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Os modernos conhecimentos do metabolismo dos
hidratos de carbono e do metabolismo intermediario
deram uma contribuicdo 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, desidratacdo,
desequilibrio electrolitico, colapso circulatério, insuficién-
cia renal), cuja correccdo se procurava fazer pelas nor-
mas ja classicas do tratamento da acidose e do coma
diabético, existem outros factores metabélicos de essen-
cial importdncia na producdo da acidose, acessiveis a
terapéutica.

Noutro Iugar fizemos uma revisdo geral dos conhe-
cimentos actuais sobre os processos fisiopatolégicos que
conduzem & acidose diabética e ao coma. Dispensamo-
-nos de repetir aqui as no¢des que fundamentam a tera-
péutica classica destas situag¢des, para nos referirmos
apenas as modernas aquisi¢des 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 perturbacdes
metabélicas préprias da diabetes: diminuicdo da sintese
do glicogénio hepdtico; diminui¢do da producdo de 4cido
oxalacético ; aumento da disponibilidade dos grupos dicar-
bénicos ; diminui¢do da produgéo de energia necessaria
para as fases terminais da catabolizagdo das gorduras.

Diminui¢cdo do glicogeénio hepdtico— A diminuicéo
da sintese do glicogénio tem particular importincia no
que se refere ao figado, ja porque é 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
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ceténicos. O aumento da cetogénese no figado por
deplecgdo da sua reserva glicogénica é um facto averi-
guado, tanto no organismo diabétice como no ndo dia-
bético, embora o mecanismo desta relagdo de dependén-
cia nfo esteja ainda esclarecido.

Diminuicdo da produgcdo de dcido oxalacético—
Os grupos dicarbénicos resultantes do catabolismo de
qualquer dos principios alimentares necessitam de combi-
nar-se com o dacido oxalacético para entrarem no ciclo
de Krebs. Na diabetes descompensada estd inibido o
metabolismo dos d&cidos piravico e cetaglutarico, dos
quais deriva o &cido oxalacético; do primeiro, directa-
mente, por carboxilacdo; do segundo indirectamente,
através dos acidos dicarboxilicos do préprio ciclo de
Krebs. Nestas condi¢des, por defeito catabolico, aumenta
a disponibilidade de grupos dicarbonicos.

Aumento da disponibilidade de grupos dicarbdnicos
por perturbagdo do anabolismo lipidico — Por falta de
insulina ndo se da a condensacdo das moléculas de
acetato, para a formacéo de dcidos gordos de longa cadeia.
Estes grupos dicarbonicos em excesso tém a possibilidade
de seguir outra via metabdlica conjugando-se dois a dois
para darem origem a corpos cetonicos.

Diminuicdo da produgdo de compostos fosforados
de elevado poder energético— Tanto os dcidos gordos
de longa cadeia como os corpos ceténicos sdo utilizaveis
pelos tecidos (excepto no cérebro e no testiculo), na
auséncia de hidratos de carbono e de insulina, mas a
sua utilizacdo implica, além da integridade do ciclo de
Krebs, a presenca de compostos fosforados de elevado
poder energético, tais como o acido adenosino-trifosférico,
cuja sintese se faz a custa das reacgdes exo-energeticas
do metabolismo dos hidratos de carbono. Estes com-
postos fosforados sdo necessarios para a formagédo do
<acetilo activo», apto a conjugar-se com o acido oxalacético.

Todos estes mecanismos levam a uma activagéo da
cetogénese no figado, onde o catabolismo das gorduras,
além de aumentado, passa a fazer-se quase exclusivamente
pela via que conduz & formagf@o dos dacidos acetilacético
e p-oxibutirico. A enorme quantidade destes metaboélitos
produzidos pelo figado nestas circunstincias, excede a
capacidade de utiliza¢do dos tecidos, donde a sua acumu-



lagdo nos humores com todas as bem conhecidas conse-
quéncias.

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

InvestigacOes 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 anabdlico—sintese de glicogénio—
como no sentido catabélico, — produgdo de acido piravico.
A sua administragdo 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 combustdo
de materiais hidrocarbonados, necessaria a produgdo 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 rdpida metabolizacéo
da levulose permite que a utilizemos para este fim, sem
os inconvenientes de aumentar prolongadamente a tenséo
osmotica do sangue e a glicostria, como sucede com a
glicose.

