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APONTAMENTOS SOBRE A DIABETES

Dr. Luis da Silveira Botelho *

Histéria

Julgamos ttil iniciar este trabalho com uma revisao histérica da
doenca, por nos fornecer elementos para avaliar a complexidade dos
problemas diabéticos.

A palavra diabetes é atribuida a Areteo de Capadocia (séc. 1I)
que com esta designacdo pretendeu dar uma interpretacio patogénica
da doenga, aludindo a 4gua que passa pelo organismo sem se deter.

O papiro de Eberts (1552 a. C.) faz ja referéncia a uma doenca
caracterizada por intensa politria e os escritos classicos hindus
(Susruta) e chineses referem-se & urina-mel, cujo sabor atrai as moscas
e os caes.

No século II, Celso assinala que quando a urina se apresenta
em quantidade desproporcionada a bebida e sem dor, produz enfra-
quecimento e poe a vida em perigo; Avicena (980-1037) fala da pneu-
monia e da tisica e alude & gangrena e impoténcia dos diabéticos.

Até ao século XVIII nao se assinala qualquer progresso no conhe-
cimento da doenga.

Thomas Willis (1764) insiste no sabor doce da urina dos diabé-
ticos, conhecimento que caira no esquecimento; mais tarde Chevreul
(1815) descobre ser devido a glicose; Trommer (1841), Heller (1844)
e Fehling (1848) idealizam métodos faceis para investigar o aciicar
urinéario, que libertam o médico da obrigacdo penosa de provar a urina.

* Assistente da Faculdade de Medicina de Lisboa



O quadro da doenca e das suas complicacées é caracterizado
através de numerosas pub]icacﬁes: descrevem-se as perturbacﬁes
visuais: Tavignot: a gangrena: Musset; os transtornos do sistema
nervoso: Marechal de Calvi, Rollo as alteragses renais: Collin
e as complicacoes sépticas: Halbryn; Kussmaul (1874) descreve a
acetonemia dos doentes e Nauny (1906) a acidose.

Com as experiéncias de Merhing e Minkowsky (1889), extirpacao
total do pancreas no cio, ficou demonstrado que a insuficiéncia do
pancreas produzia a diabetes, confirmando-se a suspeita de alguns
clinicos antigos como Cauley (1778), Achard e Lanceroux (1877).
Ja em 1863 Brunner obtivera uma diabetes experimental no céo por
pancreatectomia total mas passou-lhe c[espercel)ido o valor da
experiéncia.

Durante séculos a diabetes tinha sido interpretada das maneiras
mais diversas: doenca dos rins (Celso e Galeno), alteracio de todo
0 organismo (Paracelso). perturbacdo da digestao (Sydenhain). doen(;a
do estémago (Rollo), do figado (Mead), do sangue (Willis), do sistema
nervoso (Cullen).

Que a diabetes é devida & supressdo da secrecio endécrina do
pancreas ficou demonstrado pelos enxertos do pancreas que preveniam
o aparecimento da diabetes se se realizavam antes da extirpacdo do
pAncreas ou a compensacio quando se efectuavam depois (Merhing
e Hedon).

Estas experiéncias permitiram definir a diabetes como uma doenca
pancreéatica, mas foi Laguésse (1893) que chamou a atencdo para os
ilhéus pancreaticos descritos anteriormente por Langerhans (1860)
Lépine supde que nestes ilhéus se pmduz uma substancia capaz de
regular o metabolismo do acucar, substancia a que Schaffer (1916)
da prematuramente o nome de insulina,

Intensificam-se as investigacbes para a descoberta da insulina
e entre 1000-1920, Scott, Zweller e Gley, fazem tentativas varias, mas
apenas conseguem extractos de escassa eficacia, porque O0s fermentos
proteoliticos do pancreas destroem o principio insular.

Inspirados em trabalhos de Baron e Laguésse, Banting e Best
descobrem a insulina em 1921 (a laqueacdo do canal pancreatico de
animais de grande porte é seguida da hipoplasia dos &cinos, ao passo
que os ilhéus permanecem intactos). Em Janeiro de 1922, o primeiro
diabético, por sinal um médico, € tratado com insulina (que primeiro
fora chamada isletina por Banting).
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Que a insulina é produzida pelas células pancreaticas demons-
tram-no dois factores principais: a atrofia do tecido acinoso do pén-
creas, por laqueacﬁo dos seus canais, ndo provoca a diabetes; a lesdo
profunc[a e atrofia consequente dos ilhéus determina um estado diabé-
tico comp|eto. ainda que se CONsServe em bom estado o tecido acinoso
exéerino do pancreas.

A descoberta da insulina constitui o acontecimento mais notavel
na histéria da diabetes e novas aquisi¢bes procuram aumentar-lhe
as vantagens: Collip conseguiu obter insulina por métodos mais sim-
ples (precipitat;io alcoslica dos fermentos proteoliticos) e interpreta
as perturbacées atribuidas A acgéo téxica da insulina, como reaccdes
de hipoglicemia; Abel (1926) obtém uma insulina cristalizada pura
e demonstra que é uma hormona proteica; Hagedorn pela adicao de
uma proteina e mais tarde de zinco (Scott) descobre a insulina de
accio lenta, procurando reproduzir o ritmo' [isiolégico da secregdo
pancreatica.

Conhecida a intervencdo do péancreas na producdo da diabetes
e obtida a insulina acreditou-se que a patogenia da doenca estava
esclarecida.

Mas numerosos trabalhos vieram revelar o papel fundamental
do figado e a funq:ﬁo reguladora de outras gl&nc[ul'as endécrinas.

A presenca do figado é indispensavel para que se produza a
diabetes por accao de qualquer factor diabetogénico, mesmo a pancrea-
tectomia, mas também necessario para se manter a diabetes, pois a
hepatectomia produz a descida de glicemias diabéticas elevadas até
niveis hipoglicémicos mortais (Mann).

Embora conhecida a existéncia frequente de diabetes na acrome-
galia, s6 com os trabalhos de Houssay ficou demonstrado o papel do
lobo anterior da hipéfise como factor diabetogénico. Primeiro com-
provou-se que os animais 'hi-pofisectomizados se tornavam muito sensi-
veis & insulina (Houssay e Magenta 1924, 1929), depois que a hipo-
fisectomia determina uma melhoria no animal diabético (Houssay e
Biasotti, 1930). A injeccdo de extractos do lobo anterior da hipéfise
determina hiperglicemia transitéria (Houssay e Potick, 1932), que pode
tornar-se permanente pelo enxerto da adenchipéfise (Young, 1937).
Destas experiéncias nasceram os conceitos da diabetes hipofisaria
(¢ a diabetes que se observa enquanto se injecta o extracto do lobo
anterior da l'lipc'nfise e desmparece rapidamente quando se interrompe
o tratamento), e a diabetes meta-hipofisaria (¢ uma diabetes pancrea-
tica por insuficiéncia dos ilhéus de Langerhans que foi provocada pe]o
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extracto hipafisério mas néo regressa quando se interrompe a adminis-
tracdo dos extractos).

O papel da suprarrenal também foi evidenciado: a adrenalectomia
determina uma melhoria no animal diabético (Long e Lukens) e a
diabetes complica grande percentagem de casos de }lipercorticalismo.
A introducdo das hormonas corticais e do ACTH em terapéutica
aumenta o interesse pratico da diabetes suprarrenal (diabetes esteréide)
que s6 aparece em individuos predispostos e, geralmente, desaparece
quando a medicacéo é interrompida.

Também os trabalhos de Houssay (1943-1944) demonstraram que
a tiroideia possui uma accdo diabetogénica, ainda que pouco intensa.

O papel do factor hiperglicémico do pancreas (glucagon) segre-
gado pelas células alfa do pancreas, ao passo que a insulina ¢é segregada
pe[as células beta (Best) nao pocle ser ainda apreciado definitivamente,
para Pincus modificaria a reac¢do dos individuos a insulina.

Trés apontamentos ainda, antes de focar aspectos terapéuticos:
em 1937 Kimelstiel ¢ Wilson descrevem a nefropatia diabética; em
1944 Dun descobre que a aloxana, derivado do acido trico é um téxico
pancreatico susceptivel de provocar a diabetes (clia])etes aloxanica),
descoberta que veio poér nas maos dos investigadores um método facil
de provocar a diabetes; Mirsky (1956) atribui a insulinase papel de
relevo no desencadear da diabetes.

O tratamento da diabetes até ao século XIX, empirico por exce-
léncia, ndo tem histéria. Bouchard é considerado o primeiro diabe-
tologista, é quem dita as normas de reducéo alimentar do diabético
(1871), mas na década que precedeu a descoberta da insulina impe-
ravam os conceitos de Allen (1913) da tolerancia aos hidratos de
carbono intercalados com os jejuns.

A era insulinica gradualmente foi libertando os doentes da
restricdo alimentar tdo severa. Mas nao totalmente; ao lado de diabe-
télogos ortodoxos (Joslin e Lawrence) que impsem uma dieta rigida
para compensar a diabetes e evitar-lhes as complicagées, outros, heré-
ticos (Tolstoi e Dolger) defendem um regime livre sem restrigoes
hidrocarbonadas, sempre associado & insulina.

Pode dizer-se que até 1956 o tratamento da diabetes foi orientado
por estes dois critérios e pelo aperfeicoamento progressivo de prepa-
rados insulinicos.

Nesta data inicia-se a grande revolucio com a descoberta de medi-
camentos com acgéo hipoglicemizante, administrados por via oral.
Ja em 1942 Janbon notara um sindroma hipoglicémico em doentes
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de febre tifside tratados com uma nova sulfamida; Loubatiéres estu-
dou especialmente o facto e relacionou a actividade hipcghcemizante
do produto com a cadeia lateral fixada sobre o niticleo, no tiadiazol.
Em 1056, os autores alemdes Frank e Fuchs introduziram na tera-
péutica da diabetes as sulfamidas com accéo hipoglicemizante. De
entdo para ca aparecem constantemente novos produtos a reclamar
maior eficicia e menos acgoes secundarias.

E certo que a medicagdo oral da diabetes, o grande anseio dos
doentes desde todos os tempos, tem contribuido para melhor com-
pensar muitos doentes mas ¢é preciso reconhecer que ndo favorece a
disciplina do diabético.

Definigio da Diabetes

A diabetes é um sindroma clinico, de caracter crénico, cuja base
fisiopatolégica reside numa hipofuncao absoluta ou relativa dos ilhéus
de Langerhans.

O conceito unitario da doenga, momentaneamente abalado com
os trabalhos de Houssay. restabeleceu-se posteriormente ao verificar-se
que a diabetes mellitus é sempre uma situagao de insulino-deficiéncia:
umas vezes, a alteracdo é inicialmente pancredtica, outras vezes, é a
consequéncia de alteragées funcionais de outros 6rgéos.

A insuficiéncia de insulina para cobrir as necessidades do orga-
nismo determina perturbaqﬁes profundas do metabolismo dos hidratos
de carbono, que, por sua vez, acarretam alteracﬁes no metabolismo das
gorduras. proteinas e electrélitos podendo. em casos extremos, levar
ao coma e a morte.

Para compreendermos os mecanismos fisiopatolégicos que levam
a diabetes é necessario focar os pontos mais importantes do metabo-
lismo hidrocarbonado e das influéncias neuro-hormonais a que esta
sujeito.

Metabolismo dos hidratos de carbono

O organismo precisa de hidratos de carbono como fonte de energia
para as suas necessidades energéticas, visto que todos os musculos
— liso, estriado, cardiaco — utilizam os carbo-hidratos como material
de combustao.

Os hidratos de carbono representam pois, o combustivel activo do

corpo e como Sdo armazenados em quanlidade limitada (3 % da
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quantidade total de hidratos de carbono utilizados diariamente) tém
de ser constantemente ingeridos com a alimentacdo.

Todos os hidratos de carbono alimentares por mecanismos enzi-
maticos digestivos (.plialina. suco pancreatico, suco entérico) séo
reduzidos a uma mistura de hexoses e absorvidos pe[a mucosa intes-
tinal (as celu]pses e as hemiceluloses nao se digerem).

Esta absorcao é uma funcao confinada, principalmente, ao intes-
tino delgado e depende de varios factores:

1 —Da quantidade do acgtcar — mecanismo inespecifico, vaga-
roso, baseado em principios osméticos, relacionados com a concen-
tracdo do respectivo aciicar no lume intestinal;

2 — Da qualidade do agiicar — a glicose obsorve-se mais rapida-
mente do que os outros glicidos simples.

5 — fosforilizacdo, mecanismo especifico, muito rapido, que repre-
senta um transporte activo da g‘iicme através a mucosa intestinal.

A fosforilizacao consiste na copulacao do aciicar com uma molé-
cula de 4cido fosférico, formando-se esteres hexafosféricos sob a acgao
de fermentos fosforilizantes (fosforilase). Sob esta forma o acacar é
transportado ao pélo da célula em contacto com a circulacdo onde
é libertado por acgéo de uma fosfatase e depois transportada ao figado
através da circulagao portal.

célula intestinal

lume intestinal circulacdo portal
—

—

glicose —+ Po4 —> glicose Po4 — Pod4 glicose

O cértex suprarrenal influencia a fosforilizacéo. ao passo que a
acgao da hipéfise se faz, indirectamente, por intermédio da hormona
tireotréfica e do ACTH. ;

O papel do figado no metabolismo hidrocarbonado é fundamental
e exerce-se através da sua funcio glicogénica que compreende 2 fases:

1 — Formagdo e armazenamento do glicogénio.

As hexoses chegadas ao figado sdo convertidas em glicose-fosfato
e armazenadas sob a forma de glicogénio, embora parte se degrade
para fornecer a energia necesséaria ao funcionamento hepatico.
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A glicogénese consist.e na -poli-merizacﬁo dos monossacaridos para
formar glicogéniu: todos os monossacéridos formam glicogénio, embora
em diferentes proporcées e rapidez: mais rapido a levulose, depois a
glicose e a seguir a ga-[actose.

O glicogénio que também pode originar-se a partir de principios
intermediarios do metabolismo (4acido pirivico, acido acético) arma-
zena-se no figado (glicogenopexia) donde é cedido consoante as neces-
sidades do organismo. Existe uma estreita ‘relagdo entre os hidratos
de carbono ingeridos e o glicogénio Ihepética: menor ingestio de
hidratos de carbono, menor reserva 'hepélica de glicogénio.

Uma pequena fracgao (1/7) do glicogénio hepatico deriva das
proteinas (aminoéacidos glicoformadores ou glicoplasticos) e gorduras
(fraccao glicerol e pmdutus finais do metabolismo dos acidos gordos
de que o mais importante é o acetato activo). A origem extracarbo-
nada do glicogénio constitui a neoglicogénese, que é favorecida pelas
hormonas glicocorticéides.

2 — Hidrélise do glicogénio e mobilizacao do glicogénio.

A cisao do glicogénio (glicogenélise) faz-se mercé duma hidrélise,
condicionada por um enzima — a fosfatase — que vai libertar glicose
na corrente sanguinea.

A sensibilidade glicogenolitica do figado difere consoante o nivel
glicémico; num individuo normal de 70 kg de peso, calcula-se em 13 g
de glicose-hora a quantidade de acticar que o figado verte na circula-
cao gera]. ;

Quando o organismo estd em situagdo de caréncia hidrocarbo-
nada (jejum por ex.) parte da glicose nao se polimeriza e passa direc-
tamente ao sangue, dando aumento transitério da glicemia (funda-
mento das provas de glicemia provocacla).

A funcao glicogénica do figado representa a disponibilidade de
acucar para todo o organismo (o glicogénio muscular é uma forma‘;ﬁo
local que ndo se pde a c[ispusicio do organismo porque no misculo
falta a fosfatase que liberta o glicogénio do éacido fosférico) ao mesmo
tempo que é necessario para que todas as outras funcdes hepéticas se
exercam (desaminagao dos acidos aminados, corpos ceténicos, funcao
desintoxicante, etc.).

O figado intervém ainda no metabolismo dos hidratos de carbono
por meio de uma insulinase que destréi a insulina: no animal sem
pancreas a insulina é mais eficaz se ndo passar pelo figado; a insulino-
-resisténcia poderia resultar de um excesso de destruicio da insulina

pelo figado.
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A libertagao da glicose na circu[aqﬁo gernl é de extrema impor-
tancia para manter o nivel de glicemia, que, por sua vez, influencia
a sensibilidade glicogenolitica do figado.

