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- Os modernos conhecimentos do metabolismo dos
hidratos~ de carbono e do metabolismo intermediario
deram uma contribuicio de fundamental interesse para
o aperfeicoamento da terapéutica do coma diabético.
Eles vieram mostrar que, além das conhecidas perturba-
¢Oes da falta de insulina (hiperglicemia, desidratagéo,
desequilfbrio electrolitico, colapso circulatério, insuficién-
cia renal), cuja correcglio se procurava fazer pelas nor-
mas ja cldssicas do tratamento da acidose e do coma
diabético, existem outros factores metabdlicos de essen-
cial importdncia na produgfio da acidose, acessiveis &
terapéutica. '

Noutro "lugar fizemos uma revisdo geral dos conhe-
cimentos actuais sobre os processos fisiopatolégicos que
conduzem 2 acidose diabética e ao coma. Dispensamo-
-nos de repetir aqui as nogdes que fundamentam a tera-
péutica classica destas situacdes, para nos referirmos
apenas as modernas aquisicdes neste capitulo.

A acidose diabética resulta dum conjunto de meca-
nismos convergentes, relacionados com a falta de insu-
lina e de co-oxidase, que estd na raiz das perturbagdes
metabdlicas préprias da diabetes: diminuicdo da sintese
do glicogénio hepatico; diminuicdo da produgdo de 4cido
oxalacético ; aumento da disponibilidade dos grupos dicar-

bonicos ; diminui¢do da producfio de energia necessaria
para as fases terminais da catabolizagdo das gorduras.

Diminui¢cdo do glz‘éoge’nio hepdtico — A diminuicdo

da sintese do- glicogénio tem particular importancia no
que se refere ao figado, jd porque &€ o glicogénio hepa-
tico que funciona como depésito regulador da glicemia,
ja porque o empobrecimento da reserva glicogénica do
figado conduz a um aumento da produgdo de corpos
cetonicos. O aumento da cetogénese no figado por
depleccfio da sua reserva glicogénica é um facto averi-
guado, tanto no organismo diabético como no ndo dia-
bético, embora 0 mecanismo desta relacdo de dependén-
cia ndo esteja ainda esclarecido.

Diminui¢do da produgdo de dcido oxalacético—
Os grupos dicarbénicos resultantes do catabolismo de
qualquer dos principios alimentares necessitam de combi-
nar-se com o acido oxalacético para entrarem no ciclo
de Krebs. Na diabetes descompensada estd inibido o
metabolismo dos 4&cidos piriivico e cetaglutarico, dos
quais deriva o d4cido oxalacético; do primeiro, directa-
mente, por carboxilacdo; do segundo indirectamente,
através dos d4cidos dicarboxilicos do préprio ciclo de
Krebs. Nestas condi¢des, por defeito catabdlico, aumenta
a disponibilidade de grupos dicarbénicos.

Aumento da disponibilidade de grupos dicarbonicos
por perturbagdo do anabolismo lipidico — Por falta de
insulina ndo se dd4 a condensagdo das moléculas de
acetato, para a formagéo de 4cidos gordos de longa cadeia.
Estes grupos dicarbénicos em excesso tém a possibilidade
de seguir outra via metabdlica conjugando-se dois a dois
para darem origem a corpos ceténicos.

DiminuicGo da producdo de compostos fosforados
de elevado poder energético— Tanto os 4cidos gordos
de longa cadeia como os corpos ceténicos sdo utilizdveis
pelos tecidus (excepto no cérebro e no testiculo), na
auséncia de hidratos de carbono e de insulina, mas a
sua ' utilizagfio "implica, além da integridade do ciclo de
Krebs, a presenca de compostos fosforados de elevado

poder energético, tais como o dcido adenosino-trifosférico,
cuja sintese se faz a custa das reacgbes exo-energéticas
do metabolismo dos hidratos de carbono. Estes com-
postos fosforados sfio necessdrios -para a formacdo do
cacetilo activo», apto a conjugar-se com o dcido oxalacético.

Todos estes mecanismos levam a uma activa¢do da
cetogénese no figado, onde o. catabolismo das gorduras,
além de aumentado, passa a fazer-se quase exclusivamente
pela via que conduz & formagdo dos acidos acetilacético
e P-oxibutirico. A enorme quantidade destes metabdlitos
produzidos pelo figado nestas circunstincias, excede a
capacidade de utilizagéio dos tecidos, donde a sua acumu-
lagdo nos humores com todas as bem conhecidas conse-
quéncias.