Noutra ordem de investigagdes bioquimicas, verifi-
cou-se que a cocarboxilase desempenha um papel de
primordial importancia, tanto nos processos do metabo-
lismo intermedidrio como na fosforilizacdo da glicose, e
que as reservas daquele cofermento se encontram nota-
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 sdo fran-
camente bons. _

Incumbidos pelo Director do Banco do Hospital de
S. José, Dr. Jorge Silva Aratijo, de elaborar uma norma
para o tratamento da acidose e do coma diabético, adop-
tamos estas nocdes que fazem considerar como funda-
mentais tanto a pronta reposi¢do da reserva glicogénica
do figado como a pronta correcgdo das perturbagdes do
metabolismo intermediario e aconselham, por isso, o
emprego sistematico da levulose e da cocarboxilase.

Aproveitamos a ocasido para agradecer aquele distinto
cirurgido as facilidades que nos concedeu, tanto pondo a
nossa disposicdo os meios de diagndstico e tratamento
que pedimos, como proporcionando-nos as condi¢des
necessarias para a execu¢do do mesmo tratamento.

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

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

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

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

3) Aquecimento moderado,

4) Administragdo de 100 U. de insulina por via
intravenosa, juntamente com 700 mg de cocarboxilase;

5) Administragdo de 50 g de levulose em soluto
hipertdnico por injec¢do intravenosa lenta (durante uns
10 minutos);

6) Administracdo, em perfusdo intravenosa gofa-a-
-gota permanente dum soluto aquoso a 0,45% de cloreto
de sddio e 2,6% de levulose, a velocidade de 500 a 1.000 cc.
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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 injec¢do subcutédnea.

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 desidratacdo é muito acentuada, dar-se-4 simul-
tAneamente soro fisiolégico por via subcutdnea.

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

- Se hd vomitos e distensdo abdominal:

Lavagem géstrica com soro fisiolégico ou soro bicar-
bonatado.

Se hd muito baixa reserva alcalina (inferior a
15 vol. %):

500 cc. de soluto de bicarbonato de sédio a 5% ou
de lactato de s6dio a 1,87 % (1/6 molar), por via intra-
venosa, lentamente. Estes solutos podem misturar-se
com o soluto de levulose e cloreto de sodio, ou podem
por-se a correr simultineamente com aquele, reduzindo
a velocidade da perfus&o de cada um a metade.

B) Procedimento ulterior

1) Exames:

Observacéo clinica pelo menos de hora-a-hora;

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

Medicdo com a mesma periodicidade do volume da
urina excretada;

Medicdo da tensdo arterial de hora-a-hora;

Determinacdo da glicemia de 3 em 3 horas e da
reserva alcalina de 6 em 6 horas;

Electrocardiograma no inicio do tratamento e passa-
das 12 horas, ocasido em que é frequente sobrevir uma
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baixa de nivel do potdssio no sangue, mais ou menos
consideravel ; ‘

Determinacio do potdssio no soro, também 12 horas
depois do inicio do tratamento.

9) Tratamento
[nsulina :

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 circulagdo periférica for de molde a asse-
gurar boa absorcdo. 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 glicosuria, da cetondria e
da glicemia. A administracdo da insulina de 2 em 2
horas deve continuar-se pelo menos até ao desapareci-
mento da cetondria. Se esta persiste e a glicemia se
aproxima do normal, o que raramente sucede, € neces-
sario reforgar a dose de glicose ou comegcar a adminis-
trar esta, se ainda se estava utilizando a levulose.

Cocarboxilase :

50 mg de hora-a-hora, até desaparecimento da ceto-
niria 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 a via subcutanea (com
hialuronidase), se a situacéo circulatéria ndo permite
uma sobrecarga rapida por via intravenosa.