Ao passo que ao figado chegam os hidratos de carbono sob a
forma de hexoses apenas se liberta glicose na corrente sanguinea:

v. portia v. porta

Figado

monossaciridos Glicogénio glicose — tecidos

A glicose circulante & metabolicamente, inerte e sé6 quando se
lhe junta o fosfato, ja dentro das células, é que se torna activa e
metabdlicamente util.

O tecido muscular representa o exemplo tipico do metabolismo
periférico do agtcar.

A fase inicial do metabolismo dos glicidos no musculo consiste
na fosforilizaqﬁo. condicionada por uma fosforilase especial — a hexo-
quinase — que actua sobre compostos de fésforo existentes no musculo
(ADT ou acido adenosinotrifosférico, fosfogénio e acido fosfopi-
rivico).

Depois da fosforilizagao a glicose pode seguir 3 vias metabélicas
diferentes:

1 — Sofrer uma combustao, fornecendo energia;

2 — Armazenamento provisério sob a forma de glicogénio;

5 — Armazenamento estavel, sob a forma de gordura.

1 — Combustdo da glicose

Quando o glicogénio é utilizado no misculo sofre uma trans-
formacdo que se passa na auséncia de oxigénio até a [ormacﬁo de
acido lactico (glicélise ou fase anaerébia que corresponde a con-

lracgdo muscular).
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glicogénio

v

glicose (Hexogquinase)

}

esteres hexafosféricos

|

varios corpos intermedidrios

v

dcido fosfo-pirivico

|

dcido pirivico <——> dcido lictico
o acido lactico desdobra-se em duas funcdes:

a)-—-Uma queima-se com o concurso do oxigénio e representa
ja a fase aerébia da combustdo da glicose:

b) — Outra destina-se a ressintese do glicogénio, passa-se no
figado e faz-se a custa da energia !ibertac[a pela fracc&o
que se queima. Corresponde ao chamado ciclo de Cori,
circuito fechado, em que o proc[uto da desintegracﬁo da
glicose muscular — o 4cido lactico— é aproveitado pelo
figado para a ressintese do glicogénio hepatico. Sé o acido
pirivico ou o acido lactico (formado do &cido quando falta
o oxigénio) podem difundir-se fora da célula, circular para
o figac[o onde sdo ressintetizados e libertados como glicose

(ciclo de Cori).

glicose
—
| (v. arterial) l
glicogénio glicogénio
hepitico tecidular
T acido liactico e |

(v. venosa)

Portanto, os hidratos de carbono mobilizam-se do figado aos
tecidos sob a forma de glicose e dos tecidos ao figado sob a forma
de 4cido lactico; por isso, a glicemia é mais elevada no sangue arterial
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e a lactacidemia é mais alta no sangue venoso. Assim, o glicogénio
muscular regenera-se com atomos de 6 carbonos; o hepatico com
atomos de 3 carbonos.

O nivel glicémico das artérias é mais elevado, cerca de 5-10 %
em rela:;ﬁo a glicemia venosa, diferenqa explicavel pe[o consumo peri-
férico da glicose. Na diabetes a diferenca arteriovenosa pode diminuir
ou inverter-se o que tem interesse para o diagnéstico precoce da doenca.

Se os o6rgdos estdo avidos de hidratos de carbono, como sucede
quando se administra insulina que favorece o consumo do aciicar pelos
tecidos, a diferenca arteriovenosa da glicemia é maior; nos doentes
hepéticos e apés esforcos a lacticidemia aumenta.

Em presenca de oxigénio a combustao da glicose prossegue até
libertaqﬁo de energia:

acido pirivico <——— dcido lictico
acido oxalacético

série de dacidos que constituem o ciclo de Krebs ou ciclo do acido
| tricarboxilico

¥
CO2 H20 —— libertacido de energia

Pode, em resumo, representar-se a oxidacdo da glicose da seguinte
maneira:

C 6 H12 O6 + 602 =6 CO2 + 6 H20

A quantirfade de oxigénio necessaria para queimar uma molécula
de glicose ¢ igual & quantidade de anidrido carbénico obtido. A esta
relacio entre 0 CO2 e o oxigénio chama-se quociente respiratério
— Q. R.— que para os hidratos de carbono é igual & unidade.

Tem interesse conhecer o Q R. para avaliar se o organismo tem
ou néo capacidade para queimar os hidratos de carbono: o animal
diabético tem um Q. R. inferior & unidade porque os tecidos tém
dificuldade em queimar os hidratos de carbono, mas quando se admi-
nistra insulina o Q. R. aproxima-se da unidade.
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A combustio da glicose no musculo pode representar-se esque-
maticamente desta maneira:

glicose :

glicose |- ATP (acido adenosinotrifosférico) em presenca
da hexoquinase

glicose 6 fosfato + ADP (icido adenosinodifosférico)

esteres hexafosforicos: glicose 6 monofosforico

'

virios corpos intermediirios

v

acido fosfopirivico

|

acido oxalacético <> acido lictico

|

série de dcidos que constituem o ciclo de Krebs

Vo

Co2 H20

2 — Transformagao da glicose em glicogénio

A transformacﬁo da glicose em glicogénio representa um arma-
zenamento temporario, imediatamente disponivel quando é necessério
obter energia, visto que sdo reversiveis as reacgdes que envolvem a
sintese do glicogénio ou a formagao do acido piravico.

Mas representa uma formacéo local que nao € posta a disposic&o
do organismo como se demonstra pela morte em hipog]icemia do
animal hepatectomizado, apesar do glicogénio hepéatico se conservar

intacto:

glicose 6 fosfato
l (accdo da fosfoglucomutase)

glicose 1 fosfato
l (presenca da fosforilase e varios cofactores)

glicogénio |- acido fosférico
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5 — Conversdo em gordura

Representa uma forma mais econémica de energia armazenada
porque necessita de pequenas quantidades de dgua para se c[epositar
e cada grama de gordura fornece o dobro de calorias em relacdao aos
hidratos de carbono.

acido lactico

l I F acidos gordos

E——" 2 s = =
glicose 6 fosfato dcido pirivico trequentes.c

2 itomos de
carbono
L_> corpos cetd-
ciclo de Krebs L nicos

'

CO; H>0

Os acidos gordos sdo, assim, sintetizados no ciclo de Krebs a
partir da glicose: sdo normalmente armazenados como depésitos de
gordura mas se ha qualquer dificuldade em sintetizar o glicogénio
dos tecidos, os depésitos gorclos sdo libertados.

Importincia do ciclo de Krebs

Este ciclo engloba diversas reaccoes pelas quais véarias substancias
sdo transformadas umas nas outras continua e sucessivamente. Nesta
cadeia de reacgdes os metabolitos acabam por ser degradados em
anidrido carbénico e agua, com Iibertacﬁo de energia.

O ciclo de Krebs representa uma encruzilhada metabélica comum
a gorduras, hidratos de carbono e proteinas e onde estas substancias
sdo consumidas para produzir energia.

Em circunstancias normais, com quantidades adequadas e dispo—
niveis de metabolitos hidrocarbonados, a maior parte da energia deriva
dessa fonte. Na auséncia de metabolitos hidrocarbonados, a energia
vai provir de um aumento de intermediarios de gorduras e aminoacidos.

Como o acido pirtivico pode ser rapidamente convertido em acidos
gordos e desde que 0s aminoéacidos podem entrar no ciclo de Krebs,

directamente ou através de hidratos de carbono e gorcluras interme-
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diarias, torna-se compreensivel a intervencio metabélica de Proteinas,
Gorduras e Hidratos de Carbono.

O ciclo de Krebs é uma placa giratéria do metabolismo interme-
diério; além de realizar a fase aerébia do metabolismo dos glacidos
e de relaciona-lo com o dos lipidos e dos prétidos, forma substancias
para as sinteses biol6gicas (precursor de aminoéacidos e porfirinas para
a sintese da ureia) e é nele que se libertam 2/3 da energia total dos
alimentos (verdadeiro dinamo energético cuja energia se armazena
fundamentalmente sob a forma de ATP).

glicogénio
Hexoquinase
—_— glicose PO4
PO4
——— piruvato 4+ E

ciclo de dcidos gordos
Krebs

(aerdbio)

acetato

*

coz2
H20
energia

Mais modernamente Horecker e Rackes descobriram um outre
caminho de decomposicio da glicose, independente da glicélise classica
e que segue por PpProcessos directos de oxidacﬁo. o chamado ciclo
gentose-fosfato.

A glicose-ﬁ-fosfato é oxidada pe|o fermento intermediario de
Warburg passando a acido fosfoglucésico e, depois. a gentose-fcsfato.
Depois de algumas reaccées de reconstituicio através da gentose,
heptose e tetrose — fosfato as vias de degradacéo encontram-se nova-
mente na fase de triose — fosfato. Mais de metade da glicose é provavel-
mente transformada no figado nesta derivacﬁo.

Nao se fizeram ainda observa(;(')es sobre uma regulacdo hormonal

deste sistema.
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Factores que regulam o metabolismo dos hidratos de carbono

I — Nao endécrinos:
1 — Absorcao selectiva da glicose;
2 — Figado;
5 — Factor renal;
4 — Vitaminas;
5 — Sistema nervoso.
Il — Endécrinos — Accao especifica:
Pancreas;
Cortex suprarrenal;
Hipéfise.
Acgdo menos importante:
Tiroideia;

Medula suprarrenal.

I — Factores ndao endécrinos

1 — Absorgdo selectiva da glicose

O intestino do individuo normal nao absorve mais glicose do que
aquela que é capaz de metabolizar.

A absor(;:'-.io intestinal ndo é passiva: o maximo de glicose absor-
vida é sempre igual, qualquer que seja a quantidade de agricar
ingerido.

Um alimento rico em hidratos de carbono nao eleva mais a curva
de glicemia, mas prolonga-a.

Mas a absorcio depende também, além da qualidade do acucar,
de factores hormonais e da fosforilizacao.

Uma das hormonas que intervém neste mecanismo é a tiroideia
que aumenta directamente a absorgdo intestinal dos agticares, inde-
pendentemente do metabolismo basal. Assim, no animal hipotiroideu,
ha uma deficiéncia de absorcﬁo e no animal !’lipertiroideu um aumento
de absor¢ao. Clinicamente, observa-se o mesmo pois, no mixedema
ha geralmente hipoglicemia e uma curva plana na prova experimental
de glicemia, ao passo que na doenca de Basedow ha l'liperglicemia
com a prova experimemtal i glicos&ria que podem fazer suspeitar da

existéncia de uma diabetes verdadeira associada.
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2 — Figado

E, por exceléncia, o orgio de reserva hidrocarbonada do orga-
nismo.

A hepﬂtectomia provoca a morte em hipoglicemia; se dermos
glicose a um ritmo continuo podemos prolongar a vida do animal
10-20 horas, embora os tecidos tenham glicose suficiente para evitar
a morte em hipoglicemia se a pudessem mobilizar.

O glicogénio hepatico forma-se a custa de:

Glicose e outras hexoses;
Produtos intermediérios do metabolismo hidrocarbonado:
Proteinas e gorduras.

Em relacdao a pequenas alterages da glicemia, o figado trabalha
automaticamente: aumento de glicemia baixa a quantidade de acticar
que passa a circulacéo; diminuit;ﬁo da glicose aumenta a quantidade
de aglicar que passa a circulagio. Assim, o figado regula o glicogénio,
como se regulam as acgdes quimicas pela lei de acgao das massas,
mecanismo que foi estabelecido por Claude Bernard.

As experiéncias de Soskin mostram que o figado é o regulador
fundamental da glicemia:

I—Extirpaqéo do pancreas a um animal e administracio de
insulina a um ritmo constante e de glicose em quantidades variaveis.
As curvas de glicemia s@o normais o que néo aconteceria se fosse
necessaria a insulina para regular a glicemia, visto que a quantidade
de insulina é constante e variavel a de agtcar.

2 — Animal privado de figado e com péancreas intacto; damos-lhe
acticar e obtemos curvas de tipo diabético.

Portanto, é o figado que se basta a si préprio para regular a
normoglicemia, mas os niveis a que o [igado responde sdo essencial-
mente determinados pela secrecdo das varias hormonas com acgao
glico-regulac[ora: hipéfise. suprarrenal e tiroideia tendem a colocar
o figado a niveis altos da resposta; o pancreas tende a coloca-lo a
niveis baixos (a ingestdo de agtcar também é estimulante directo da
insu[ino—secrecéo).

5 — Factor renal

A glicose que circula no sangue e’constitui o nivel glicémico,
ao passar pelo rim é filtrado nos glomérulos e reabsorvida pelos tubos
proximais, A reabsorcﬁo é [eita também por um mecanismo de fosfo-
rilizacdo e é limitada por unidade de tempo.
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Em condiges normais, os rins podem reabsorver 250-300 mg de
glicose hora; se é apresentada aos tiabulos renais uma quantidade
inferior a glicose serd completamente reabsorvida; mas se a quanti-
dade ¢ maior, o excesso sobre a méaxima velocidade de reabson;.ﬁo
tubular (glicose Tm) aparecerad na urina.

A excrechio de glicose depende entdo de dois factores:

Nivel plasmatico da glicose;

Velocidade de filtracao glomerular.

Pode, portanto, definir-se o limiar renal como o nivel a que a

glicemia sobe até passar a urina e, pode considerar-se situado a

volta de

14— 1" bk, k—18

A apreciagdo do limiar renal tem grande importancia clinica e a
sua determinacdo faz-se da maneira seguinte:

Glicemia em jejum;

Administracao de 50 g de glicose;

Pesquisa de glicosﬁria de meia em meia hora (dar uma so]arecargn

aquosa);

Determinacdo da glicemia no momento em que aparece a gli-
costria;

Amostras de glicemia e glicosiiria até desaparecer o agticar da
urina.

A determinac¢io do limiar renal mostra 2 niveis diferentes:
Um de entrada, ascendente;
Outro de saida, descendente.

jejum 30 60 ‘90 120 minutos



Este facto mostra que o limiar renal é variavel e parece propor-
cional ao tempo em que a hiperglicemia banha o rim; rompido o filtro,
passa com cifras mais baixas.

Faz-se sempre a determinacdo da glicemia no sangue arterial
(pode haver glicostiria com glicemias normais no sangue Vvenoso e
pensar-se em diabetes renal).

Possibilidades do limiar renal alterado:

— esclerose renal»—-(diabélicos antigos com hipertensﬁo e arte-
riosclerose) a glicose tende a diminuir devido & esclerose e néo
por melhoria da diabetes porque as determinaqﬁes da glicemia
sdo francamente altas (nestes doentes temos que nos regular
quase exclusivamente pela glicemia).

— glicosiria sem hiperglicemia — pode verificar-se, experimental-
mente, pela acgao da floridizina que inibe os fermentos fosfo-
rilizantes (diabetes floridizinica).

Na clinica temos de reconhecer a existéncia de glicosiiria
sem Iu.iperglicemia: sdo as chamadas diabetes renais (glicemia
normal em jejum, curva plana, glicostiria). O prognéstico é
bom (diabetes innocens) e nao exige qualquer tratamento.

Na gravidez. principalmente no inicio, pode aparecer uma
diabetes renal passageira, mas é preciso cuidado porque pode
ser o comeco de uma diabetes grave.

— aumento do limiar renal — as células epiteliais do rim apre-
sentam uma capacidade aumentada para reabsorver a glicose,
por exemplo, quando o metabolismo celular esta acelerado sob
a influéncia da hormona tiroideia ou quando héa hiperg[icemia
crénica, sem esclerose.

4 — Vitaminas

A acgdo que as vitaminas possam desempenhar no metabolismo
dos hidratos de carbono ¢ escassa e faz-se através de um possivel efeito
hipoglicemizante exercido pela Vitamina C e pela intervencio das
vitaminas do complexo B nas cadeias enzimaéticas que regulam a
combustdo da glicose.



5 — Sistema nervoso

Em estreita cuiaboracﬁo com as hormonas glico-reguladoras existe
um grupo de factores nervosos a cargo do sistema nervoso vegetativo:

— parassimpatico: vias actuando directamente sobre o figado
que impedem a mobilizacao da glicose;
vias excitantes das células B com consequente superproduqﬁo
de insulina;

— simpético: vias actuando directamente sobre o figaclo, aumen-
tando a mobilizagao do glicogénio; vias excitando a medula
suprarrenal com producdo de adrenalina e as suas conse-
quéncias.

