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Introdu¢do

Quis a Direcgio da Sociedade Portuguesa de Endocrino-
logia honrar-nos com a incumbéncia de elaborar o relatério
portugués a III Reunido Lwuso-Espanhola de Endocrmologla.

Fundamentou esta escolha a nossa pratica de tratamento
da acidose e do coma diabético no Banco do Hospital de
8. José no decurso dos ultimos 3 anos.

Efectivamente, naquele servico de urgéncia, comum a
todos os Hospitais Civis de Lisboa, existe sempre uma abun-
dante casuistica de todas as situagbes de urgéncia, e, dado o
nosso particular interesse pelo tratamento da acidose diabé-
tica e as facilidades que nos concedeu o entfo Director do
Banco Dr. Jorge Silva Aradjo, a quem mais uma vez expres-
samos 0Ss nossos agradecimentos, tivernos ocasio de observar
e tratar um grande nuimero de diabéticos em acidose grave
ou em coma.

O Servigo de Urgéncia dos H. C. L. funciona desde ha
muitos anos em moldes que lhe s8o peculiares e diferem
fundamentalmente dos de quase todos os demais servicos de
urgéncia dos grandes centros populacionais da Europa e
da América. Ali acorrem os doentes que carecem ou se julga
carecerem de socorros urgentes médicos ou cirurgicos, ndo sé
da proépria cidade e distrito de Lisboa como também .ce
muitas oufras regides da provincia, principalmente do sul
e centr¢ do pais.

Isto d4 ao Banco do Hospital de S. José .uum movimento
médio didrio de 292 doentes (média de 1953).

Ests centralizacBo dos servigos de urgéncia, se tem por
um lado a enorme vantagem de fornecer uma riquissima ca-
sufstica de praticamente todos os sectores da patologia médica
ou cirlirgica, tem por outro lado o inconveniente de dificultar
o estudo minucioso de cada caso, dado que O Servigo tem
de funcionar em velocidade para resolver prontamente as
situacdes de emergéncia que incessantemente se apresentam,
e o proprio ritmo e natureza do trabalho impdem que as
equipas de médicos exercam a sua actividade por periodos
limitados (24 horas), separados por largos intervalos (uma
semana). Desta forma os doentes cuja situacdo de emer-
géncia ndo se resolva nestes curtos periodos tém de ser tra-
tados por equipas sucessivas.

Pelos mesmos motivos, o estudo laboratorial de cada caso
ndo pode de modo nenhum ser completo.

Apesar destas circunstancias desfavoraveis, que nic nos
permitiram executar completamente o plano gue tinhamos
tragado quando, ha uns 3 angs, o Dr. Silva Aradjo nos.incum-
biu de estabelecer uma norma de tratamento para os.diabé-
ticos em coma, julgamos que a nossa experiéncia e a dos
colegas que no Banco se interessaram pelo problema. pode
trazer alguma contribuicdo 1util para o aperfeicoamento da
terapéutica destas situacges.

Né&o quisemos, contudo, limitar o ambito do nosso relatério
ao tratamento do coma diabético como inicialmente tinha
sido pensado, e isto sobretudo por duas razdes.

Em prlmelro lugar, porque, embora a nossa contr1bu1<;ao

mente estabelecer—se um plano de tratamento nem Julgar com

relativa seguranca dos seus resultados, sem conhecer os

principios teéricos que o fundamentam.
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Em segundo lugar, porque, sendo a acidose diabética e o
coma diabético apenas dois estadios sucessivos do mesmo pro-
cesso patoldgico, o estudo do coma implica o estudo da aci-
dose, € as normas de tratamento sdo comuns, em muita
larga medida..

Cabe aqui a discussdo do conceito de coma diabético,
que, quanto a nos, tem sido inutilmente complicado nos ulti-
mos anos. Na realidade pensamos que o coma diabético pode
simplesmente definir-se como o estado de perda de cons-
ciéncia e diminuicdio da reaccdio aos estimulos resultante da
acidose diabética.

N&o nos parece de nenhum modo justificdvel a ‘substi-
tuicdo do conceito clinico, que a prépria expressio implica,
pelo conceifo biogquimico que pretendem estabelecer Boulin,
Joslin e outros.

H4 efectivamente toda a vantagem em manter inalteravel
o significado das palavras que usamos, para que pPOSsamos
entender-nos com clareza. Coma implica perda de conscién-
cia, portantc s6 poderi falar-se com propriedade de coma
diabético quando a acidose diabética .levou & perda de
consciéncia. N&o importa que a baixa da reserva alcalina
seja mais ou menos acentuada, visto que ‘a emergéncia do
coma nédo resulta apenas da baixa da 'reserva alcalina, comao
se sabe, nem a medida da reserva alcalina é sempre fidedigna,
como admite o préprio Boulin.

