis asociada a insensibilidad peri-
férica a la I, como han demostrado entre
otros YALOW y BERSON. Asi mismo, como
ya es conocido desde CANNON, la liberacion
catecolaminica y por su parte la llamada
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«hormona de stress», la GH, limita, a través
de una accion lipolitica previa la accion de
la I, sobre los tejidos, como han demostrado

los estudios de GESSER, el cual ha puesto -

también de manifiesto la activacién por

aquélla de la glucogenolisis, actividad me-

diada a través del glucagén. La disminucion
de la secrecion de I, y de su actividad perifé-
rica, estaria en conexion con la activacion
del sistema ortosimpatico, y la inhibicidon
por ¢l ejercida sobre los receptores a través
de los cuales se produce el estimulo para la

secrecion de I. A ello se suma el incremento -

de tironinas libres en el plasma de los suje-
tos «stresados», puesto de manifiesto por
ANDERSON, no faltando en esta situacion las
alteraciones electroiénicas provocadas por
el aumento de secrecion de ADH y aldoste-
rona, estudiadas por SCHULTIS.
Examinaremos en este contexto tres
apartados: a) Cirugia y S.D.: La accidn
quirurgica, como traumatismo reglado es en
los diabéticos un problema relativamente
frecuente. JOSLIN, con una amplia experien-
cia, estimo que de cada dos diabéticos, uno
era sometido a una intervencion quirurgica
en el curso de su vida, y cifras no tan altas
han sido sefnaladas por BRIEM, una interven-
cion por cada siete diabéticos. El prondstico
ha mejorado notablemente con relacion a la
era preinsulinica, en la cual la mortalidad,
no solo dependiente de la intgrvencion sino
de la naturaleza del proceso que la exigia, se
encontraba entre el 18-46 por 100, segun
CONSTAM, en tanto que en el momento ac-
tual un tratamiento cuidadoso pre, intra y

postoperatorio, han reducido estas cifras, a -

1°’4-3’7 por 100 segun las estadisticas de
WHEELOCK y MARBLE. Los accidentes trau-
maticos en los diabéticos alteran, en ocasio-
nes gravemente, la evolucidon de estos pa-
cientes y muy singularmente cuando se lo-
calizan en los miembros inferiores, como
han sefialado WOTKE y LINDENSCHMDIT, lo
cual es una experiencia muy generalizada,
hecho que ocurre muy especialmente si los

sujetos afectos de S.D. son ademds obesos €.
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hipertensos. Por otra parte, la curacion de
los fracturados, incluso de los polifractura-
dos diabéticos, no suele ofrecer particulares
complicaciones y tampoco el tiempo de in-
movilizacion. Esta evolucion acontece siem-
pre que se ajusten las dosis de I, y que ésta
sea inicialmente de accion rapida, debiendo
aumentar la dosis total en los primeros dias
del desarrollo del proceso como han sefala-
do PIRARE y BEMZER.

b) Facilitacion de las fracturas en el
S.D.: LEVIN, ha sefialado que la masa Osea
de los sujetos diabéticos, singularmente los
sometidos a dieta sin dependencia insulini-
ca, esta reducida, existiendo una osteopenia.
La masa 6sea medida por absorcion de foto-
nes ofrece en el S.D. una reduccion de la
densidad del 10-20 por 100, con relacion a
los no diabéticos. HEATH, no ha podido
comprobar en los sujetos con acusada hiper-
glucemia no controlada, la reduccion del in-
dice masa Osea/hiperglucemia, con hipercal-
ciuria que otros autores han sefalado.
HEATH vy colab., han estudiado en 986 dia-
béticos, 486 mujeres y 500 hombres, con
edad media de 61 afios, y limites 1-103
afios, la incidencia de fracturas con relacion
a los no diabéticos. Las fracturas de humero
proximél, distal, cubito, pie, etc., no son
mas frecuentes en los diabéticos que en los
que no lo son. Sin embargo si son mas fre-
cuentes en ellos las fracturas maleolares, y
singularmente las del maléolo medio. Los
referidos autores sugieren la hipdtesis, poco
precisada, de que en esta facilitacion juegue
un papel la neuropatia diabética, secuencia
de la microangiopatia de los «vasa nervo-
rum», no pudiendo descartarse la posibili-
dad de una simple coincidencia. Estos he-
chos estimularan los estudios clinico-
estadisticos, y el mejor conocimiento de la
dinamica del calcio en los S.D.