Factores hormonais

A regulac;ﬁo glicémica estd a cargo dum complexo mecanismo
endécrino constituindo, por um lado por efeitos que tendem a elevar
o nivel da glicemia (glandulas hiperglicemizantes ou catabolizadoras
do metabolismo dos hidratos de carbono) e, por outro lado, conjunto
de acgdes que tendem a baixar o acticar sanguineo (hormonas hipogli-
cemizantes anabolizadoras do metabolismo dos hidratos de carbono).

Hipéfise

Até aos trabalhos de Houssay, o pancreas era considerado a peclra
angular na regulacﬁo do metabolismo dos hidratos de carbono: clepois
verificou-se que a diabetes resulta, muitas vezes, do desequilibrio entre
as varias glandulas endécrinas e que o pancreas ndo era o factor
desencadeante da doenca.

Na hipéfise descreveram-se vérios factores com influéncia sobre
o metabolismo dos hidratos de carbono: o principio diabetogénico foi
o mais valorizado mas hoie discute-se muito a sua individualidade
e suspeita-se que seja uma acgdo exercida pela hormona do cresci-
mento, além de uma acgao indirecta através do ACTH.

Os extractos hipofisarios actuam sobre o metabolismo dos hidratos
de carbono de varias maneiras:

1 — Aumentam a neoglicogénese a expensas das proteinas: os
7 % de acticar sanguineo que normalmente vem das proteinas eleva-se
2 a 3 vezes e chega a 20 %, quando predomina a acgdo hipofisaria.
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O quociente D/N demonstra a neoglicogénese: a um cdo sem
pancreas. nem hidratos de carbono damos proteinas e vemos que se
eleva a excrecio de azoto a medida que se aumentam as proteinas,
subindo ao mesmo tempo a excrecio da glicose.

E justamente, o quociente D/N que faz pér em davida a indivi-
dualidade do factor diabetogénico e supor que seja exercido pela
hormona somatotropa.

2 — Mobilizagao do glicogénio hepatico.

Qs extractos hipolisarios diminuem as reservas hepaticas de
glicogénio.

35 — A hipéfise dificulta o consumo de acticar pelos tecidos: efeito
anti-insulinico. Assim, a hipéfise contribui de duas maneiras para a
hiperglicemia; mobiliza o glicogénio hepatico e dificulta o consumo
de acicar pelos tecidos.

Pensa-se que na diabetes hipofiséria espontanea ou provocada
pela administracdo de extractos, o pancreas trabalha mais do que
pode e esgota-se (desgranulacz‘io. degenerescéncia hidrépica e picnose
das células beta). Mas os extractos hipofisarios tém também uma
acgdo toxica (lesdes renais) e, por isso, pode ser que as lesdes pancrea-
ticas ndo sejam s6 de esgotamento, mas também téxicas.

Experimenlalmente. a diabetes hipofiséria pode regressar ou
tornar-se permanente: neste caso é ja uma diabetes pancreatica devida
a destruicao progressiva dos ilhéus de Langerhans, cuja evolu(;iio é
semelhante a diabetes de Sandma}'er por pancreatectomia subtotal.

Houssay fez a seguinte distincdo entre

diabetes hipofiséria e diabetes metahipofisaria

1) injeccdio do extrato do é necesséirio, cessa jé ndo é necessirio, persis
lobo anterior da hipéfise ao interromper-se te quando se interrompe

2) lesdes das células beta reversiveis irreversiveis

3) resisténcia a insulina muito aumentada nio estéi aumentada, como

na diabetes pancreitica

4) glicogénio hepatico alto ou normal diminuido
5) evolugdo cura ou passa a permanente e progressiva
metahipofisiria

Na clinica pode considerar-se que na acromegalia existe frequen-

temente uma diabetes meta-hipofiséria.
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Céortex suprarrenal

As hormonas corticais influenciam, em primeiro Iugar, a fosfori-
lizacéo e consequente absorcéo dos hidratos de carbono; actuam depois
ao nivel do figado, favorecendo a neoglicogenia e a mobilizagao do
glicogénio hepético e, finalmente, ao nivel dos tecidos dificulta a
utilizagdo da glicose (acgao glicostatica).

Contrariamente aos trabalhos de Seyers, pretendé dar-se actual-
mente, as hormonas glicocorticéides, uma importancia primacial na
conversdo das proteinas e gorduras em glicogénio (neoglicugenia).

Meclnla sup rarrenal

Também interfere no metabolismo dos hidratos de carbono e a
sua acc¢do foi a que primeiro se conheceu. A hipoglicemia do animal
adrenoprivo e da doenca de Addison, assim como a sensibilidade
a insulina, foram inicialmente interpretadas como devidas a falta de
adrenalina.

Hoje sabe-se que nd@o é assim; a adrenalina sé intervém de uma
maneira brusca, urgente, para resolver uma situagio aguda. Actua
por diminui¢ao do glicogénio hepatico e muscular, mas nao metaboliza
a glicose como a insulina. A medula suprarrenai actua sinérgicamente
com o sistema nervoso simpético e indirectamente por ac¢do hipota-
lamica pode estimular a secrecao do ACTH.

Tiroideia

A hormona tiroideia actua principalmente, favorecendo a absorqﬁo
intestinal e renal dos agticares, aumenta a utilizagao periférica da
glicose, esvazia as reservas incogénicas do figado e intervém na
neoglicogenia por aumento do catabolismo proteico. Todos estes
factores sao hiperglicémicos excepto o aumento de utilizacao periférica
do agtcar.

Experimentalmente a tiroideia s6 produz accao diabetogénica nos
pancreas reduzidos na sua massa ou ja lesados por uma operagdo
recente ou por tratamentos prévios com I'lipéfise anterior ou tiroidina,
nos quais é escassa a resisténcia aos factores diabetogénicos, mas é
incapaz de produzir a diabetes quﬂndo o pancreas esta integro e
normal.

No homem o hipertiroidismo agrava o estado diabético e 0 mesmo

se observa quando se administra tiroidina a um diabético.
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A insuficiéncia da tiroideia ndo melhora a diabetes experimental
no cao: na diabetes humana melhora a tolerancia aos agticares e
diminui as doses necessarias de insulina, mas ndo sdo melhoras que
justifiquem a tiroidectomia nos diabéticos.

Tal como para a hipéfise pode falar-se de uma diabetes tiroideia
e metatiroideia e é possivel que a accao vulnerante da hiperglicemia
sobre os ilhéus pancreéticos se junte uma accéo téxica da hormona
tiroideia, pois é bem conhecido que o hipertiroidismo produz [esdes
progressivas em diversos orgaos.

Factor hiperglicémico do péncreas (glucagon ou glucagina)

O glucagon cuja existéncia foi posta em davida durante vérios
anos, aparece actualmente como uma hormona auténtica que Staut
obteve em estado cristalino.

A existéncia desta hormona baseia-se nos seguintes factos:

1 — Caes parcialmente pancreatectomizados exigem doses de
insulina 2,5 vezes superiores em relacdo aos animais com pancreas
totalmente extirpado;

2 — A diabetes aloxanica do cdo melhora com a pancreatectomia;

3 — Os doentes que sobrevivem a uma pancreatectomia total
equilibram-se com doses fracas de insulina;

4— A accio hiperglicemizante imediata de certas insulinas
comerciais, quando injectadas por via endovenosa.

A origem do glucagon parece situar-se nas células alfa: a aloxana
néo modifica o teor do pancreas em glucagon, a laqueagao do canal
de Wirsung aumenta o nimero de células alfa. Nos animais também
se encontra o [actor hiperglicemizante na mucosa gastrica e no
duodeno.

O factor hiperglicemizante provoca glicogenélise hepética e a
transformacao do glicogénio em glicose, mas ndo aumenta a glico-
genélise muscular, ndao tem acgdo simpaticomimética, nem inibe a
utilizacio periférica da glicose.

Admite-se que a hormona do crescimento estimule a accdo das
células alfa (factor alfocitotrépico) e da origem a um intenso poder
hiperglicémico do sangue da veia pancreatica,

O papel da glucagina em patologia néao pode ser ainda apreciaclo:
com a diabetes humana habitual ndo parece ter quaiquer mlacio e
apenas poderé suspeitar-se da sua participacdao na diabetes da acrome-

galia e em certos tumores do pancreas.
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Actualmente existem duas hipéteses no que diz respeito a
secregio de glucagina: o péancreas segregaria alternadamente insulina
e glucagon ou seria simultanea a secrecdo das duas hormonas.

Insulina

O excitante adequado da insulina é a glicemia: ante uma taxa
alta de glicemia, o pancreas segrega maior quantidade de insulina,
sucedendo o contrario quando ha ]’:iperg|icemia.

Submetendo o pléncreas a uma grande ingestdo de hidratos de
carbono, provoca-se um esgotamento pancreatico, primeiro funcional
e reversivel e depois organico e definitivo.

Existe uma secrecao basal de insulina que pode sensivelmente
variar de individuo para individuo, mas depois de cumprida a sua
missdo na periferia é desdobrada nos tecidos.

Os efeitos da administracﬁo de insulina s@o os seguintes:

1 — hipoglicemia, cujo grau depende da dose de insulina.

A insulina nao provoca directamente }lipoghcemia sobre o agucar
sanguineo, nem determina uma distribuicﬁo irregular de acgucar entre
o plasma e os glébulos.

2 — aumento de glicogénio no animal diabético, que tem
escassez de glicogénio porque o lanca em excesso na circulacéo.

3 — aumenta o quociente respiratério por melhorar a utilizacao
dos hidratos de carbono.

4 —acgao anticetogénica no animal diabético: ao administrar
insulina diminuem e desaparecem os corpos ceténicos, procedentes prin-
cipalmente das gorduras.

5 — diminuicdo do fésforo inorganico do plasma que é mobilizado
para os tecidos para a fosforilizacdo da glicose.

6 — diminuicdao do potéassico do plasma que se julga arrastado
com a glicose para os tecidos.

7 — diminui a neoglicogenia a expensas das proteinas e baixa
o quociente D/N.

A acgio mais importante da insulina refere-se a utilizagao da
glicose pelo miisculo; julgava-se que por favorecer a accio da hexo-
quinase, actualmente admite-se que facilita a entrada da glicose
dentro da célula por melhorar a permeabilidade celular a glicose ou
qualquer outro mecanismo néo elucidado.

Observando em conjunto a acgdo do pancreas no metabolismo

hidrocarbonado, parece haver certo antagonismo entre a insulina e
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glucagina. Mas ndo, visto que a acgdo hepatica do glucagon, favo-
recendo a glicogenélise permite libertar o actcar no sangue de forma
a que a acgao da insulina se va exercer nos tecidos; trata-se, pois, de
acgdes sucessivas e sinérgicas. Seguncfo Duve, o papel fisiologico
do glucagon consiste em preparar a actividade hipoglicemica da insu-
lina na periferia, assegurando a libertacao rapida da glicose pelo
figado.

Glandulas sexuais

Tém uma acgdo hipoglicemizante discreta, na medida em que
exercem um efeito frenador sobre a hipéfise. Esta acg@lo parece mais
acentuada com os estrogéneos que também exerceriam, como a insu-
lina, uma accdo de bloqueio da funcﬁo glucogenolitica.

Conhecendo agora os vérios factores que regulam o metabolismo
hidrocarbonado é notavel a fixidez da taxa de glicemia, fora dos
periodos de absorcdo digestiva.

Essa fixidez depende do jogo extremamente preciso de meca-
nismos reguladores sempre prontos a uma rapida adaptacdo do equi-
librio entre o consumo periférico e a carga glucidica dos liquidos
extra-celulares.

Este mecanismo regulador divide-se muito esquematicamente
em 2 sistemas antagénicos.

| —um complexo, hiperglicemico, possuindo um centro hipo-
talamo-hipofiséario, pecas endécrinas efectoras (cortex e medula suprar-
renais, células alfa do pancreas, tiroideia), um sistema de transmissdo
hormonal e nervosa (ACTH, somatotrofina e ortossimpatico) e um
reservatério regulador (o figado).

2 —um outro sistema, muito mais simples, hipoglicemizante,
assegurado pela secrecio da insulina, gragas a um comando vagal,
e a um elector endécrino, as células alfa dos ilhéus de Langerhans,
produtores de insulina.

Consequentemente dois tipos de a|leracﬁes sao susceptiveis de
criar uma hiperglicemia crénica, uma diabetes: faléncia do sistema
hipoglicemizante, hiperfuncao do complexo hiperglicemizante.

Estes dois tipos de alteracées determinam, como veremos, as duas
grandes entidades clinicas da diabetes: a diabetes pancreatopriva e
a diabetes de contra-regulacao.



Bloqueio Metabélico na diabetes

A insuficiéncia de insulina origina uma incapacidade para formar
glucose — fosfato a partir da glucose e no figado ha dificuldade na
formaqﬁo de é4cidos gordos a partir da glicose e no processo da sintese
proteica normal.

Assim, a diabetes pode ser considerada como uma alteragao
genera[isada em que estdo perturbadas as vias normais para a sintese
do glicogénico, gorduras e proteinas.

Patogenia da diabetes

1 — Doutrina da sol)reproduq.éo (Noorden)

Em consequéncia da deficiente secrecio pancreatica produz-se,
ao nivel dos tecidos, uma glicogenélise exagerada, particularmente no
figado (verdadeira diarreia hepatica dos hidratos de carbono).

2 — Doutrina da falta de oxidacdo (Minkowsky, Naunyn, Falta)

A insulina actua simplesmente porque favorece o consumo de
acicar pelos tecidos; quando falta a insulina o processo glicolitico
dos tecidos nao se faz. Estabelecem-se, assim, as teorias da nao utili-
zacao, do ndo consumo, em que a diabetes seria apenas uma incapa-
cidade dos tecidos para queimar a glicose: o figado forneceria glicose
até um excesso,mas os tecidos ndo a poderiam utilizar.

3 — Teoria mista

Mostra a razao das duas teorias anteriores que nao se contradizem,
mas se completam.

De [acto, na diabetes os tecidos perdem a capacidade para utilizar
o acgucar mas néo totalmente; por outro lado, forma-se bastante
glicogénio a custa das proteinas. A hiperglicemia sera devida a perda
parcial da capacidade de utilizacio da glicose e, também ao grande
aumento da neoglicogenia.

Apesar de todos os esforcos, a diabetes mellitus é uma doenga
magnificamente conhecida sob o ponto de vista clinico, perfeitamente
tratavel, mas totalmente desconhecida na sua génese.

Factores predisponentes

A persisténcia da perturbacao diabética resulta da desproporgao
entre as necessidades do organismo em insulina e a capacidade dos

i"'lEU.S em saiisfazerem essas necessidades.
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Esta situagéo pode ser favorecida por varios factores, mas o prin-
cipal ntcleo patogénico da doenga esta na inferioridade constitucional
dos ilheus.

1 — hereditariedade

A diabetes é uma doenca hereditaria recessiva que pode saltar
uma ou mais geragdes, mas cujo inicio depende de varios factores:

2 —idade

Devido a influéncias hormonais aparece mais depois da puherdade
€ menopausa; a idade média da vida é a mais atingida por aumento
dos factores predisponentes.

3 — sexo

Atinge mais a mulher pelo papel agravante da menopausa; antes
deste periodo a proporcao é idéntica nos dois sexos.

4 — obesidade

Um excesso alimentar requer maior quantidade de insulina;
quando maior quantidade de gordura na dieta e menor de hidratos de
carbono mais pmbabi[idades de se originar a diabetes.

5 — actividade

A actividade intelectual pode predispor & diabetes por ser uma
ocupagao sedentaria a que frequentemente se associa obesidade e por
representar uma situacgao prec'isposta a tensdes emocionais.

Pelo contrario, o trabalho manual tem menor tendéncia para a
diabetes.

6 — raca

Predomina na raca judia por serem numerosos os casamentos con-
sanguineos; o aumento nos E. U. da América atribui-se ac aumento da
obesidade e a factores emocionais;

7 — outros factores

A infeccao das vias biliares torna a diabetes mais frequente nos
individuos predispostos: a diabetes traumaética nao existe, o que
sucede é a inactividade, o aumento de peso, a didtese hereditéria favo-
recerem o desencadear da diabetes.