O argumento fundamental deste distinto diabetélogo para
0 abandono do conceito clinico em favor do conceito biogui~-
mico € que o estado do doente se agravard e poderd tornar-se
irreversivel enquanto o médico espera o desaparecimento da
consciéncia ‘para iniciar a. terapéutica adequada. Tal argu-
mento parece-nos muito pouco consistente, porque nio £ o
«nome» da situacdo mas sim o estado do doente que levara
o médico a actuar.’

Tratar a acidose € fazer a profilaxia do coma, mas para
isso ndo € preciso chamar «coma» aos estados graves de
acidose.

Por isso o que 1mporta € por em relevo a gravidade dos
estados de acidose nos diabéticos e a necessidade do ,seu
tratamento imediato, mesmo que a reserva alcalina nio desga
a menos de 30 volumes %,. Na realidade, o limite matemaético
que Boulin estabelece para avaliar a gravidade da acidose
— acima ou abaixo de 30 volumes por cento de reserva alca-
lina— &, quanto a nés, puramente arbitrario.

Por outro lado, o diagnéstico de coma tem importancia
para o prognostico, para a terapéutica e para a avaliacdo dos
resultados do .método de tratamento usado.

Como € obvio, o estado de coma, por si s6 e a parte
as condigdes metabdlicas co-existentes, condiciona pior prog-
néstico (pneumonias de hipostase, aspiracdo do vémito, difi-
culdade de administragdo de alimentos e medicamentos, pos-
siveis lesGes irreversiveis dos centros, etc.) e implica outras
medidas para a execugdo duma terapéutica correcta (algalia-
cao, intubacfio gastrica, profilaxia das infecgles respiratorias
pelos antibidticos, etc). Por consequéncia, nfo podem com-
parar-se O0s resultados de séries de doentes realmente em

entes-em-acidose, mas mantendo,

todos ou aIguns deles um pleno ou parcial estado de cons-

ciéncia.
A acidose diabética

uma situacdo de desequilibrio
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bolismo dos hidratos de carbono e das suas relagdes com a
diabetes. Recordaremos depois sucessivamente o metabo-
lismo dos principios alimentares, o papel da insulina no
metabolismo, a patogenia e a fisiopatologia da acidose dia-
bética, o seu quadro clinico e diagnostico, para concluirmos
pelo estudo dos métodos de tratamento mais correntemente
usados na actualidade. e pela apresentacdo do nosso proprio
método e dos resultados com ele obtidos.

Regulagdo do metabolismo dos hidrafos de carbono

A glicose circulante, fonte principal da energia organica,
€ normalmente mantida a niveis que variam dentro de aper-
tados limites (80 a 120 mg. por 100 em.® de sangue).. A glicemia
normal € assegurada pelo equilfbrio constante entre os desi-
guais fornecimentos de glicose provenientes da alimentacéo
e os também desiguais gastos - energéticos que implicam as
diversas funcdes orgénicas. Tal equilibrio efectua-se através
dos depdsitos constituidos principalmente pelas massas mus-
culares e sobretudo pelo figado, que acumula os hidratos
de carbono sob a forma de glicogénio quando a- glicemia
tende a aumentar e que liberta os hidratos de carbono sob
a forma de glicose quando a glicemia tende a ,diminuir.
A acgdo reguladora destes depodsitos € por sua vez comandada
pelo sistema nervoso e por um complexo hormonal consti-
tuido pelas secrecdes do pancreas, da pré-hipéfise, das supra-
~-renais e da tiredide.

O papel primacial da insulina, segregada pelas células B
dos ilhéus bancreaticos, estd perfeitamente estabelecido atra-
vés de varias experiéncias laboratoriais e dos resultados do
Seu emprego no tratamento da diabetes. Esta hormona tem
como se sabe uma accéo hipoglicemiante. As restantes hor-
monas do complexo — hormona diabetogénica da hipoéfise,
hormonas catabolicas do cértex da supra-renal (glicocorti-
coides), tireoidina, adrenalina e glucogénio (hormona segregada
pelas  células o dos ilhéus pancreaticos) — sdo hiperglice-
miantes. .

A diabetes resulta duma insuficiéncia da secrecio insg-
linica, absoluta, por falta de insulina, na «diabetes melitus»
i:léssica, ou relativa, por excesso de uma ou mais das hormonas
hiperglicemiantes, nas diabetes sintomaticas (tumores supra-
-renais, hipertireoidismo, acromegalia, ete). E discutivel se,
mesmo nas diabetes sintométicas, nao & necessério que haja
uma baixa reserva funcional das células B dos ilhéus, para
que se manifeste o sindrome djabético. Do mesmo modo
€ discutfvel e hoje dificil de admitir a existéncia de casos
de diabetes humana de origem puramente hipofisaria, do
tipo da diabetes experimental de Young. Alids nos animais
tornados diabéticos pelo brocesso de Young, com altas doses
de extractos do lobo anterior ou de somatotrofing, . encon-
tram-se'alteragﬁes nas células § dos ilhéus que podem ex-
plicar, pelo menos em grande parte, a diabetes.