A partir da 9.2 ou 10.2 hora, se se atenuarem 0S8
sinais de desidratacdo e se a glicemia ndo é muito ele-
vada, pode passar a fazer-se soro glicosado a 10% em
vez da levulose, juntamente com O SOroO cloretado. Se a
glicemia é elevada, deve continuar-se com a levulose,

3



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 subcuténea, além do que esta a ser
infundido por via intravenosa em mistura com o soluto
de levulose. Se ha hipocloremia, € necessario mesmo
administrar soro cloretado hipertonico, a 10 %, particular-
mente quando existem manifestacdes de insuficiéncia
renal (oligtiria, 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 potassio em 4 horas, em
gota-a-gota intravenoso, usando o soluto de cloreto de
s6dio ou o soluto de Darrow quando a desidratacéo é
ainda consideravel, e o soluto com glicose quando a
glicemia estd préxima do normal. O soluto de Darrow,
por conter lactato de sodio, 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 infecgfo como causa ou como conse-
quéncia do coma, € necessario recorrer muitas vezes a
qualquer dos outros antibiéticos injectaveis (estreptomi-
cina, cloranfenicol e terramicina) ou associar dois ou
mais deles, consoante a natureza da infecgdo.

*
* *

Estas normas, a parte as indicagdes iniciais que séo
adequadas para todos 0s casos de coma diabético, néo
representam mais do que indicacoes de ordem geral, em
volta das quais o tratamento deve estabelecer-se de
acordo com a evolugéo clinica e 0s elementos laborato-
riais sucessivamente obtidos no decurso do tratamento.
Como tais, elas sdo aplicaveis aos estados de acidose
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diabética nos mais variados graus, que devem ser tra-
tados segundo as mesmas regras que 0 coma, visto
constituirem sempre situacdes precursoras deste.

Para regularizar a glicemia ou o -equilibrio i6nico
pode ser necessario recorrer a soros hipertoénicos (além
dos isoténicos ou préximos da isotonia usados em gota-
-a-gota), consoante as indicacdes laboratoriais.

Na fase de inconsciéncia nfdo é necessario preo-
cuparmo-nos com a alimentacdo do doente, além da
administracdo parentérica de hidratos de carbono.

Depois de recuperado o conhecimento, a alimentacéo
deve fazer-se quase exclusivamente com hidratos de
carbono, sob a forma de limonada ou sumo de frutos,
administrando cerca de 10 g de agdacar por hora e dando
a insulina necessdria para o metabolizar. Este computo
é naturalmente mais facil com a limonada do que com

os sumos. A falta de uma ou outros, pode dar-se leite,
cerca de 2 decilitros de hora-a-hora.

A passagem para a fase de convalescenga, ja ndo a
cargo do servico de urgéncia, deveria fazer-se de inanh4,
para que o médico que seguiu o doente no Banco pudesse
informar o colega que vai encarregar-se do seu trata-
mento ulterior e para que o regime terapéutico e dietético,
bem como as normas de vigilancia na enfermaria, sejam
estabelecidos sem interrupcdo, de modo a garantir a
continuidade do tratamento do doente.

Na realidade, nos primeiros dias de convalescenca
do coma convém manter o diabético num regime rico em
hidratos de carbono, com insulina corrente administrada
3 ou 4 vezes por dia, em doses dependentes dos resul-
tados das determinagdes da glicemia ou, pelo menos, da
glicostiria.

Seguindo as normas indicadas, é pouco provével que
o médico seja surpreendido por uma crise de hipoglicemia.
Esta serd evitada pela administragcdo abundante de glicose;
inclusivé em soluto hipertonico, quando desaparece a
glicosdria, e a glicemia se aproxima da normalidade.
Sob vigilancia, o fornecimento de glicose s6 tem vantagem,
dado que contribui para refazer rapidamente as reservas
de glicogénio do figado, condi¢do fundamental para o
desaparecimento do estado de acidose. :
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Se se manifesta, apesar de tudo, uma crise de
hipoglicemia, & naturalmente indispensavel suspender a
administracfo de insulina e dar soro glicosado hipertonico
até restabelecer a glicemia a niveis normais ou supra-
normais.

Resultados

Os resultados imediatos sd@o bastante lisongeiros,
tanto comparados com os resultados anteriormente obtidos
no mesmo Banco, como com os resultados obtidos em
centros especializados do estrangeiro.