Assinala-se um aumento progressivo da diabetes:

por o diagnéstico ser mais precoce;

por a vida ser mais longa;

por maior sobrevivéncia dos diabéticos que originam descendentes

predispostos;
por vida mais dificil e intensa.
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Introducdo fisiopatolégica dos sintomas

A relativa ou absoluta deficiéncia de insulina na diabetes leva
a uma altera(;e'\o do metabolismo hidrocarbonado com hiperghcemia.

Como o rim néo é capaz de concentrar glicose até um determinado
grau, uma vez ultrapassado este limite aparece glicosiria. A politiria
surge como um mecanismo de vicariacdo necessario para diluir o
acgticar eliminado; esta politiria que é sempre primaria, desencadeia
por sua vez, a polidipsia como defesa do organismo contra a desi-
drataqﬁo.

Pela incapacidade de se formar glucose-fosfato diminue a com-
bustdo de glicose nos tecidos pelo que 0 QR baixa e o doente tem
astenia. A utilizagao deficiente dos hidratos de carbono obriga o
organismo a mobilizar a gorclura como fonte de energia e, quanao
se excede a capacidade tecidular de metabolizar os corpos ceténicos.
aumenta a lipemia e os corpos ceténicos no sangue.

O organismo diabético converte também as proteinas em agucar,
em proporgdes superiores as normais, como se verifica na constancia
da nelat;éo entre a eliminacdo da glicose e do azoto urinario: D/N
= 3,6. O organismo diabético em jejum alcanqa rapidamente uma
relacao D/N que indica a proviniéncia comum do aciicar e do azoto
e que nao pode ser sendo as proteinas. O individuo sofre, assim um
desgaste que se traduz pe[o emagrecimento e poii[ag'ia.

Estes sintomas: politria, polidipsia, astenia, polifagia, emagre-
cimento podem considerar-se os elementos principais do sindroma
diabético.

Raramente o quadro clinico nos aparece com esta pureza; a
maior parte das vezes sdo sintomas de outra natureza, e que ja tra-
duzem complicagdes, os que determinam a vinda do doente ao médico.

De facto, trés tipos de complicaq,aes ensombram o prognéstico
da doent;a: as complicacées infecciosas, as a|tera¢5es metabdélicas que
podem levar ao coma e as complicacﬁes degenerativas que com tanta
frequéncia e gravidade comprometem o sistema vascular do diabético
incapacitando-o ou encurtando-lhe a vida sensivelmente.

Formas clinicas da diabetes

A p}uralidade etiolégica que poc{e determinar o sindroma da
diabetes mellitus esbarra, clinicamente, com o facto de na grande
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maioria dos casos, a insuficiéncia secretora da insulina se apresentar
como essencial.

Assim, a forma essencial ou diabetes comum é a que nos vai
merecer maior interesse; as formas secundérias acompanham ou com-
plicam outra cloen(;a (para-diabetes de Boulin) e o quadro clinico
desvanece-se entre os sintomas da doenca principal.

Diabetes mellitus verus — é possivel classificar-se segundo varios
aspectos:

1 — pela intensidade:
benigna
mediana
grave

2 — pela sintomatologia:
simples
complicada

5 —em relacdo a resposta insulinica:
sensivel
resistente
refractéria

4 — associada a outros quac{ros sobre os quais se repercute:
gravidez
tuberculose pulmonar
hipertiroidismo

5 — pela patogenia:
diabetes pancreatica primitiva
diabetes pancreatica secundaria (diabetes de contra-regulagao).

Desde longo tempo que dois tipos fundamentais de diabetes tém
chamado a atengéo dos clinicos e numerosos nomes tém sido propos-

tos para os designar.
Referimo-nos a diabetes ligeira de comego tardio, a que é costume

chamar-se diabetes do adulto e a forma grave de inicio precoce, que

correntemente se chama diabetes infantil ou iuvenil.
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Entre estas duas formas principais existem quadros intermédios
que ndo permitem uma separagdo rigida, mas que também nao inva-
lidam a divisdao que se adopta.

I — DIABETES ESSENCIAL

A — Diabetes ligeira do adulto

Sinénimos:

diabetes gorda, constitucional ou artritica dos autores classicos

diabetes simples de Rat}wry ou benigna de Naunyn, von Noorden

diabetes sem acidose, nem desnutricio azotada de Marcel Labbé
diabetes pletérica de Lawrence ou esténica de Lorant e Schmidt
diabetes insulino-insensivel de Himsworth

diabetes de ligeira e média gravidade de Joslin

diabetes tipo | de Dérot, Rudolf e Soulier.

Nestas véarias denominagées ja se deixam entrever algumas
caracteristicas clinicas desta classe de diabéticos, que abrange 80 %
de todos os casos.

Na grande maioria, trata-se de individuos de mais de 40 anos.
com predominio feminino, que se filia no papel agravante do
climatério.

E, essencialmente, a diabetes dos obesos e hipertensos. habitua-
dos a uma vida de super-alimentacdo (a que se atribuem as casos
de diabetes conjugal) e de héabitos sedentarios umas vezes, outras de
actividade febril e emocionalmente intensa.

Raramente se conhece com nitidez o inicio da doenca (forma
crénica dos antigos), e ndo é raro descobrir-se por acaso; a polidria
ou o emagrecimento podem ser os sinais reveladores, mas a polifagia
passa geralmente despercebida por ser habito arreigado.

Pode diagnosticar-se através de qualquer comp[icacéo de caracter
pouco grave: gengivilte expulsiva, prurido vulvar persistente, balanite
rebelde que passa a cronicidade, nevralgia tenaz, predominantemente
intercostal ou cidtica, furunculose de repetigio, impoténcia pre-
coce, etc. Qutras vezes, a doenca reconhece-se por complicagées mais
graves: gangrena dos membros inferiores, retinopatia diabética, tuber-

culose pulmonar, amolecimento cerebral ou insuficiéncia coronaria.
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Como vemos, o comego clinico desta forma de diabetes é bas-
tante variavel e qualquer complicagio pode ter um papel revelador.

Na diabetes declarada é frequente encontrar o sindroma diabé-
tico completo, mas poc[e encontrar-se uma grande diversidade de sin-
tomas ou variedades evolutivas.

A diminuicao de vitalidade prepara o terreno para o apareci-
mento de numerosas doencas secundarias, o que explica a frequéncia
com que no diabético aparecem complicacdes infecciosas: estalilo-
cocias, septicemias, pneumonia, tuberculose pulmonar.

Ha, relativamente, boa tolerancia para os hidratos de carbono,
conseguindo o doente assimilar uma dieta caloricamente suficiente
e equilibrada, embora reduzida em hidratos de carbono. Nestas con-
dicées. a glicemia normaliza-se com relativa facilidade e permanece
estavel, e a glicostria pode desaparecer, mantendo, porém, estreita
relacdo com o teor glucidico da alimentagao.

Unicamente com o regime e sem necessidade de recorrer a medi-
cacdo, é possivel controlar de inicio estes doentes (diabetes ligeira de
Grafe e Kuhnan).

Nao ha a[teracﬁes do metabolismo azotado e o peso permanece
estavel, sendo aconselhavel provocar o emagrecimento se for excessivo.

Habitualmente ndao ha tendéncia para a acidose, mas é possivel
que esta seja observada, transitoriamente, se a dieta for demasiado
rica em gor&uras. em relaqéo a escassez de glacidos ou se surgir qual-
quer complicaq&o, particu]armente a tuberculose.

Nestes doentes, regra geral, a diabetes tém pouca tendéncia
evolutiva a ndo ser que- sigam impenitentes um regime de su.pera[i—
mentacao.

Excepcionalmente, a diabetes do adulte pocle curar, mas € apenas
uma cura clinica e qualquer causa pode determinar a recidiva. Tam-
bém uma elevaqﬁo do limiar renal para a glicose (diabetes secunda-
riamente aglicosdrica) pode dar a lalsa nocdo de cura.

Neste grupo de diabéticos de facil correccao e pouco atreitos ao
coma acidésico, ocupa uma posicao particulam'lente importante o
sindroma diabético tardio (Constan, von Sinner), conjunto de com-
plicac(’)es ligadas a uma afec¢do vascular generalizada (vasculopatia
diabética) que se manifesta principalmente nos olhos, rins, coragao
e membros inferiores, Estas complicagdes, a que se deve a morte de
muitos doentes, contrastam com a denominacdo de diabetes benigna

ou ligeira.
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Diabetes grave, infantil ou juvenil

Sinénimos:

Diabetes magra dos autores classicos, forma consumptiva de
Rathery.

Diabetes pancreatica de Lanceroux

Diabetes com acidose e desnutricio azotada de Marcel Labhé

Diabetes insulino-sensivel de Himsworth

Diabetes insulino-deficiente de Lawrence

Diabetes asténica de Lorant e Schmidt

Diabetes grave de Joslin

Diabetes tipo II de Dérot, Rudolf. Soulier

Muito menos frequente do que a forma anterior caracteriza-se,
em primeiro lugar, pela idade em que se instala: antes dos 40 anos,
quase sempre em jovens ou criangas. (Reserva-se porém, a designagéo
de diabetes infantil para as formas que surgem antes dos 15 anos).
Nao ha electividade marcada para um determinado sexo e a heredi-
tariedade parece desempenhar um papel importante.

O inicio costuma ser sabito (forma aguda dos antigos) e é o
proprio sindroma diabético e ndo as suas complicacées que revela a
c[oeng:a: sede intensa e insaciavel é, frequentemente, o sintoma denun-
ciador; também pode revelar-se por politiria que se traduz, as vezes,
por enurese nocturna; a polifagia é mals rara como sintoma inicial.
O emagrecimento acentua-se rapidamente e a astenia é constante
e intensa.

E dificil demonstrar o papel desencadeante das infeccées visto
serem tao frequentes; mais raramente atribue-se a alteraqées endé-
crinas: aumento da funcdo do lobo anterior da hipélise, hipertrofia
do timo, etc.

Quase sempre logo no primeiro exame é possivel reconhecer trés
grupos de sintomas: em re]ag:ﬁo com a hiperglicemia. a acidose e a
desnutriqﬁo azotada.

Os sinais cardinais da diabetes sao, habitualmente, mais acen-
tuados: a polidipsia é extremamente acentuada, a polifagia é com
frequéncia intensa, mas é menos constante e mais irregular do que a
polidipsia; a politria é abundante, proporcional & quantidade de
liquic{os ingeridos.

A glicemia em jejum é muito elevada e a glicosdria considera-
vel, traduzindo a tolerancia diminuida aos hidratos de carbono. Mas

além dos glicidos ingeridos, contribuem também para a glicosuria as.
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albuminas e gorduras alimentares e dos tecidos. Esta glicostria ndo é
completamente reduzida pelo regime, mesmo o mais severo, o que
representa mais uma diferenca fundamental em re|aq:§o a forma ante-
riormente descrita. Consequéncia destas perturbacées graves do meta-
bolismo é o emagrecimento progressivo devido ndo s6 a insuficiente
assimilacdo dos alimentos, como a desintegracao proteica dos tecidos:
uma verdadeira autofagia.

A desassimilaqﬁo azotada acompanl‘la-se de sinais que tradu-
zem o metabolismo defeituoso das matérias albuminoides: excrecao
exagerada do azoto urinéario, aminoaciddria, elevacdo do quociente
de Maillard ou de imperfeicﬁo ureogénica,

Qs sinais clinicos e laboratoriais da acidose vém completar o
quadro clinico da diabetes grave e nao é invulgar ser o coma diabé-
tico a manifesta(;ﬁo inicial da doenqa.

Nem sempre o inicio e a evolucao da doenca decorrem com este
aspecto de gravidac[e: em alguns casos, na fase inicia_], ha apenas
desnulrica’ao sem acidose e a dieta, restrita, pode abolir a g[icosfxria.
Este comeco pode lembrar a forma do adulto mas, a pouco e pouco,
o quadro agrava-se e apresenta as caracteristicas de desnutri¢ao e aci-
dose da diabetes consumpliva, realizando o que Ra!l‘tery chamava
diabetes de forma mixta.

Actualmente, o quadro clinico modificou-se totalmente com o
emprego imprescindivel da insulina: reduz-se a glicosr.'u'ia. elimi-
nam-se os sinais de acidose e o doente readquire o peso normal.
O crescimento que costumava deter-se depois do aparecimento da
diabetes prossegue normalmente. Mas sdo sempre doentes com glice-
mias instaveis e de equilibrio dificil e imperfeito, pela grande sensi-
bilidade que apresentam a insu[inoterapia.

Nesta classe de diabéticos, a maior parte das complicaqées da
forma anterior eram raras ou inexistentes, mas a medida que a sua
sobrevivéncia aumenta, mercé da terapéutica insulinica, tém surgido
complicagdes degenerativas que eram apanégio da forma do adulto.

Mas a tendéncia franca para a cetontria e o coma diabético sao
precoces e constituem, juntamente com a tuberculose pu[monar. as
complicagses mais frequentes e graves da diabetes nos individuos
jovens.

Nos primeiros anos da doenga, o caracter evolutivo da diabetes
consumptiva é mais pmnunciac[o: mais tarde pode estabilizar-se ou
melhorar ligeiramente, mas nunca se observam as curas clinicas
assinaladas na forma do adulto.

37



diagnéstico diferencial diabetes do adulto diabetes juvenil
inicio adulto, + 45 anos infancia, juventude
heranca heterozigbtica homozigética
sexo predominio feminino indiferente
biotipo pletérico asténico
comeco gradual stbito
(diabetes cromica) (diabetes aguda)
evolugio estavel labil
complicagies predomi- degenerativae metaboélicas
nantes
cetose rara frequente
sensibilidade a insu- fraca acentuada
lina (insulino — insensiveis (insulino — sensiveis de
de Himsworth) Himsworth)
terapéutica dieta insulina
hipoglicemiantes orais
compensacio facil dificil

Diabetes de Mauriac

Pierre Mauriac (1930) individualizou, entre criancas diabéticas,
um sindroma caracterizado por hepatomegalia, nanismo e obesidade.

A hepatomegalia que representa o sinal clinico mais importante
é variavel de caso para caso; no mesmo doente pode aumentar ou
diminuir ocasionalmente e néo se acompan}la de ascite nem de esple-
nomegalia.

Ao contrario do diabético adulto, que pode exibir um figado
gordo ou cirrético, nestes doentes a hepatomegalia é devida a sobre-
carga da célula hepatica em glicogénio.

Aos sinais abdominais junta-se uma paragem do crescimento,
com atraso da pubercfade e observa-se a acumulacao de gordura,
principalmente na parte superior do corpo, No quadro humoral
observa-se uma hipercolesterinémia a juntar as alteracées préprias
da diabetes, caracterizada também pela instabilidade.
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Este sindroma complexo é atribuido por Mauriac a uma disfun-
¢ao hipofisaria, por vezes incipiente; para Berhein, porém, corres-
ponde a um agrupamento fortuito de trés complicacdes de diabetes
infantil, sem outra significacio que a de ser uma forma evolutiva
particular de diabetes instavel e mal controlada.

II — FORMAS SECUNDARIAS DA DIABETES

Em contraste com a diabetes essencial, diversas a[teraqﬁes fun-
cionais ou organicas, nomeadamente doencas pancreaticas, endocri-
nopatias, como a acromegéalia, o hipercosticalismo, feocromocitomas,
hipertiroidismos. podem acompanhar-se dum quadro diabético.

As causas sao varias, mas clinicamente o nuamero de casos é
restrito.

A — Diabetes pancredtica

Esta denominacﬁo. criada por Lanceroux para designar a dia-
betes consumpliva, reserva-se actualmente para os casos em que exis-
tem lesdes macroscépicas do pancreas (pancreatite crénica, quistos e
litiase pancredtica, traumatismos e tumores do pancreas) ou que sur-
gem apos pancreatectomia.

A diabetes pancreatica caracteriza-se pela associacao de dois
sindromas:

1 — o sindroma diabético quase sempre do tipo da diabetes con-
sumptiva; _

2 — o sindroma da insuficiéncia exécrina do pancreas que acen-
tua o emagrecimento dos doentes pela deficiente digestao das gorduras
e albuminas, dificuldade que o aspecto e quantidade das fezes revela
claramente.

Comsponde a uma forma grave, ndo tanto pela diabetes em si,
que pode corrigir-se pela insulinoterapia como as outras diabetes
insulares, mas pela insuficiéncia pancreatica externa que lhe esta
associada.