Dois elementos novos vieram permitir o aperfeigoa-
mento da terapéutica da acidose diabética : o conhecimento
das particularidades "do metabolismo da levulose e o
conhecimento do papel da cocarbexilase, ou melhor da
co-oxidase, no metabolismo intermedidrio.

Investigagbes experimentais, confirmadas ulterior-
mente na clinica, mostraram que a levulose era metabo-
lizada independentemente da. insulina e que esta hexose
era muito -mais rapidamente removida do sangue, quando
administrada por via parentérica, do que a glicose.
A metabolizacdo da levulose sem necessidade da insulina
faz-se tanto no sentido anabélico—sintese de glicogénio —
como no sentido catabdlico, — produgéo de 4cido piriivico.
A sua administrag8o nos casos de acidose diabética

facilita, por consequéncia, tanto a reposicdo das reservas

glicogénicas do figado —cujo empobrecimento €&, como
se sabe, um factor essencial da cetose —, como a combustiio
de materiais hidrocarbonados, necessaria a producéo dos
compostos fosforados de elevado valor energético.

Substituindo a levulose a glicose, resolveu-se a velha
disputa sobre as vantagens e os inconvenientes de admi-
nistrar actcar aos diabéticos em acidose. Na realidade,
¢ inegdvel a necessidade de refazer as reservas glico-
génicas do figado, para o que ndo basta seguramente o
excesso da glicose dos humores. A rédpida metabolizacéo
da levulose permite que a utilizemos para este fim, sem
os inconvenientes de aumentar prolongadamente a tenséo
osmética do sangue e a glicosuria, como sucede com a
glicose. .

Noutra ordem de investigagGes bioquimicas, verifi-
cou-se que a cocarboxilase desempenha um papel de
primordial importancia, tanto nos processos do metabo-
lismo intermedidrio como na fosforiliza¢do da glicose, e
que as reservas daquele cofermento se encontram noté-
velmente diminuidas nos estados de acidose diabética.
Ultimamente foi estabelecido que a cocarboxilase actua
no metabolismo intermedidrio fazendo parte de um outro
cofermento recentemente identificado: a co-oxidase.

Com base nestes conhecimentos, a levulose e a
cocarboxilase tém sido utilizadas, conjunta ou separada-
mente, no tratamento da acidose diabética em varios
centros especializados da Europa e da América. Os resul-
tados. referidos pelos clinicos que as utilizaram séo fran-
camente bons.

Incumbidos pelo Director do Banco do Hospital de
S. José, Dr. Jorge Silva Aratjo, de elaborar uma norma
para o tratamento da acidose e do coma diabéticq, adop-




necessdrias para a execucdio do mesmo tralamenio.

Reproduzimos, a seguir, a norma do tratamento que
elaboramos e que tem sido aplicada por nos e por vérios
outros colegas durante o seu servico no Banco, desde
Janeiro do corrente ano:

A) Medidas iniciais obrigalérias para todos os doentes
em coma diabético

1) Colheita de sangue e urina para: Doseamento
da glicose, pesquisa de corpos cetonicos, determinacéo
da reserva alcalina no sangue, doseamento da ureia e do
potdssio, do sdédio e do cloro no sangue;

2) Algaliagdo permanente, para colheitas sucessi-
vas de urina;

3) Aguecimento moderado;

4) Administragdo de 100 U. de insulina por via
intravenosa, juntamente com 100 mg de cocarboxilase;

5) Administracio de 50 g de levulose em soluto
hiperténico por injeccdo intravenosa lenta (durante uns
10 minutos);

6) Administracdo, em perfusdo intravenosa goia-a-
-gota permanente dum soluto aquoso a 0,45% de cloreto
de sédio e 2,5% de levulose, a velocidade de 500a1.000cc.
por hora na 1.2, ou na 1.2 e 2.2 horas, e de 250 a 500 cc.
por hora subsequentemente;

7) Administracdo de 600.000 U. de penicilina pro-
cainica, de 200 mg de vitamina C e de duas ampolas de
um bom complexo B, por via intramuscular.

Se hd colapso circulatorio:

0,3 mg de noradrenalina em injeccéo subcuténea.

Sangue total, plasma ou <Intradex», em gota-a-gota,
adicionados de 4 mg de noradrenalina base por litro, em
substituicdo do soro intravenoso gota-a-gota.

Se a desidratagéio é muito acentuada, dar-se-a simul-
taneamente soro fisiolégico por via subcuténea.