Os sindromes diabetéides por hepatopatias parecem inde-
pendentes da regulagdio hormonal e séo clinicamente distintos
da diabetes pelo grau minimo da hiperglicemia e da glico-
suria, pela sua reversibilidade e pela possibilidade de pas-
sarem a situagdes inversas, de hipoglicemia, no decurso da
evolugdo da hepatopatia.

Péncreas e figado
Foram Von Mering e Minkowsky, ao demonstrarem que

a pancreatectomia total em cdes era seguida de profunda
perturbagdo no metabolismo dos H. C, quem chamou a

LeaLas ©olaclliiando a acumulacao
de glucogénio no musculo.

As variacdes da secrecdo da insulina e dos outros pro-
dutos hormonais s6 exercem, ac gue barece, ‘acgdo reguladora,
S¢ .as variagdes de gliodmia sdo extremas. Dentro de limites
amplos nas variacdes de aclcar no sangue, o mecanismo recu-
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-perador da normoglicémia reside principalmente no figado.

" Foi Claude Bernard que descobriu a funcdo glucogénica
do figado, mas foram Man e Magath, com as suas notiveis
experiéncias ‘de hepatectomia em cdes, demonstrando que
estes morriam em hipoglicemia a nio ser que se adminis-
trasse constantemente por via infravenosa glucose, quem de-~
monstrou o papel fundamental do tigado no -metabolismo
hidrocarbomado. = '

Sdo contudo as experiéncias de Soskin que mostram 3

capacidade do figado para regular por si s6 a glicemia. 4

Assim, se a um animal pancreoprive (sofrendo portanto
de diabetes), mas mantido a glicemia constante por injeccdo
continua de insuling a determinado ritmo, administramos
uma sobrecarga de aglicar, veremos que a curva da glicemia
€ normal, ' ' 4 ' - ‘

- O resultado nido depende da hipersecregdo de insulina,
J& que o animal carece do 6rgao que a produz.

Se, num animal hepatectomizado, se procura a sobrevi-
véncia mediante a .administracio - de acticar a velocidade
necessaria, investigando a curva de glicemia, observamos ' que
esta € francamente diabética apesar de o animal conservar 0
seu pancreas e assim poder reagir com secrecio de Jnsulina.

Entre o figado e o sangue existe um mecanismo reversi-
vel que se rege pela lei da accdo das massas. Se desce
a glitemia o figado reage aumentando a glucogendlise; todo, o
aumento do agtlicar no sangue supde, pelo contrario,.a acti-
vagdo da glucogenia hepatica. O figado tem pois uma sensi-
bilidade especial para a glicemia e, de acordo com o valor
desta, regula a glucogendlise e a glucogenopoiese.

Admite-se que uma outra hormona pancreética, o gluco-
goénio, intervém na regulacio do metabolismo dos hidratos
de "carbono. _ '

Esta hormona, cuja existéncia foi assinalada pouco depois
da descoberta da insulina, € designada desde 1923 pelo nome
de «glucagon» (Gibbs, Root e Murlin), que traduzimos por
«glucogoénio», alusivo as suas propriedades glucoformadoras.
Outras designacdes tém sido adoptadas (anti-insulina, subs-
tancia Y, factor hiperglicemiante glicogenolitico, factor HG,
HGF, FHG), mas a mais corrente é a de «glucagon» nos
paises anglo-saxénicos, termo este que tem sido traduzido
de diversas maneiras noutros idiomas (glucagone, glucagona,
glucogoénio).

O glucogénio ¢ um polipéptido, cuja estrutura se asseme-
lha’ um tanto & da insulina. Difere desta, no entanto, por
ser constituido por uma tnica cadeia de aminoacidos, e nao
por duas, e ainda por nio conter cistina, riem prolina, nem
isoleucina e, pelo confrério, conter metionina e triptofano,
que néo existem na insulina. O seu peso molecular ¢ 4.200.
A sua natureza hormonal, a sua origem no organismo, o seu
papel fisiologico e a sua interferéncia na patogenia da diabetes
e doutras afecgdes continuam a ser discutidos,

Seria longa e porventura descabida agui a revisdio (de
todos estes aspectos, por isso nos limitaremos a citar as ideias
mais correntemente aceites,

A maijor parte dos investigadores continua a atribuir as
células alfa -dos ilhéus pancreéticos a formagio do gluco-
goénio, embora esta origem tenha sido negada por alguns
(Caren e Carbo, etc). Em algumas espécies animais, tém
sido também descritas células presumivelmente produtoras de
glucogénio na mucosa do estdmago e do duodeno.
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