A hemocromatose ou diabetes bronzeada que, clinicamente, apa-
rece ligada & pigmentacdo cutanea, cirrose hepatica e degenerescéncia
do miocardio, esta praticamente relacionada_com a hemossiderose

pancreatica e a consequente fibrose do orgao.
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B — Diabetes extrapancredticas ou extra-insulares (Umber)

Neste grupo, cuja denominaqéo pretende excluir a participacao
primitiva do péancreas, facto nitidamente assente, incluimos os quadros
de diabetes ligados a endocrinopatias, nomeadamente doencas da
hipéfise, tiroideia e suprarrenal.

1 — Diabetes hipolisaria

Na pratica, a mais frequente é a diabetes dos acromegalicos; ao
gigantismo muito raramente se junta a diabetes.

Esta forma sé oferece de particular o facto de se acompanhar de
modificacées morfolégicas que caracterizam a acromegéalia. Na maioria
dos casos comporta-se, em relagao a insulina, como a diabetes essen-
cial, mas, algumas vezes, assinala-se insulino-resisténcia.

A redu(;ﬁo acentuada das necessidades de insulina em doentes
diabéticos submetidos a hipofisectomia atribui-se & anulagao da hor-
mona do crescimento.

A associacdo de diabetes: insipida e diabetes glicostirica é muito
rara, e o diagnéstico s6 pode confirmar-se se a politria persiste depois
da normalizacao da glicemia. Para Maranon o sindroma bi-diabético
pode ser devido ou a simples coincidéncia ou a lesdo hipotalamo-hipo-
fisaria que dé lugar, simultineamente, as duas doencas.

Na mesma patogenia hipotalamo-hipofisaria filia Villaverde a
associacao da diabetes e vitiligo, considerando como caracteristica
fundamental do sindroma a benignidade evolutiva da diabetes.

2 — Diabetes tiroideia

A diabetes pode associar-se a qualquer disfunc&o tiroideia.
A associagdo com o hipotiroidismo é excepcicnal: em geral, a diabe-
tes precede a insuficiéncia tiroideia que tende a melhorar a tolerancia
aos hidratos de carbono.

A diabetes que acompanha ou complica o hipertiroidismo é
menos excepcional: em todos os basodowianos esta alterada a glicor-
regu!acﬁo; a verdadeira diabetes é, porém, mais rara, geralmente
instala-se secundariamente e, no aspecto clinico, pode apresentar
gravidade variavel. O tratamento do hipertiroidismo pode melhorar

a diabetes, mas a cura nao se observa.
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3 — Diabetes e suprarrenal

O aspecto conhecido ha mais tempo é o da hiperglicemia adre-
nalinica que clinicamente, pode observar-se nos [eocromocitomas
(crises simultaneas de hipertenséo paroxistica e hiperglicemia).

Mais frequente é a chamada diabetes esteroide, ligada a hiper-
fum;&o corticosuprarrenal. O efeito diabetogénico do uso terapéu-
tico da cortisona e ACTH foi demonstrado no homem, por Conn,
mas na grande maioria dos casos trata-se de uma diabetes temporaria.
Na pratica pode instalar-se uma diabetes delinitiva em doentes com
cirrose hepatica depois da ac[ministrat;.éo de corticéides.

Estas observacées estio de acordo com a incidéncia da diabetes
nos sindromas de hiperfunqéo suprarrena]. em relaqﬁo com simp[es
hiperplasia, um adenoma ou um tumor maligno do cortex suprarrenal.

A diabetes ndao ¢, porém, uma associagdo obrigatéria do hiper-
costicalismo: aparece frequenlemenle no sindroma de Cushing. mas
esta longe se ser constante, e é mais rara no sindroma suprarrenoge-
nital visto predominar a hipersecreqéo de androgéneos.

O comportamento da diabetes, apés suprarrenalectomia € varia-
vel: alguns casos melhoram bastanle. mas noutros ndo se modifica o
quadro clinico, embora guarde relacao com as necessidades diarias
de cortisona.

A coincidéncia de diabetes com a doenca de Addison é excepcio-
nal, embora ultimamente tenha merecido algumas referéncias: nuns
casos trata-se de diabéticos que se tornam addisonianos, facto que se
atribui a comp|ica(;€m tuberculosa das suprarrenais; noutros séo
doentes addisonianos que mercé de uma terapéutica g|ucocorticoide.
apresentam diabetes, provavelmente de predisposicao hereditaria. Em
qualquer dos casos sao doentes com grande sensibilidade a insulina.

Os casos pouco frequentes e clinicamente mal esclarecidos da
diabetes nervosa e diabetes traumatica podem, algumas vezes, inte-
grar-se no sindroma geral de adaptacio e terem, por isso, também
uma patogenia suprarrenal. Qutras vezes, principalmente no caso de
hiperglicemias transitérias, ha que relaciona-los com uma perturbacao
dos centros diencefalicos da glicorregulacao.

Complicagdes da diabetes

Ha sempre condicoes particulares de terreno que explicam o desen-

cadeamento do sindroma diabético, como das cumplicaqées. No dizer
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de Mauriac, a diabetes ndo é uma flor mérbida que nasca num ter-
reno virgem. :

O coma diabético é uma complicagdao evidente da diabetes; tam-
bém as complicagﬁes cutaneas e a tuberculose pulmonar podem ‘con-
siderar-se comp[icat;ﬁes visto c[epenclerem da saturacao glucidica dos
humores. Mas ha uma larga lista de complicaces da diabetes que
dependem da aterosclerose e cuja patogenia permanece pouco escla-
recida.

Comegamos por estudar o coma diabético, que constitue a com-
piican;(-'m especifica da diabetes.

Coma diabético

Como todo o estado de coma é um sindroma clinico essencial-
mente caracterizado pela perda total das fun(;(')es psiquicas (motili-
dade voluntaria, sensibilidade, inteligéncia) e conservacio da respi-
racao e circulagﬁo.

Etiologicamente esta na dependéncia da diabetes (coma diabé-
tico) e no aspecto patogénico esta ligado a auto-intoxicagao revelada
pelos corpos ceténicos (coma acetonémico).

Causas predisponentes e desencadeantes

Pode observar-se em diabéticos de todas as idades, mas é mais
frequente na diabetes juvenil e consumptiva.

Costuma desencadear-se sob a influéncia duma causa ocasional:

Erros de regime (dietas inadequadas);

Traumatismos, intervencées cirtirgicas;

Infeccdes intercorrentes;

Vémitos e diarreias;

Falta de insulina ou resisténcia & mesma;

Gravidez e hipertiroidismo;

Intoxicacdo e narcose;

Causas emocionais, fadiga intelectual ou fisica.
Geralmente ha uma grande desproporcﬁo entre o acidente drama-
tico que constitui 0 coma e a sua causa desencadeante, por vezes,

minima e insignificante.:
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Sintomatologia

Sé6 se observa em individuos que apresentam um estado de auto-
-intoxicagao pelos corpos ceténicos; a cetose pode existir muito antes
de aparecer o coma; mas ndo s6 ‘anuncia a sua possibilidade, como,
muitas vezes, a eminéncia.

Clinicamente costuma revelar-se por sintomas prodrémicos que
podem passar despercebidos ou durarem um periodo muito curto, mas
pode aparecer sem sinais precursores no decurso de qualquer compli-
cagéo da diabetes.

1 — Periodo prodrémico

Reconhecer este periodo tem consideravel importancia porque
permite agir eficazmente, o que é mais dificil no coma declarado.
Manifesta-se:

1 — Por sinais que traduzem o excesso de corpos ceténicos no
organismo;
Halito ceténico (cheiro aromético, semelhante ao da maga
ou cloroférmio);
Presenga de corpos ceténicos na urina e no liquido céfalo-
-raquidiano;
Diminuicao da reserva alcalina e hiperlipemia.

2 — Por alteracges funcionais dos diversos aparelhos. relacionadas
com a impregnagdo ceténica ou traduzindo a reaccdo contra
a intoxicagdo.

1 — Alteragdes respiratérias:

Respiragao de Kussmaul — consiste numa respiragéo ruidosa e
profunda que distende ao méximo a caixa torécica: a inspiracéo e a
expiracdao tém a mesma duracdo mas estdo separadas por pausas iguais,
originando uma respiracdo a 4 tempos.

Esta modificaciao do ritmo respiratério é o sinal funcional mais
importante e caracteristico; pode faltar, mas quando existe o seu valor

é indiscutivel por indicar a eminéncia do coma.
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O ntmero de respiragdes por minuto pode ndo estar modificado
e, o doente apesar do caracter penoso da respiracio, parece ndo neces-
sitar de mais ar pois permanece deitado. A auscultacao pulmonar é
negativa indicando uma dispneia sine materia.

2 — Alteracdes digestivas:

Inapténcia absoluta em contraste com a polifagia anterior;

Aumento da sede, com lingua seca e saburrosa;

Nauseas e vémitos, mucosos ou biliares, por vezes, com cheiro
cetonico;

Prisao de ventre, ou mais frequentemente, crises diarreicas;

Dores abdominais, difusas ou loca|izadas. acompanhadas de
intenso meteorismo que pode, por vezes, semelhar ventre agudo.

53— Alteracoes nervosas (indicam que a intoxicacdo atingiu os

centros ncrvosos):

Celaleias;

Perturbagdes visuais;

Manifestacdes psiquicas: depressdo, fadiga, sonoléncia ou agitacao
mérbida com delirio de palavras e acgaes.

4 — Alteracées renais:

Diminuicao acentuada do volume wurinério;

Diminuicéo da glicostria, as vezes desaparece o que constitui
sintoma grave;

Aumento de acidez e amoniaco urinérios; ligeira albumindria.

5 — Alteragoes gerais (sdo escassas):

Dores articulares ou musculares;

Pulso ligeiramente frequente;

Certo grau de cianose;

Arrefecimento das extremidades;

Auséncia de febre.

Mais ou menos rapidamente todos este fenémenos se acentuam,
progridem e o doente torna-se indiferente e apatico; progressivamente

cai em estado de sonoléncia que precede 0 coma.
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Il — Periodo de coma declarado

O doente em dectbito parece dormir: facies pélido com ligeira
cianose dos labios; membros iméveis e flacidos; sensibilidade abolida,
com auséncia de reacgdo as excitagdes cutaneas; reflexos tendinosos
abolidos ou fracos; pupilas iguais, fixas, miéticas, reagem a luz,
excepto nas tltimas horas que precedem a morte; hipotensdo dos
globog oculares; respiracao de Kussmaui, mas o ritmo torna-se irre-
gular; o pulso é mais frequente, débil e hipotenso (filiforme); a tensao
arterial baixa e os tons cardiacos ouvem-se débilmente; hipotermia
é a regra, salvo se algum processo infeccioso origina febre; os sinais

acetonémicos persistem e acentuam-se.
Diagnéstico

O diagnéstico definitivo do coma diabético baseia-se em trés sin-
tomas principais:

Halito ceténico;

Respiracao de Kussmaul;

Hipotermia.

Isoladamente nenhum destes sintomas é patognoménico.

Os exames laboratoriais sao indispenséaveis na c0nfirma¢§o do dia-
gnostico:

Glicostria abundante (a diminuiq&o ou desaparicio é um sinal
de gravidade);

Corpos ceténicos na urina;

Aumento de acidez e amoniaco urinérios;

Albuminaria e cilindros hialinos ou granulosas. revelando a
nefrose téxica;

Hiperglicemia;

Corpos ceténicos muito elevados no sangue:

Hiperlipemia;

Redugao consideravel dos sais sanguineos;

Leucocitose;

Diminuicao do volume sanguineo e hemo-concentraqﬁo:

pH baixo. com reserva alcalina diminuida.

Todas estas alterac;faes traduzem:
Esgotamento da reserva glicogénica do figado e tecidos;
Impregnacao ceténica do organismo (urina, sangue, LCR);
Acentuada desidratagéo intra e extracelular.
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Patogenia

O coma diabético representa uma alteragéo metabélica, envol-
vendo simultaneamente a ma utilizacdao dos hidratos de carbono e o
excessivo consumo de gorduras e proteinas.

Quando as necessidades para a oxic[a(;ﬁo das gorduras aumentam,
a gordura é mobilizada dos depésitos, chega ao figado onde os acidos
gordos sdo convertidos em corpos cetonicos, os quais depois sdo
enviados para os tecidos onde libertam energia enquanto estdo a ser
consumidos no ciclo tricarboxilico,

O coma diabético é um quadro que resulta de a]tera(;(')es combi-
nadas do metabolismo intermediario, equilibrio acido-basico, electrs-
litos e agua e, por isso, vamos focar a sua patogenia em relat;éo a
estas perlurbac(‘)es que, para melhor compreensdo apresentamos em
quatro estadios:

1 — A deficiéncia relativa ou absoluta de insulina leva a uma
extensa inibicao do metabolismo hidrocarbonado normal com
hiperglicemia e glicostiria associadas;

2 — Aumento do catabolismo das gorduras e proteinas para
fornecer a energia requerida pelo organismo;

5 — Aumento dos corpos ceténicos produzidos pelo figado ——
cetonémia moderada —» subsequente uti[izaqﬁo dos corpos
ceténicos pelos tecidos;

4— Ainda nao ha cetontiria porque a quantidade existente no
sangue é compativel com a reabsort;éo renal;

5 — Ligeiro catabolismo proteico — balanco azotado negativo;

6 — Reserva alcalina ligeiramente diminuida;

7 — Os liquidos intracelulares diminuem em proporcao a fusao
dos tecidos;

8 — O espaco extracelular diminui em relacdo a acgdo osmética,
diurética da glicemia.

11

Como o progresso da doenga continua, o limiar dos corpos ceté-

nicos no sangue aumenta o bastante para provocar cetontiria.
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Assim:

0s corpos cetonicos excedem o limiar renal — cetoniria

ha perda de bases fixas acidose - hipoventilacio compensa-
dora (hdlito cetonico)

desidratacido [ extra-celular

intra-celular

A cetontiria é primeiro equilibrada pela producéo de amoniaco
pelos rins, como defesa contra a diminuigéo de bases plasmaéticas; esta
compensacdo ¢ precéaria e rapidamente se excede a capacidade renal
para conservar as bases fixas do corpo, com a consequente acidose.

A combinaqﬁo de grandes quantidades de corpos cetdnicos
circulantes e da perda urinaria de bases plasméticas, contribuem para
a baixa de reserva alcalina e consequente hiperventilaqio.

A hiperpneia representa uma medida compensadora do organismo
para se libertar do anidrido carbénico e restaurar o pH sanguineo.

A desidmtaqﬁo, extra e intracelular é moderada: a perda de
quuidog intracelulares resultante da fusdo de tecidos inclui electré-
litos celulares como o potassio e o fésforo; a politria resultante da
glicosaria, cetoniria e perda de sais, produz reducéo dos liquidos
extracelulares. A hiperpneia contribui para a desidratagao.

111

A doenca entra num ritmo acelerado, desde que a descida do
pH inibe a accio da escassa insulina endégena e torna os tecidos mais
resistentes a insulinoterapia. O efeito inibidor da acidose sobre a acgio
da insulina explica que os doentes estejam submetidos a um meta-
bolismo, quase exclusivamente, gordo.

Desenvolve-se uma acidose grave, manifestada principalmente

por vomitos.

Acidose — vomitos — perda de cloretos e liquidos extra-celulares
—> aumento da desidratacdo e hemoconcentracio.

A reserva alcalina desce a dois tercos do normal devido a retengao
de 4cidos gordos e perda de bases fixas.

Extensa desidratacio — baixa pressdo sanguinea — shock que pre-
cipita a insuficiéncia renal.
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Os liquidos intracelulares e seus e[e_ctrélitos encontram-se mais
severamente reduzidos como resultado do continuo catabolismo dos
tecidos, mas os vémitos causam uma reducao critica dos liquidos extra-
celulares ja préviamente desfalcados.

IV

O doente entra no altimo estadio da perturbagao, no coma grave,
que o conduz a morte:

Hemoconcentracio intensa — desidratacio — insuficiéncia renal
—» retencdo de corpos cetonicos e perda de bases — acidose severa —
morte.

Quando os rins falham, os tltimos vestigios de defesa contra a
acidose — salvo a respiracio de Kussmaul — estdao perdidos. A oligt-
ria ou antdria levam a um répido aumento na acumulagao de éacidos
organicos; o pH continua a baixar e atinge valores inferiores a 7.