Terminada a transfusdo, o ténus vascular periférico
deve estimular-se com «Simpatol> de 6 em 6 horas.

Se hd vomitos e distensdo abdominal:

Lavagem géstrica com soro fisiologico ou soro bicar-
bonatado.

Se. hé muito baira reserva alcalina (inferior a
15 vol. %):

500 cc. de soluto de bicarbonato de sédio a 5% ou
de lactato de soédio a 1,87 % (1/6 molar), por via intra-
venosa, lentamente. Estes solutos podem misturar-se
com o soluto de levulose e cloreto de sédio, ou podem
por-se a correr simultineamente com aquele, reduzindo
a velocidade da perfusdo de cada um a metade.

B) Procedimento ulterior

1) Exames:

Observagfo clinica pelo menos de hora-a-hora;

Determinagdo da cetondria e da glicosiria de hora-
ila-hora inicialmente, de 2 em 2 horas a partir da 4.2
ora;

Medi¢do com a mesma periodicidade do volume da
urina excretada;

Medigfto da tenséio arterial de hora-a-hora;

2) Tratamento

Insulina :

50 unidades por via intravenosa 2 horas depois da
dose inicial. Subsequentemente 50 unidades de 2 em 2
horas, que podem passar a dar-se por via subcuténea,
se o estado da circulagfio periférica for de molde a asse-
gurar boa absorgio. Esta dose pode ter de aumen-
tar-se, até 100 U. ou mais, ou diminuir-se, até 20 U. ou
menos, consoante os dados da glicosiria, da cetondria ¢
da glicemia. A administracio da insulina de 2 em 2
horas deve continuar-se pelo menos até ao desapareci-
mento da cetoniiria. Se esta persiste e a glicemia se
aproxima do normal, o que raramente sucede, & neces-
sario reforcar a dose de glicose ou comegar a adminis-
trar esta, se ainda se estava utilizando a levulose.

Cocarboxilase .

50 mg de hora-a-hora, até desaparecimento da ceto-
naria e da cetonemia.

Soro intravenoso:

A partir da 6.2 hora de tratamento, o soro passa a
infundir-se mais lentamente (120 a 200 cc. por hora).
Pode ser necessario atingir 6 a 9 litros de liquido, para
o que terd de recorrer-se também 3 via subcutdnea (com
hialuronidase), se a situacio circulatéria néo permite
uma sobrecarga répida por via intravenosa.

A partir da 9.2 ou 10.® hora, se se atenuarem 0§
sinais de desidratacdo e se a glicemia néio € muito ele-
vada, pode passar a fazer-se soro glicosado a 10% em
vez da levulose, juntamente com o soro cloretado. Sea
glicemia € elevada, deve continuar-se com a levulose,
soluto isoténico ou soluto a 10 % consoante o nivel actual
da acidose, reforcando a dose de insulina.

Se persiste desidratagdo manifesta, administra-se soro
fisiolégico por via subcutdnea, além do que estd a ser
infundido por via intravenosa em mistura com o soluto
de levulose. Se ha hipocloremia, & necessdrio mesmo
administrar soro cloretadohiperténico, a 10 %, particular-
mente quando existem manifestacdes de insuficiéncia
renal (oligtria, baixa densidade de urina, uremia) atri-
buiveis & mesma hipocloremia.

Cloreto de potdssio:

Se ha sinais de hipocaliemia, como muitas vezes
sucede entre a 1.2 e a 2. horas de tratamento, admi-
nistram-se 4 g de cloreto de potdssio em 4 horas, em
gota-a-gota intravenoso, usando o soluto de cloreto de
sédio ou o soluto de Darrow quando a desidratagio [
ainda consideravel, e o soluto com glicose quando a
glicemia estd proxima do normal. O soluto de Darrow,
por conter lactato de s6dio, estd particularmente indi-
cado nos casos em que a reserva alcalina continua

baixa.
Penicilina e vitaminas :

Repete-se a dose ‘inicial dentro de 24 horas. Nos

casos em que ha infec¢fo como causa ou como conse- .
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Vitamina A .
Vitamina D2 . _
Mononilrato de Hamim
Riboflavina (Vitamina {
Cloridrato de piridoxis
Amida do Acido nicoli
Pantotenato de cilcio
VYitamina Bi2.

Acido félico . . .
Acido ascérbico (Vifar
Cltrato de ferro amon
Gluconatle de céiclo .

Alimentagdt
Fuases do crescim
Afraso do cresc
Toxicoses d

Grav
Convalescenga
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