Nédo mencionando os casos de acidose diabética
mais ou menos grave que ndo atingiram o coma, cujo
progndstico &, como se sabe, muito mais favoravel,
10 casos de coma diabético que pude tratar no Banco
e seguir depois no Servico 1 do Hospital de S. José,
entre Janeiro e Junho do ano corrente, foram completa-
mente recuperados, tendo alta j4 em regime de dieta
semilivre com uma so6 injecgfo didria de Insulina Lenta,
de Insulina-protamina-zinco ou de misturas desta com
insulina corrente.

Dois destes casos apresentavam aspectos de parti-
cular gravidade: o primeiro, num rapaz de 20 anos, que
fazia habitualmente 80 unidades didrias de insulina e que
entrou em coma profundo, desencadeado por uma pneu-
monia, com hematémeses abundantes e vomitos persis-
tentes, por gastrite hemorrdgica, que obrigaram a repe-
tidas lavagens gastricas; o segundo, num homem de
39 anos, que fazia habitualmente 70 unidades de insulina
em 2 ou 3 injecgbes didrias e que sofrera traumatismo
grave 3 dias antes, por crise hipoglicémica quando con-
duzia um automovel. Apresentava fracturas da base do
crdnio, do maxilar inferior e de 4 costelas, com pneu-
motérax traumatico, e tinha sido laparotomizado por
suspeita de hemoperitoneu, que ndo se confirmou.

Durante este periodo assinalei apenas 2 Obitos por
coma diabético, ambos em circunstidncias de deverem
ser excluidos desta casuistica: o primeiro ocorreu mais
de 24 horas depois de ter o doente deixado de estar
submetido 4 norma terapéutica, que seguiram todos os
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outros, e depois de completa recuperagdo do coma e
normalizacéo metabdlica, em consequéncia, ao que parece,
duma crise hipoglicémica (a necrépsia ndo mostrou quais-
quer lesdes orgdnicas justificativas da morte, que sobreveio
stibitamente quando o doente ia ser transportado para a
enfermaria); o segundo, numa doente que chegou ao
Banco em estado agénico, tendo falecido umas 4 horas
depois, sem ter chegado a sair do profundo colapso
circulatério e da andxia cerebral extrema em que se
apresentou.-
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RESUMO

O A. expée, em primeiro lugar, os fundamentos
fisiopatoldgicos da terapéutica actual do coma diabé-
tico e apresenta a sua norma de tratamento para esta
situagdo, elaborada por incumbéncia do Director do
Banco do Hospital de S. José, Dr. Jorge Silva Aratjo.

Embora seja ainda curto o periodo durante o qual
foi aplicada a referida norma de tratamento nos servigos
de urgéncia dos Hospitais Civis de Lisboa, pelo autor
e por vdrios outros colegas durante o seu servi¢o no
Banco, os resultados imediatos sdo bastante lisonjeiros,
tanto comparados com os resultados previamente obtidos
no mesmo Banco, como com os resultados obtidos em
centros especializados do estrangeiro.

Ndo mencionando os casos de acidose diabética
sem coma, cujo progndstico €, como Se sabe, muito
mais favordvel, 10 casos de coma diabético que o autor
pode tratar no Banco e seguir depois no servigo I do
Hospital de S. José, entre Janeiro e Junho do corrente
ano, foram completamente recuperados, tendo alta jd
em regime de dieta semilivre e com uma SO injec¢do
didria de Insulina Lenta, de Insulina-protamina-zinco
ou de misturas desta com insulina corrente.

Durante este periodo assinalou o autor apenas
2 Gbitos por coma diabético, ambos em circunstancias
de deverem ser excluidos da sua casuistica: o primeiro
ocorreu mais de 24 horas depois de ter o doente deixado
de estar submetido a norma de tratamento dos restantes
10 doentes e depois de completa recupera¢do do coma
e normalizagdo metabdlica, em consequéncia, ao que
parece, duma crise de hipoglicemia (a necrdpsia ndo
mostrou quaisquer lesoes orgdnicas justificativas da
morte, que sobreveio sibitamente quando o doente ia
ser transportado para a enfermaria); o segundo, numa
doente que chegou ao Banco em estado agdnico, tendo
falecido umas 4 horas depois, sem ter chegado a sair
do profundo colapso circulatorio e da andxia cerebral
extrema em que Se apresentou.

(Comunicacdo apresentada & II Reunido Luso-Espanhola de
Endocrinologia, em Novembro de 1955).
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