Embora a insuficiéncia renal contribua para que a perda de
liquido extracelular diminua, os liquidos intracelulares diminuem
gravemente pelo catabolismo dos tecidos e néo é possivel manter um
volume circulante eficaz.

Todos estes factores responsaveis conduzem a anéxia dos tecidos,
o consumo do oxigénio cerebral diminui, o coma e a morte néo

estao Ionge.
Prognéstico

Depende principalmente da urgéncia com que se institui a terapéu-
tica e consequentemente da rapidez com que se faz o diagnéstico.

Instituida precocemente a terapéutica, pode a evolu¢do apresentar
problemas que necessitem correcta interpretacdo e solucao individual.

O conhecimento dos aspectos que condicionam o aparecimento
do coma diabético, constitui a sua melhor profilaxia.

Complicacdes vasculares

As complica¢des cardio-renovasculares formam hoje o problema

mais arduo de quantos se deparam ao diabeto[ogista.
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As lesdes vasculares do diabético pouco diferem da arteriosclerose
banal, a ndo ser pela maior frequéncia e gravidade, pela precocidade
do seu aparecimento, falta de precli[ecqﬁo pelo sexo masculino, presenca
de ateroma em artérias de tipo muscular e a predilecqa'\o por artérias
pequenas, em especial . coronarias e artérias distais dos membros
inferiores.

Ha autores que ao lado da arteriosclerose inespecifica aceitam
a existéncia de uma angiopatia diabética, dominada pelas alteragaes
capilares. A angiopatia diabética apresentar-se-ia com o méaximo de
pureza na retina e no rim, mas esta hipétese carece ainda de confir-
macao.

Pelas alteraces vasculares que provoca, a arteriosclerose constitui
um risco muito grave; o diabético, na opinido de Joslin, vive e morre
na zona da arteriosclerose. De facto o exame necropsico revela a pre-
senca de lesdes vasculares na quase totalidade dos diabéticos: mais
de 75 % dos diabéticos sao vitimados pelas lesses cardio-vasculares.

A experiéncia clinica mostra que as consequéncias mais fre-
quentes da arteriosclerose na diabetes sdo sindromas oclusivos devido
a trombose, particularmente nas artérias dos membros inferiores e
coronarias, umas vezes nas arlérias cerebrais e menos frequentemente
ainda em outras artérias. ;

Na diabetes as lesges vasculares no coragéo e sistema nervoso nao
apresentam grandes diferem;as em relaqﬁo aos doentes nao diabéticos.

No que se refere ao coragao as a|teracﬁes mais frequentes sdo
a angina de peito e o infarto do miocardio. Porém nao devemos
esquecer a insuficiéncia cardiaca, as arritmias, as lesdes aérticas e os
aneurismas.

A maior parte dos doentes nao apresentam grandes crises tipicas
de angina de peito, mas crises atipicas, sensacoes dolorosas precor-
diais de caracter vagamente constritivo. O infarto do miocardio pode
também ter uma sintomatologia que nado é francamente corondaria e
pode traduzir-se por uma insuficiéncia cardiaca progressiva que tem
a sua origem num infarto latente das coronarias.

Em todo o diabético o exame electrocardiografico é fundamental
e é preciso nao esqueéer a responsabilidade da insulina em alguns
acidentes coronérios dos diabéticos.

A localizacao nervosa manilesta-se quase sempre por trombose
local, mais raramente por hemorragia. A sintomatologia neuropsi-
quica da arteriosclerose pode revestir aspectos variados que depen-
dem principalmente da Iocalizaqéo lesional. Ao lado da hemiplegia
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podem abservar-se sindromas pedunculares, protuberanciais, bulbares,
cerebelosos, extra-piramidais ou do cortex cerebral.

No que se refere a arteriosclerose periférica notam-se algumas
difereng:as na diabetes, principalmente a ]ocaliza(;ﬁo frequentemente
distal e. a susceptibilidade as infecgdes. Assim, nos casos de diabetes,
a claudicacio intermitente é mais rara e a gangrena ndo s6 é mais
frequente como mais localizada e infecta-se mais facilmente.

Mas é no globo ocular e no rim que a angiopatia diabética se
reveste de uma feicio mais particular e que merece descricao aparte.

A patogenia da angiopatia diabética permanece obscura: ha dou-
trinas que consideram as lesdes vasculares como manifestagio con-
comitante mais independente da diabetes, outras que atribuem as
lesdes vasculares ao dismetabolismo lipidico, a hiperglicemia, ao
[’lipoinsulinismo tecidular, as perturbacﬁes dos mucopolissacaridos e
a influéncias da pré-hipéfise e do cortex suprarrenal.

Parece exercer influéncia a idade do doente e a cluracéo da
doenca; se o controle da diabetes ¢é ponto essencial para alguns auto-
res, para outros é factor inoperante. O que se impde é a pesquisa sis-
teméatica da angiopatia em todo e qualquer diabético e normalizar as
alteracﬁes metabélicas é sempre desejavel.

Complicacdes renais

1 — Nefrose glicogénica (albumindria simples)

E frequente nos diabéticos com glicostirias abundantes; clinica-
mente nao tem sig‘nificac[o e revela-se por albumintria pouco intensa.

A lesdo consiste em a]teraq:ﬁes vasculares no epitélio dos tabulos
que se coram especificamente para o glicogénio.

2 — Pielonelrite

A pielonelrite crénica é frequente nos diabéticos, predomina no
sexo feminino e o agente microbiano, embora variavel, é mais fre-
quente ser o colibacilo.

A necrose papilar do rim é uma forma grave de pielonefrite
aguda, quase sempre bilateral e que conduz, geralmente, & morte.

Pode ser assintomética e meramente um achado necrépsico ou
manifesta-se como uma septicemia ou uremia progressiva.

O abcesso pararrenal é relativamente frequente e também repre-
senta uma complicagao da pielonefrite.
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3 — Nefropatia diabética

Em 1936 Kimmelstiel e Wilson descreveram uma entidade noso-
légica que c{esignaram por glomeru|osr.[erose intercapilar e consiste
num Processo de hialinose localizado entre os capilares glomerulares.

A imagem classica é a de uma massa hialina, muitas vezes esfé-
rica, depositada no centro de um grupo de capilares glomerulares: o
material hialino deposita-se num espaco potencial intercapilar. Exis-
tem duas formas de esclerose intercapilar: uma nodular, considerada
especifica da diabetes e outra difusa que ndo ¢ especifica, embora seja
comum na diabetes.

A esta nefropatia tém-se associado um sindroma clinico repre-
sentado pela diabetes, albumintria, hipertenséo, retinopatia, sindroma
nefrético e insuficiéncia renal. Nem sempre todos estes elementos
estao presentes e podem observar-se comhinaqc'}es diversas.

Relaciona-se mais com a duracdo da diabetes do que com a
idade do doente. Quando aparece o sindroma de Kimmelstiel-Wilson
a diabetes pode melhorar aparentemente, nao s6 por alteraqﬁo do
limiar renal que faz diminuir ou desaparecer a glicosﬁria. como por
diminuicao da glicemia devido ao enfranquecimento do doente e
falta de apetite.

De todos os elementos clinicos do sindroma, os sinais nefréticos
sfio os mais inconstantes e a retinopatia o mais frequente. pensanclo
alguns autores que precede habitualmente os sinais de padecimento
renal.

O progresso tem uma evolugéo arrastada e as causas mais fre-
quentes de morte sdo a urémia, a insuficiéncia cardiaca, os acidentes
vasculares cerebrais e o infarto do miocérdio.

A glomerulo-esclerose intercapilar de Kimmelstiel-Wilson e a
retinopatia diabética constituiriam o substrato especilico da angio-
patia diabética.

4 — Nefropatia mixta

Na evoluc&o da diabetes podem observar-se leses de ateroma e
esclerose renal, de pielonefri-te e g[omemlo-esclerose intercapilar que
constituem um quadro complexo que progride insidiosamente para a
urémia ou insuficiéncia cardiaca.
5—No coma diabético

Existe um quadro em que intervem um factor funcional devido
a cetose e a condigdes circulatérias e lesdes organicas agudas, seme-
lhantes ao sindroma do nefron inferior.
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Os sinais classicos que revelam a perturbaci‘io renal sdo essen-
cialmente a oligaria, albumindtria, cilindriria e amonitria.

Complica¢des oculares

Todo o exame oftalmolégico a um diabético deve ser sistematico:
1 — Palpebras

Podem observar-se petéquias por vasodilatacﬁo local da pele,
xantelasmas ou infeccaes.

2 — Conjuntivas

A permeabilidade e a resisténcia capilar da conjuntiva podem
apresentar alteragdes varidveis segundo o aspecto do fundo ocular:
Nas formas hemorragicas e aneurismaticas—a resisténcia capilar
esta diminuida, principalmente se a diabetes é complicada de hiper-
tensdo; nas formas exsudativas da retinopatia— a permeabilidade
dos vasos da conjuntiva estd aumentada.

Quando nao hé alteragses dos fundos oculares, também nao ha alte-
racées conjuntivas, qualquer que seja o valor da g]ir:emia.
3 — Coérnea

Nao existe nenhuma alteragao diabética especifica, excepto lesdes
cérneas tardias, complicando a rubeose da iris.
4 — Humor aquoso

Modificaqées primarias em relat;éo com o grau de hiperglicemia.

Modificacses secundéarias — devidas as alteragdes diabéticas dos
tecidos oculares: substancia gelatinosa na camara anterior quando ha
irite diabética ou escurecimento do humor aquoso devido a altera-
¢oes diabéticas do epitélio pigmentar da iris. .

5 — Iris

1 — Alteragdes do folheto pigmentar: sdo raras e caracterizam-se
por zonas de despigmentacﬁo e vacuolizacdo ao nivel da superficie
anterior da firis com libertagao de pigmento que vai depositar-se nos
tecidos vizinhos.

2 — Iridopatia diabética — é muito rara e aparece em diabetes
antigas mal controladas: exsudado albuminoso denso na camara
anterior que cura com tratamento anti-diabético.

3 — Rubeose da iris — é caracterizada pelo aparecimento bilateral
de vasos na superficie anterior da iris, depois de vérios anos de evolugdo
da diabetes e sem ter havido !he«morragias (a rubeose post-»hemorra-

-

gica é unilateral).
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4 —Rigidez iridiana — falta de reaccdo pupilar do olho diabé-
tico aos midriaticos que é frequente e dificulta a operaciio a catarata.
6 — Cristalino

1 — Alteracses da refraccio e acomodacdo: a alteracio é bila-
teral e de aparecimento brusco; quando se agrava a diabetes, abserva-se
miopia e hipermetropia no momento da melhoria.

2 — Catarata diabética — com a insulinoterapia tornou-se muito
rara e pode confundir-se com a catarata senil.

E frequente observar a precgci&a&e da catarata e aparecimento
tardio da retinopatia; inversamente os doentes com lesdo retiniana
nao apresentam, muitas vezes, catarata.

Nos jovens, antes dos 25 anos, aparece uma catarata bilateral,
mole, que provoca uma alteracédo suhcapilar.

Nos individuos idosos — é idéntica a catarata senil.

7 — Alteracdes do vitreo

Em relagao com alteragdes retinianas avancgadas.
8 — Variagées do tonus ocular

Hipertensées glaucomatosas tardias por rubeose da iris, hemor-
ragias macissas do vitreo, hipotonia ocular do coma diabético.
9 — Coroideia

Geralmente nao existem alterat;ﬁes:

10 — Paralisias 6culo-motoras :

Todos os musculos éculo-motores podem ser atingidos mas prin-
cipalmente o VI par, de aparecimento brusco e regressdo espontanea.
11 — Nevrite 6ptica

Caracteriza-se pelo aparecimento mais ou menos progressivo e
tendéncia para formar um escotoma central ou paracentral. mas rara-
mente conduz a amaurose completa. Parece tratar-se de uma dege-
nerescéncia de fibras nervosas, com Iocalizao;ﬁo especinl do feixe
papilomacular.

12 — Retinopatia diabética

As alterat;ﬁes dos fundos oculares na diabetes sdo muito fre-
quentes, mas nem sempre tém a mesma causa.

Se o diabético é hipertenso pode apresentar lesdes de retinopatia
hipertensiva. mas admite-se a existéncia de uma retinopatia especi-
fica da doenga:

1 — Na fase mais procece traduz-se por aiteracﬁes venosas: veias
cheias e escuras, mais tarde tortuosas e monoliformes a que se segui-
riam os microaneurismas desenvolvidos no lado venoso dos capilares

e de preferéncia no polo posterior.
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Nem todas estas imagens que aparecem como pequeninos pontos
vermelhos sdo microaneurismas, algumas sdo de facto hemorragias
profundas e que também se’consideram tipicas.

Também podem aparecer pequenos exsudados brancos, bem
delimitados e de bordo circinado.

2 —Em fase mais avangada dao-se hemorragias volumosas na
retina e no préprio vitreo, os vasos proliferam e a partir dos seus ele-
mentos mesoblasticos formam-se faixas fibrosas brancas que atra-
vessam a retina, estabelecendo-se a retinite proliferante que conduz
rapidamente a cegueira.

A frequente associacgéo de arteriosclerose com hipertensdao vem
complicar o quadro da retinopatia diabética pura: esclerose arterial,
exsudados algodonosos, hemorragias em chama de vela, edema da
retina e da papila.

A associacio da retinopatia com o sindroma de Kummelstiel-
-Wilson é frequente, e depende muito da duracao da diabetes.

Gangrenas diabéticas

As gangrenas constituem uma complicacio classica da diabetes,
menos graves do que anos atras mercé da insulina e antibiéticos, mas
que representam ainda uma causa importante de invalidez definitiva.

Entre as gangrenas diabéticas, é possivel distinguir 3 grupos

etiopatogénicos.
I — Gangrena de origem arterial

Mais frequente depois dos 50 anos, em qualquer dos sexos e
depois de 10 anos de evolugdo diabética.

Para Joslin sdao mais frequentes em diabéticos mal equilibrados,
hiperglicémicos e glicostiricos, sendo o pape] do tabaco dificil de
apreciar e a obesidade um antecedente frequente.

Entre os factores desencadeantes os principais sdo o frio e os
traumatismos. Na sua forma mais comum a gangrena diabética
por arterite atinge os membros inferiores, sendo a evo]uc&o subdivi-
dida em 2 fases:

1 — Fase prodrémica ou de arterite crénica simples.

O exame objectivo mostra os sinais de déficit circulatério ao

nivel dos membros inferiores, o trofismo dos tecidos estd seriamente
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perturbado e modificacﬁes na cor dos tegumentos revelam a paralisia
do sistema vasomotor do segmento atingido.

A pa[pacéo dos pulsos arteriais e o indice oscilométrico sdo indis-
pensaveis mas a arteriografia é o processo mais fiel para descobrir as
obliteraqﬁes arteriais.

2 — Fase de gangrena.

Pode seguir-se a uma fase de arterite crénica mais ou menos
longa ou surgir como o acidente revelador da diabetes.

As lesdes passam habitualmente por 3 fases: eritematosa, equi-
moética e esfacélica. As dores desaparecem a nao ser que a gangrena
tenha um caracter expansivo; os sinais gerais sdo variaveis e depen-
dem da extensdo da necrose, da infeccao e das dores.

A diabetes agrava-se sempre.

Il — Gangrena nervosa

Realiza o mal perfurante plantar que pode aparecer em diabe-
tes de Ionga evolut;:ﬁo.
Trata-se de uma alteracdo trélica de origem nervosa, tal
como noutras afeccﬁes neumlég‘icas (tabes).

1l — Gangrena infecciosa

Trata-se de uma infect;ﬁu de comeco banal, susceptivel de deter-
minar uma gangrena diabética: antras, furunculo, infeccﬁo dentéria
ou genital.

Com o advento dos antibi6ticos esta forma de gangrena é
excepcional e os vérios tipos descritos de gangrena gasosa tem apenas
interesse histérico.

Complicagdes respiratérias

O aparelho respiratério poc[e ser atingido em todos os seus
segmentos por afecn;:t')es diversas, mas a tuberculose pulmonar representa
a complicagio pulmonar mais importante.

2 — Vias respiratérias superiores

Descrevem-se vérias formas de laringite e abcessos recidivantes
da laringe, bem como traqueo-bronquites.
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2 — Pulmaes

As complicagses pulmonares agudas (bronco-pneumonias, pneu-
monia genuina) néo sdo hoje em dia mais frequentes ou mais graves
no doente diabético, gracas ao emprego simultaneo de insulina e
antibiéticos. O abcesso pneuménico ou empiema meta-pneuménico
constituem hoje raridades.