¢) Quemaduras: Es un hecho conocido
por cuantos tienen experiencia del S.D. que
el calor, en sus formas mas diversas, acci-
dentes €léctricos, botellas y cataplasmas ca-
lientes, etc., aplicado en los miembros infe-
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riores conduce a cuadros gangrenosos sobre
todo en sujetos con alteraciones circulato-
rias y/o polineuropatia diabética. En los pa-
cientes diabéticos bien controlados las que-
maduras se asocian a nduseas, vomitos, hi-
perglucemia y cetosis, exigiendo los quema-
dos aportacidn insulinica en los que no la
reciben y ajuste de las dosis en los insulino-
dependientes como han sefialado WHELOCK
y MARBLE. ARNEY y colab., han observado
en sujetos sin manifestaciones diabéticas os-
tensibles, 0 muy moderadas, un cuadro ca-
racterizado por deshidratacion, hipergluce-
mia y situacion comatosa no aciddtica
cuando sufren quemaduras, al que han de-
nominado «burn-stress-pseudodiabetes». En
realidad se trata de un coma hiperosmolar
en pacientes que, como es habitual en los
quemados, reciben una alimentacién rica en

calorias, a expensas fundamentalmente de.

hidratos de carbono. SOTMANN, ha sefialado
su particular incidencia y elevada mortali-
dad en los ancianos. Es necesario sefalar,
antes de terminar este apartado que KOEP-
PEN, considera excepcional que los acciden-
tes eléctricos interfieran el curso del S.D.

F) Peculiaridades del control diabético
de los diabéticos traumatizados: Por las
mismas razones que un médico debe cono-
cer la inmovilizacidn provisional de un frac-
turado, que ulteriormente sera entregado al
experto para su tratamiento definitivo, es
necesario que un departamento de trauma-
tologia, esté advertido sobre una serie de
normas ante una diabetes que se inicia,
como consecuencia directa o indirecta de un
traumatismo, o ante un diabético que es vic-
tima de un accidente traumadtico: a) Admi-
nistracion de agua: Debe ajustarse a las pér-
didas sufridas por el paciente, por todas las
vias de eliminacion acuosa, y a la situacién
circulatoria previa al traumatismo o deter-
minada por éste. Junto a estos hechos un
traumatismo accidental u operatorio deter-
mina, como eco del «stress», un aumento de
ADH v de aldosterona que van a contribuir
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a la estasis de los liquidos orgdnicos a la
cual se suma la determinada por la proteoli-
sis. Por ello no son aconsejables aportacio-
nes que superen los 3-4 litros diarios, con
una valoracidn precisa de la Py y de la di-
namica renal, que iran diciendo el ritmo de
esta aportacion acuosa;\ b) Administracion
de aziicares: Como norma general no deben
aportarse soluciones azucaradas isotonicas
en tanto la glucemia no se encuentre por de-
bajo de 250 mgr por 100. Esto es valido in-
cluso en los quemados que necesitan eleva-
do aporte caldrico, ya que diabéticos con
M.O.D. bien controlados hasta entonces con
medidas poco severas pueden sufrir un
coma hiperosmolar con grave evolucion me-
tabolica y circulatoria después de un trau-
matismo. Cuando una aportacion azucarada
esté indicada hay que elegir: 1. Glucosa:
Su indicacidon queda limitada a aquellos pa-
cientes en los cuales, por circunstancias di-
versas, se encuentren en una fase hipoglucé-
mica, ya que en los primeros dias de un
traumatismo, como ha sefialado SCHULTIS,
la glucosa influencia poco la cetosis y el me-
tabolismo proteico; 2. Fructuosa: Segun,
BASSLER y MEHWER, la fructuosa reduce en
una situacion de acidosis la pérdida de K+ y
de nitrogeno; 3. Asociacion de glucosa-
fructuosa, a partes iguales: Reduce la hiper-
glucemia postraumatica con mayor eficacia
que la glucosa sola, segiin han demostrado,
HALMAGY1 y EISRANG; 4. Xilol: Activa la
sintesis de glucogeno e inhibe la liberacion
de FFA evidenciando una accidn anticetogé-