Tuberculose pulmonar

Embora ainda constitua uma complicacéo frequente nédo é com-
paravel com a frequéncia da era pré-insulinica, devido ao rigor do
regime.

Regra geral a diabetes precede a tuberculose (85 % dos casos),
principalmente a forma grave com desnutrigio, devendo insistir-se
sobre a frequéncia da tuberculose no decurso da diabetes mal tratada
e mal equilibrada.

Atinge mais frequentemente o homem; a tuberculose dos diabé-
ticos ndo tem caracteristicas especificas: é muito polimorfa e o0s
aspectos clinicos e evolutivos sdo idénticos aos da tuberculose pul-
monar dos néo-diabéticos.

O comeco raramente é brusco e o emagrecimento progressivo
constitue um dos sintomas mais importantes.

A frequéncia de lesdes cavitarias e a bilateralidade sdo os dois
aspectos mais importantes.

O aparecimento da tuberculose agrava sempre, embora de
maneira variavel a diabetes. Lunc[by admitia que o tecido tuber-
culoso continha substancia semelhante a insulina: para-insulina
que melhorava o processo diabético.

Ao passo que a tuberculose pulmonar é frequernte no diabético,
as outras localizagoes (serosas, ganglios, meninges, rins, ossos) séo
excepcionais e é mesmo raro observar na evoluqﬁo destas tuberculo-
ses pu|monares complicat;ées ]aringeas ou intestinais.

Complica¢des cutineo-mucosas

A pele dos diabéticos é geralmente delicada e fina, mas seca
se ha desidratagdo; a dilatacio dos capilares da origem a um tom
rosado do rosto (rubeose diabética). Estas complicacées cutaneo-
-mucosas podem revelar a doenca ou sobrevir durante a evolugao de
uma diabetes ja conhecida.

Podem ser complicacﬁes propriamente ditas ou manifestat;ﬁes
associadas.
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1 — Complicagdes:

1 — Prurido

Na forma generalizada é raro e traduz a excitagéao dos nervos
sensitivos pelo aumento de agiicar nos tecidos.

A forma localizada é muito mais frequente sobretudo o prurido
vulvar e urogenital, em geral devido a infect;ﬁes micésicas que na
urina agucarada encontram bom meio de desenvolvimento.

Sintoma atormentador, determina lesées de coceira que condu-
zem ao eczema e a dermatite, acompanhada de exsudaqﬁo de liquido
seroso ou purulento. Desconhecida a causa diabética e entregue a sua
propria evoluqio torna-se crénico, tomando a pele um aspecto
liquenéide.

2 — Piodermites

Infeccées cutaneas determinadas pela coceira e facilitadas pela
diminuicﬁo da resisténcia e excessiva riqueza dos tecidos em acticar.

3 — Furunculose — Antraz

A estafilococcia da pele é tao frequente na diabetes que é cor-
rente a analise de urina & procura da glicostria.

4 — Escasso poder de cicatrizacao da pele do diabético com facil
infeccﬁo das suas feridas que as vezes, gangrenam.

5 —Lesdes das mucosas: diabetides.

Lesdes bucu-faringeas—Gengivite eritematosa

Piorreia alveolo-dentéria
Estomatites.

Lesdes genitais devido a presenca constante de glicose na urina.
2 — Manifestages cutaneas associadas:

1 — Psoriase — A relagao com a diabetes é incerta; a associa-
cdo é relativamente frequente e justifica-se nos casos de psoriase
procurar a diabetes.

2 — Xantomas — Sao lesdes cutaneas amarelo-ouro que apare-
cem durante.a evolucdo de formas graves da diabetes e com lipic[os
sanguineos, elevados.

5 — Xantelasmas — Sao acumulagﬁes amarelas de colesterol, ao
nivel das pélpebras.

4 — Xantodermia palmo-plantar — Consiste numa coloragao
amarela da palma da maéo e planta do pé, devido a um excesso de
caroteno e colesterol.

5 — Necrobiose lipoidica — E uma afec¢io que pode preceder
anos a diabetes, ser devida a uma endarterite primitiva ou a uma

57



alteracio geral do metabolismo das gorduras e que comega por um
nédulo que pode evoluir quer para a dermatite esclerodermiforme
quer para o granuloma anular.

C.m. nervosas

Sao comp[icaqﬁes frequentes, embora apreciadas de maneira
diferente segundo os autores (30-50 %).

Observam-se igualmente nos dois sexos e apresentam certa rela-
¢do com a e[evaq:ﬁo da glicemia e lipidos sanguineos. Tém precli-
leccao pelas diabetes que surgem nas idades médias da vida, de
intensidade moderada, mas mal controladas durante longos periodos.

A variabilidade do quadro clinico da neuropatia diabética tem
dado origem a numerosas tentativas de classificagéo:

1 — Neuropatias periféricas

Englobam as polinevrites, nevrites e radiculites diabéticas e
manifestam-se por:

Alteracses sensitivas (dores e parestesias, perl'urbacﬁes da sen-
sibilidade pmfulu{a e superficia]). _

Alteraces dos reflexos osteo-tendinosos (abolicio dos reflexos
rotulianos e aquilianos). .

A[tera(;ﬁes motoras (paralisias, principalmente dos membros infe-
riores).

Entre as formas localizadas (mononevriticas) destacam-se as
nevrites do crural e do ciatico, nas formas extensas (polinevrites) sao
mais frequentes as leses dos nervos cranianos, particularmente dos
nervos 6culo-motores.

2 — Mielopatias diabéticas

E discutida a sua existéncia, embora seja classico descrever o
quadro da pseudo-tabes diabética: associagdo de dores fulgurantes,
com alteracdes da sensibilidade profunda e, por vezes atéxia e abo-
licdo dos reflexos osteo-tendinosos.

Também se tém descrito formas amiotréficas (Openheimer)

3 — Alteragdes viscerais e tréficas;

a) perturbagdes viscerais;

Bexiga neurogénica;

Hipotensdo ortostéatica:

Diarreia periédica nocturna;

Impoténcia;



b) perturbagdes tréficas;

Mal perfurante plantar;

Artropatias nervosas;

4 — Encefalopatias;

Acidentes vasculares (por vezes desencadeados pela insulino-
terapia)

Crises de epilepsia;

Manifestaces psiquicas;
Fisiopatologia

Trés doutrinas pretendem explicar a patogenia das neuropatias
diabéticas: teoria vascular, teoria vitaminica e teoria dismetabélica.
Mas estas I’lipéteses associam-se para explicar a multiplicidade dos
aspectos clinicos e evolutivos: as complicacées nervosas aparecem
quase sempre nos diabéticos com arteriosclerose, mal controlados, por
vezes em associagido com o alcoolismo crénico e aquilia géastrica.

Complicacdes do aparelho digestivo

As complicagoes digestivas podem situar-se ao longo dos vérios
segmentos do apare[ho digestivo.

1 — Ao nivel da boca

A lingua pode apresentar uma hipertrofia das papilas ou apresen-
tar-se enegrecida na convalescenca do coma.

Os dentes caem com grande frequéncia, geralmente em relacﬁo
com piorreia alvéolo-dentéria.
2 — Ao nivel do estémago

Regra geral os diabéticos tém boas digestdes e nao apresentam
queixas géstricas apesar da supernlimentngﬁo.

Mas ha ligeira tendéncia para hipocloridria e, por vezes, coexis-
téncia com tlcera géastrica.
3 — Ao nivel do intestino

O diabético costuma ter prisdo de ventre, por vezes, intervalada
por crises diarreicas.

Qutras vezes, o doente diabético tem diarreia que pode ser
devida a vérias causas:

Sinal precursor do coma acidésico;

Relacionada com regime rico em legumes;

Por insuficiéncia externa do pancreas;

Por anacloridria;

Por alteragdo funcional;
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A apendicite pode apresentar-se como um quadro clinico amorte-
cido em contraste com o agravamento rapido e progressivo do doente.

4 — Complicagses hepaticas

Os sinais de insuficiéncia hepéatica nao fazem parte do quadro
da diabetes e s6 existem como complicacdo associada.

A ictericia antes dos 50 anos, costuma ter uma causa infecciosa,
depois, dessa idade pode relacionar-se com D]asttuc;&o calculosa ou
cirrose.

Ha autores que admitem relacées de causalidade entre a diabetes
e a litiase biliar, outros apenas de coincidéncia.

A cirrose hepética que se observa no diabético (excepto a forma
bronzeada) é uma cirrose de Laennec de origem alcoélica.

A hepatomegalia de muitos diabéticos é devida a degenerescéncia
gorda e, na crianga, a hepatomegélia do sindroma de Mauriac também
e devida a uma infiltrag:ﬁo de glicogénio e diabetes mal controlada.

Outras eomplicacdes

1 — Complicagées sensoriais

1 — Complicacoes auditivas:

diminui¢ao da audi¢gio que pode conduzir & surdez completa;
eczema e complicacdes infecciosas do ouvido externo;

otalgias, vertigens, raramente do tipo da vertigem de Meniére;
otites médias, mastoidites.

2 — Complicacaes olfactivas;

5 — Complicacgées gustativas;

2 — Complicacgdes sexuais

A impoténcia é no homem uma complicagdo vulgar da diabetes,
acompanhada ou nao de anafrodizia. Esta impoténcia é, por vezes, o
sinal revelador da diabetes e pode ser precedida de exaltagao da
libido.

Na mulher pode haver amenorreia precoce e esterilidade que
Unmbert atribui a vulvite e endometrite, processos inflamatérios fre-
quentes na diabetes.

5 — Complicagdes osteoarticulares

E frequente observar certo grau de rarefag:ﬁo O0ssea e reumatismo

crénico particularmente ao nivel da coluna.
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Diabetes e gravidexs

O aparecimento de acticar na urina de uma mulher grévida
pode corresponf.ler a trés situacdes de significado muito diferente:

1 — Lactostria—E a perturbagio mais comum e que pode con-
fundir-se com a glicostria diabética por ambos os acticares redu-
zirem o licor de Fehling.

A lactosuria esta ligada ao funcionamento das glandulas mama-
rias e é mais frequente nas tltimas semanas da gravidez. Persiste
no periodo de amamentacdo, ndo tem significado patolégico e, regra
geral, ndo ultrapassa valores de 3 a 5 gr %.

2 — Também com relativa frequéncia pode aparecer glicostiria
pouco acentuada (1 a 10 gr %) independentemente do regime ali-
mentar e sem ser acompanhada de qualquer outro sinal. Corres-
ponde a um estado efémero de diminuicao do limiar renal e quase
sempre desaparece apo6s o parto. Algumas vezes esta diabetes renal
gravidica pode associar-se a lactostiria ou persistir e originar uma
diabetes renal definitiva ou ainda ser seguida de uma diabetes
mellitus verdadeira.

5 — A glicosuaria ligada a uma perturbacao diabética verdadeira
tem ja um significado mais sério, embora o prognéstico varie bas-
tante consoante as circunstincias em que se apresenta:

a) pode corresponder a uma diabetes latente que se manifesta
durante a gravidez. regressa apos o parto e reaparece nas gestacgdes
seguintes;

b) representar um agravamento transitério de uma diabetes que
se compensa com facilidade;

¢) coincidir com uma diabetes grave e constituir entdo um perigo
constante de complicacﬁes. :

Encarada sob qualquer destes aspectos a gravidez aparece-nos
como um factor diabetogénico, quer como causa de realizat;ﬁo. quer
como factor de agravamento e complicaqx‘ies.

A gravidez altera profundamente 0 equilibrio endécrino da
mulher, evidenciando-se esse desiqui]i]:rio por contante hiperfun-
cédo }\ipofiséria. acréscimo da actividade tiroideia e aumento da fun(;éo
das suprarrenais.

Todas estas alteracoes representam influéncias hiperglicemiantes
que irao desencadear a diabetes quando o péncreas nao puder por
um esforco compensador, manter o equilibrio glicémico e conduzem

ao agravamento de uma diabetes ja estabelecida.
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Se considerarmos que o aumento de progesterona a partic do
corpo amarelo e placenta pocle representar uma fonte adicional para
a producdo de corticosteroides, encontramos mais um factor prova-
vel de hiperglicemia, razdo porque Brown considera a gravidez como
o tipo fisiolégico do sindroma de Cushing.

A fertilidade da mulher diabética

Na diabetes do adulto a fertilidade é reduzida porgue a mulher
se encontra num periodo pré-climatérico. Mas na diabetes juvenil o
problema é diferente; na era pré-insulinica a gravidez na diabetes
juvenil era uma raridade e, segundo Ewald, uma catastrofe pelos
perigos que podiam surgir:

1 — Perigos em relacao a mae:

Acidose;
Toxémia;
Hipertensao:

Sepsis post-parto;

2 — Perigos para o feto:
Durante a gravidez:
Aborto espontaneo;

Parto prematuro;

Nado-morto;

Durante o parto:

Fetos grandes, causa de distécias
Inércia uterina;

Pés-parto:

LesGes trauméticas;

Debilidade congénita;

Anomalias congénitas;

A g‘ravidacle da situagéo avalia-se em relaqﬁo a trés factores:

Idade de comego da diabetes — A diabetes juvenil, que depende
s6 da insulina exégena é muito mais dificil de controlar.

Duragéio da diabetes — Antes dos 10 anos de doenca ndo ha
geralmente leses vasculares.

Existéncia de lesdes vasculares (retinopatias, nefropatia, hiper-
tensdo) importancia principalmente ém relagio com a sobrevivéncia
do feto.
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Avaliada a situacgéao coloca-se a doente em um de 3 grupos:
1 — Diabetes latente que nd@o necessita insulina, em que a dieta
controla a situagéo e o problema da gravidez é encarado como o de
uma mulher normal.

2 — Diabetes de média gravidade, sem lesdes vasculares — Geral-
mente é uma clilabética. habituada a evolucﬁo benigna da sua doenca
e sem preparagdo para as complicagdes que possam surgir.

Estas comp]icacées estdao principalmente relacionadas com:

1) Cetose — Grande mortalidade fetal (2.° trimestre).

2) Tendéncia a produzir fetos grandes originando dificulda-
des obstétricas.

5 — Diabetes graves com lesdes vasculares— A doente vive no
limiar da acidese ou da hipoglicemia.

As opinides dividem-se entre o controle diabético rigoroso que
é considerado sulficiente e a nogio de que na gravidez da mulher dia-
bética ha uma pertur]}ag:&o das hormonas sexuais femininas gque se
traduz numa elevagio das gonadotrofinas coriénicas e niveis baixos
de estrogéneos e progesterona.

O prognéstico depende da intensidade da perturbacdo diabé-
tica, do controle hidrocarbonado da doente e da vigila‘incia estreita
a que deve estar submetida na espectativa de um parto- normal ou
na suspeita de complicagses (eclampsia, hipertensdo, edema e
hidramnios) e necessidade da indu(;ﬁo do parto.

Diagndstico da diabetes mellitus

Anamnése

O inicio pode ser insidioso e a glicostiria o sinal revelador.

Para Dieulafoy existem pequenos acidentes da diabetes que se
tornam sintomas reveladores da doenca:

1 — Os sintomas primordiais da diabetes, mas muito atenuados:
esbogo de polidipsia, ligeira politria.

2 — Producao de infeccdes: carie dentéria e gengivite expul-
siva, aparecimento de furunculose ou tuberculose pulmonar.

5 — Sinais de auto-intoxicagio: prurido, astenia, diminuicdo da
visdo, impoténcia sexual, perturl)acﬁes isquémicas.

No periodo de estado existem quatro sintomas cardiais cléssi-
cos: polidipsia, politria, polifagia, glicostiria. Na diabetes simples
ndao hé emagrecimento, nem astenia e néo se observa acidose.
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Este é, geralmente, o comeco da diabetes do adulto, mas no
individuo jovem o inicio costuma ser brusco e marcado por uma
profunc!a alteracdo do estado geral, os sinais classicos sdo muito
acentuados, a astenia é precoce e o emagrecimento rapido.

Tem uma importancia capital para a evoiucﬁo da doenca o
diagnéstico precoce, cabendo ao médico da familia um papel de
relevo, ndo s6 no despiste de casos ainda nao reconhecidos, pelo
mais exacto conhecimento dos elementos predispostas (diabetes na
familia, C[oeng:as predisponentes: gota, litiase, hipertensdo, reuma-
tismo crénice), como na profilaxia. procurando evitar o casamento
entre diabéticos e combatendo a obesidade, que tantas vezes a pre-
cede, acompanha e agrava.