‘nica. GESSER y MEHNERT, no han podido

demostrar la activacion de la secrecion de I,
que, segun otros, desarrollaria este azucar.
A través de la formacién de pentosas ejerce
este poliol un excelente efecto anticataboli-
co; 5. Sorbitol: Su actividad es similar a la
fructuosa con el inconveniente de atraer por
efecto osmético agua hacia el cerebro. BASS-
LER y colab., en comunicacion a la Sociedad.
Internacional de Dietética sefialan que la
asociacion de azucares, y su intercambio se-
gun las circunstancias, constituyen en los
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diabéticos traumatizados la postura mas
adecuada; c) Aportacion de iones: Inicial-
mente el Cl- es aportado por los sueros clo-
rurados 1sotonicos, y cuando la administra-
cion de azucar esté indicada deben adminis-
trarse a partes iguales sueros azucarados y
clorurados. La administracion de K+, debe
apoyarse en las cifras hematicas de este ion
y en el ECG. Como norma genérica kalie-
mias inferiores a 3 mEq/l exigen 39 mEq/h;
3-4 mEqg/l. 26 mEg/h.; 4-5 mEq/1 13
mEq/h. suprimiendo la administracion de
K+ con kaliemias iguales o superiores a 5
mEq/l.

La hipercalciuria y la hipocalciemia, so-
bre todo en Ca++ ionizado, aconsejan la ad-
ministraciéon de calcio; d) Soluciones hipo-
tonicas: Recomendadas en las situaciones
hiperosmolares con acusada deshidratacidn,
no estan exentas de critica,. Lo primordial
en estos pacientes es asegurar la continuidad
circulatoria, lo que se consigue con solucio-
nes isotdnicas cloruradas asociadas a I, que
aseguran la utilizacion de la glucosa, «ba-
rriendo» hacia el interior de los tejidos la
elevada cantidad de glucosa existente en la
sangre; €) Soluciones alcalinas: Su aporta-
cion constituye un punto litigioso en las si-
tuaciones de acidosis. Eliminadas en forma
absoluta las soluciones lactosadas, por el au-
mento de dcido lactico, practicamente cons-
tante en los diabéticos descompensados, las
bicarbonatadas encuentran una indicacién
limitada a pacientes con Ph alrededor de 7.
En otro caso la yugulacion de la acidosis,
que esta permitiendo la cesion de O, por
parte de la Hb, compensando la reduccion
de 2-3 difosforoglicérico, eco de la defectuo-
sa metabolizacion de la glucosa, puede con-
ducir a situaciones hipdxicas de grave evo-
lucién; ) Antidiabéticos orales: Nunca in-
dicados durante la fase inicial de los trau-
matismos, hasta que se supere la situacion
de «stress». En estas circunstancias las sulfa-
nilureas no actuan ni con rapidez ni con efi-
ciencia, y las biguanidas se limitan hoy al
tratamiento de los obesos prediabéticos, es
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~decir, con antecedentes familiares de esta

enfermedad. Por otra parte la accién coope-
radora de las biguanidas a la accién de la I,
estd perdiendo vigencia progresivamente
desde la introduccion de las insulinas M.C.
No obstante HOLLE y colab.,.-han demostra-
do, «in vivo» e «in vitro», como la metfor-
mina aumenta, al aumentar el nimero de
receptores, la afinidad de la membrana eri-
trocitaria a la I; g) Insulina: Resulta obli-
gada en los diabéticos traumatizados asi
como controlar su accion en los primeros
dias. Y ello tanto en los diabéticos que de-
butan con ocasion de un traumatismo,
como_en los que ya lo eran y estaban hasta
entonces adecuadamente - controlados, con
dieta exclusivamente, o asociada a los A. O.

Los trabajos de SCHIEBE, han demostrado
que la fase inicial, que sigue a un traumatis-
mo estd caracterizada por una situacién ca-
tabdlica, acidosis, disminucién de K+ y dis-
minucion de la sensibilidad a la insulina,
exigiendo esta fase un reajuste de la aporta-
cion exogena de I, preferentemente de ac-
cion rapida, y en-las dosis adecuadas. A este
respecto, y sin hacer abstraccion de las nor-
mas que imponga la evolucion del enfermo,
un diabético bien controlado anteriormente
con I, y que sufre un traumatismo no com-
plicado debe recibir el 70 por 100 de la in-
sulina lenta que venia recibiendo anterior-
mente, administrada en forma de insulina
rdpida M. distribuida en tres dosis, una a la

‘hora del desayuno, otra en la comida y otra

en la cena, pudiendo esta ultima ser una in-
sulina de accidon media, también M. Si las
cifras de glucemia son muy- elevadas o el
S.D. debuta tras el traumatismo, la I, siem-
pre de accién rdpida M. debe administarse -

- en dosis alrededor del 10 por 100 de la glu-
“cemia basal que preceda a la administracién

de I. La determinacién de la glucemia es ba-
sica, pues alrededor del 4-5 dia, habra de
ajustarse nuevamente la insulina al aparecer
la fase anabdlica, coincidiendo con el au-
mento de la sensibilidad de los receptores a
la hormona y si no atendemos a ello, pue-
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den producirse desagradables situaciones hi-
poglucémicas. En la ablacion total o parcial
del pancreas, debe administrarse I rapida
M, fraccionada en tres dosis no excediendo
la total de 20-30-U.L

El empleo del pancreas artificial, cuando
se disponga de él y de la infusidn continua-
da de I, deben quedar en manos de un dia-
betdlogo, experto en estas medidas; h) Re-
habilitacion precoz y activa: Corresponde a
un rehabilitador y nos parece necesario ad-
vertirlo en un numero dedicado a evocar a
quien tan brillantemente desarroll6 esta es-
pecialidad. Hay que tener competencia y ap-
titudes para inducir la rehabilitacion, siem-
pre penosa de ejecutar, pese al aliento espe-
ranzado del enfermo. BERGER, ha estudiado
la influencia del ejercicio sobre la utiliza-
cion de glucosa en los diabéticos y ha visto
como aquél, pese a la interrupcion durante
12 horas de la I lenta, reduce la glucemia,
cosa que no ocurre con interrupciones de I
mas prolongadas, entre 18-48 horas, cir-
cunstancia en la cual aumenta la glucemia
con incrementos acusados de glucagon vy
cuerpos cetonicos. Los grandes esfuerzos
musculares tienden siempre a la acidosis
como ha observado Mc KENNIE en 35 corre-
dores de maraton, después de una carrera de
86 kilometros, y una semana después de la
misma. En todos ellos, sujetos normales,
disminuyeron la glucemia, la insulinemia,
los FFA y la GH en la sangre. Tampoco se
encontraron alteraciones ni en los sanos ni
en los diabéticos, que desarrollan actividad
con bicicleta estatica, durante 45 minutos,
sometidos los diabéticos a control con pan-
creas artificial. VRANIC, ha sefialado que el
gjercicio debe ser firmemente incorporado al
tratamiento de un diabético, i) Alimenta-
cidn oral: A los 3-5 dias de un traumatismo
es viable en un diabéticola alimentacién
oral que debe comprender 150-250 gr de
H.C., facilmente asimilables, 1 gramo de
proteinas por kilo de peso, y cantidad sufi-
ciente de lipidos. Debe evitarse en los diabé-
ticos quemados una dieta hipercaldrica,
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para evitar posibles hiperosmolaridades. En
casos de traumatismos minimos Sin mani-

festaciones digestivas, RAU y HEPP, aconse-

jan iniciar rapidamente el aporte oral con
te, jugos de fruta, leche y mucilagos, en pa-
pilla fluida, pasando en 4-5 dias a una ali-
mentacion mds amplia; j) Aminodcidos
parenterales: BASSLER, aconseja en los dia-
béticos traumatizados la administracidén pa-
renteral de aminodcidos, 1-2 gr por kilo dia-
rios para combatir la proteolisis en los pri-
meros dias del trataniiento.
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