Provas de regulagdo glicemica

Nunca deve deixar de fazer-se uma curva da g]icemia a qual-
quer diabético e principalmente quando se pretencle diagnosticar uma
diabetes, visto que a glicemia em jejum nao esta elevada nos casos
discretos,

I—Curva da glicemia experimental

1 — Curva normal

Glicemia em jeium—Administrach de glicose — 100 gr (pode
dar-se menos)—determinacﬁo da glicemia.

Aos 30 minutos — A curva atinge o maximo 1,6-1,7 (entre
30 e 60 %)

Aos 60 minutos — Inicia-se a descida

Aos 120 minutos — Reacgdo hipoglicemica (efeito de Staub)
2 — Curvas altas

Deficiéncia da secre¢do pancreética

Hiperfungao do lobo anterior da hipéfise e cortex suprarrenal.
3 — Curvas baixas
Hiperinsulinismo verdadeiro:

Glicemia em jejum francamente baixa.

A subida da glicemia quase nao ultrapassa o nivel normal, des-
cida rapida e profunda.
Hiperinsulinismo relativo:

Insuficiéncia hipofiséria. suprarrena]. tiroideia;

Glicemia em jejum normal ou pouco baixa;



Elevacao pouco pronunciada;
Descida profunda;
4 — Curvas mistas:
Séao curvas hiperglicemicas que terminam em hipoglicemia:

Sao devidas a factores nao endécrinos, principalmente a rapida

absorcﬁo:
Hipertiroidismo;
Feocromocitomas:
Excitagdo simpatica;
Gastrectomizados;
Alteracoes hepaticas:
lntoxicac:’m:
Jejum prolongado;
Hepatite.
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Exemplos:

CURVA NORMAL DE GLICEMIA
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CURVA DIABETICA
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Hiperglicémia inicial; aumento superior a 60 %

Aos 90 minutos ou nédo voltou ao ponto inicial ou continua a subir
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HIPERINSULINISMO PRIMITIVO
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Glicémia em jejum francamente baixa; subida que quase nao ultra-
passa o nivel normal; descida répida e profunda.
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HIPERINSULINISMO RELATIVO
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Glicémia em jejum normal ou pouco baixa; elevagao pouco norma-
lizada; descida profunda.
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Nivel baixo em jejum;
subida rapida podendo originar glicostiria;
descida brusca.




Prova de Exton-Rose, com dupla sobrecarda :
(apoia-se no efeito de Staub)

59/ & curva diabética
240 -

200 .
180 .

B curva diabética
160 ,

140 ,
120 ; I
curva norma

IOO-

0 . .

0 30 60
minutos

glicémia em jejum;

ingestao de 50 g de glicose;
glicémia aos 30 minutos;
ingestiao de 50 g de glicose;
glicemia aos 60 minutos

a primeira parte corresponde a lactores hepaticos e digestivos;

na segunda parte provoca-se a reacgao insulinica;

na terceira parte manifesta-se o mecanismo da contra-reguhgéo.
Tem a vantagem de limitar a tempo da prova a 1 hora, mas a quan-
tidade de glicose administrada é excessiva em relacdo a capacidade
de absorcao do intestino.
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Triplice sobrecarga de Soskin:

Determinagéao da glicemia em jejum;

Injecgao endovenosa de 5 gr de glicose;

Determinagdo da glicemia aos 30 minutos;

Injec¢do endovenosa de 5 gr de glicose;

Determinagao da glicemia aos 60 minutos;

lniecqﬁo endovenosa de 5 gr de glicose;

Determinacdo da glicemia aos 90 minutos.
Resultados:

Normal — Obtém-se 3 e[evacﬁes de forma horizontal ou ]igei-
ramente descendente por reacgdo pancreatica.

Diabetes — Diagnéstico precoce — Obtém-se 3 elevagses de
forma ascendente.

Insuficiéncia hipofisaria — Obtém-se trés elevagies de forma
descendente.

/\/\/\ DDD insuficiéncia hipofisaria

normal diabetes

O interesse da prova é fazer o diagnéstico correcto de falsas
diabetes como sucede no hipertiroidismo ou nos gastrectomizados

Perfil glicémico:

Tem muita importancia na pratica clinica, necessita de 8-10
puncgdes venosas mas € a que tem mais interesse.

Consiste em determinar a glicemia vérias vezes ao dia, enquanto
o doente faz a sua vida habitual e reflete melhor do que qualquer
outra prova a situagdo do doente.

?-8]; 9 h 13 h 15 h 21 h 23 h

1.2 a[mnco almoco jantar
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O que é necessario é manter sempre a glicemia em perfil fisio-
Iégico. com pequenas oscilagdes.

Provas em relagdo a glicostria:

Com os modernos processos da glicofita e do clinitest o doente
tem uma maneira pratica de observar a glicosiiria e que pode repetir
vérias vezes ao dia, dada a simplicidade em relagao as analises
efectuadas com os reagentes de Fehling ou Benedict.

Qual a importancia da glicosiria no diabético?

Numa diabetes grave é muito dificil manter a glicosiria em zero,
mas ndo devemos cair no excesso oposto e manter-nos indiferentes
qualquer que seja o valor da glicostiria. O nosso objectivo consiste
em pér o mais possivel na normalidade o doente, embora se tenha
que consentir uma pequena glicostria.

Numa diabetes do adulio, menos grave e controlavel s6 com
dieta, é desejavel que o doente nao tenha glicose na urina.

1 — Quantidade de agiicar na urina total:

Se houver apenas 1 gr% néao nos apressemos a fazer o diagnés-
tico de diabetes; podem ser substancias redutoras fisiolégicas e, por
isso, repetir a prova.

Se houver de 1 a 5 grs %0 lazer uma curva de glicemia:

A partir de 10 grs % quase pode alirmar-se de certeza a existén-
cia de diabetes.

2——A exp]oracﬁo fraccionada tem muito interesse quando ha neces-
sidade de aplicar insulina:

1.* amostra — Pequeno almoco ao almoco;

2.2 amostra — Almoco ao jantar;

3.* amostra — Jantar ao pequeno almoco do dia seguinte.

5 — Coeliciente de utilizagao:

Um problema que a glicosaria origina é o estudo, em cada caso.
da capacidade de metabolizaqéo do agucar do diabético. Nao pode
fazer-se em individuos muito desnutridos ou em acidose.

1 — Durante 24 horas jejum completo ou semi-jejum (cha, caldo,
consomés e 1 litro de liquidos).

Depois comeca a administrar-se progressivamente uma dieta
com mais glicose (20-25 gr. por dia) até se chegar ao coeficiente de
utilizacdo ou combustao.

2 — Ou entdo submeter o doente a uma dieta com 100-150 gr.
de hidratos de carbono e observar a tolerancia.
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Em conc[iqﬁes normais, todo o diabético com tolerancia para
100 gr. de hidratos de carbono pode prescindir de terapéutica hipo-
glicemiante.

Pré-diabetes

Admite-se geralmente que existe um grande namero de indivi-
duos portadores de uma diabetes ligeira, assintomatica e desconhe-
cida, quer dizer, t¢ém uma diabetes latente.

O diabético latente é um doente em que o diagnéstico preciso
da diabetes pode ser estabelecido por processos laboratoriais, mas
que ndo apresenta nenhum sintoma proprio da doenca.

Clinicamente deve suspeitar-se de um estado pré-diabético:

Em individuos com anamnese de diabetes familiar;

Mulheres que tiveram filhos com peso excessivo ao nascer;

Homens sujeitos a ataques de gota;

Todo o individuo que apresenta uma lesao vascular tipicamente
diabética;

Mulheres com glicostiria durante a gravidez, hidramnios ou
episédios repetidos de toxicose gravidica;

Todo o individuo que apresenta glicosiria durante uma
infeccéo estafilocécica ou com tratamento pelos corticoides.

Como comprovar o diagnéstico de diabetes latente?

1 — Pesquisar as glicostrias «alimentares»;

2 — Estudo da glicemia post-prandial;

3 — Prova da cortisona-glucose de Con;

4 —Teste a tolbutamida;

5 — Teste a tolbutamida depois da dexametazona.

Embora estes estudos ainda sejam pouco numerosos, parece que
os resultados obtidos com os testes dos glicocorticoides tém grande
interesse e permitem descobrir mais precocemente os estados pré-dia—
béticos.

Tratamento da diabetes mellitus

O objectivo fundamental no tratamento da diabetes consiste
na normalizacédo total de todas as a[teracﬁes fisiopatolégicas. E a tnica
maneira de poder actuar em relagao as complicacdes, corrigir a hiper-

glicemia e fazer desaparecer a acidose.
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Tem grande importancia volver a glicemia a perfis fisiolégicos,
visto que uma hiperglicemia sustentada provocara o continuo des-
gaste do péancreas e acabara por esgota-lo.

Por isso, devemos:

Suprimir a glicostria;

Manter a glicemia em limites normais;

Corrigir a politria e a c[esiclrataqéo;

Corrigir as altera(;c'ies secundarias do metabolismo das gordu-
ras: hiperlipémia.

1 — Factores fundamentais para a vigilancia do diabético:

Conservar um bom estado geral, ndo s6 de peso e desenvolvi-
mento fisico (diabetes infantil) como uma boa capacidade de traba-
lho (astenia do diabético).

Vigilancia para evitar complica¢ées: acidose, complicacses car-
diacas e renais, complicagées de tipo infeccioso, complicagses oculares.

2 — Elementos fundamentais do tratamenio:

A terapéutica da diabetes exige trés condicoes:

a) terapéutica segura, colocando o doente a coberto de compli-
cacdes ou acidentes;

b) terapéutica relativamente cémoda para nao fatigar o doente;

c) terapéutica econémica, estudando bem o regime alimentar
do doente;

Regime de vida:

a) para o diabético grave ou em estado de coma repouso na
cama;

b) moderado exercicio para o diabético saido do coma ou com
estado geral descompensado.

Regime de alimentacgdo:
E o ponto mais importante de toda a terapéutica;
a) diabético com bom estado geral;

Deve comer um pouco abaixo das suas necessidades, principal-
mente o diabético de meia idade, geralmente obeso. O diabético bem
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tratado esta ligeiramente magro, excepto na diabetes infantil. No
diabético gordo, a perc[a de peso melhora a utilizacdo da glicose;
no diabético jovem e desnutrido o numero total de calorias tem que
ser superior ao necessario.

Por isso, o diabético obeso deve emagrecer e o diabético magro

engordar.

b) calorias totais

E um problema dificil de resolver na pratica;

— Regime médio: 24 calorias Kg 24 h;

— Diabético obeso: 15 calorias Kg 24 h;

— Diabético magro: 35 calorias Kg 24 h;

As varias tabelas (Benedick, Kniping ddao o minimo de calorias
em relacao a idade e estatura).

Multiplicar as calorias basais por uma série de factores:
Coeliciente de trabalho;

1,25 vida quase sedentaria;

1,50 vida intelectual;

1,75 trabalho fisico de mediana intensidade;

2,00 trabalho fisico intenso;
Factor estacional;

1,1 factor verdo:

0,9 factor inverno;
Perda de calorias pela preparacio dos alimentos 1.1;
Perda de calorias por accao dinﬁmico-especifica 1.2:

c) importincia dos hidratos de carbono

Fim energético;

Manter bom tonus muscular;

Prevenir ou evitar a acidose.

A quantidade de hidratos de carbono é o problema mais deli-
cado, ndo permitir mais do que o doente necessita, mas dar-lhe toda
a quanlidade que Ihe fat;a falta.

Tolerancia dos hidratos de carbono;

100 — nao menos;

150 — ideal;

200 — nao mais;

20 % das colorias totais tém que ser de hidratos de carbono
caso contrario nao havera conclig:ﬁes fisiolégicas capazes.
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Se o doente é capaz de tolerar 100-150 gr. de hidratos de car-
bono sem glicosturia, podemos deixa-lo assim; se tolera 200-300 gr.
de hidratos de carbono sem glicosaria nao precisa de restrigdes e se
tolera 300-400 gr. de hidratos de carbono sem glicosuria, clinica-
mente, ndao é diabético.

Nao convém dar alimentos que contenham mais de 20 % de
hidratos de carbono e os alimentos mais convenientes sao:

Leite; s

Batatas;

Verduras;

Fruta fresca.

Tem que permitir-se também pio (entre 40 a 60 % de hidratos
de carbono).

d) Proteinas

O aporte calorico do diabético é feito principalmente i custa de
proteinas completas (carne, peixe, leite) e incompletas (vegelais).

Na diabetes infantil 2 gr. Kg d, na diabetes senil diminuir um
pouco;

e) Gorduras

O que falta para cobrir o aporte calérico total comp|e!a-se com
gorduras, a volta de 100-125 gr. por dia, quantidade que tem de redu-
zir-se quando héa hiperlipémia principalmente em pessoas idosas.

Insulinoterapia

Praticamente até 1955 o tnico medicamento utilizado na diabetes
foi a insulina, Esta substancia, produto da secrecao interna do pan-
creas, descoberta por Banting e Best em 1021, veio modificar comp]e-
tamente o tratamento do doente diabético e permitir-lhe uma vida nao
sé6 mais longa, como menos penosa pois, até entdo os doentes deba-
tiam-se entre os perigos da acidose e do coma ou os sacrificios da
astenia ou da [ome.

O conceito da tolerancia, que Allen preconizara imperava como
dogma mesmo depois da descoberta de Banting e s6 quando a quan-

tidade de alimentos era insuficiente para manter o peso do doente se
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permitia um regime mais amplo, compensando o excesso de hidratos
de carbono, com o emprego cauteloso de insulina.

A pouco e pouco comega a ruir o conceito da tolerancia e a
difundir-se mais o emprego da insulina.

A insulina receita-se em unidades e s6 pode ser utilizada por via
parentérica, geralmente subcutanea.

Existem no mercado vérios tipos de insulina, cujas caracteristicas
diferem amplamente. O extracto alcoélico purificado do péancreas total
conhece-se, com o nome de insulina regular. Este produto tem um
comego de accdo répic!a, cerca de meia hora e relativamente fugaz.
Do mesmo tipo, mas mais purificada é a forma cristalina obtida por
Abel, conhecida por insulina cristalina, que tem uma accao ligeira-
mente mais duradoura e provoca menos reaccées locais,

Ao lado destas insulinas de accao rapida — insulina solave!
corrente (transparente). existem outras variedades de accao mais
prolongada.

Em 1937 Hagedorn e colaboradores descobriram que a adicao de
um excesso de protamina ao acido insulinico formava um complexo
do qual a insulina era libertada lentamente em relacdo ao pH dos
tecidos; Scott descobriu depois que a juncao do cloreto de zinco pro-
longava a accao e aumentava a estabilidade da insulina protamina.

Com estas nogoes fabricou-se a insulina protamina-zinco (IPZ)
gue é uma forma relarclada, cuja accao se inicia 6 horas depois de
administrada e se prolonga até 24-36 horas.

A insulina globina consiste num complexo da globina e insulina
numa solu¢ao levemente acida; é do mesmo tipo da IPZ, mas de accao
menos duradoura e intermediaria entre ela e a insulina soltvel.

As insulinas mistas apresentam caracteristicas comuns as duas
variedades anteriores. A mistura pode ser feita extemporaneamente
no momento da aplicacéo juntando dois tercos de insulina rapida e um
terco de IPZ. ou empregar-se um preparado estavel, a insulina NPH
(neutral-protamina-Hagedorn) em que a quantidade de protamina é
inferior a existente na IPZ e, por isso, a sua acgao de comeco é mais
rapida. I.

Surgem posteriormente as insulinas semilenta, lenta e ultralenta
cujas caracteristicas vamos observar resumidamente,

Provou-se que a insulina, tanto na forma amorfa como cristalina,
é pouco solivel quando em presenca de pequenas quantidades de

zinco. A insulina, em tais suspensdes, tem um eleito retardado, mas
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o grau desse atraso clepende, principalmente da forma amorfa ou crista-
lina da insulina.

Preparando uma suspensdo de insulina sob a forma amorfa, em
um meio contendo zinco na propor¢ao de 1 a 2 mg por 100 unidades
obtém-se um produto (insulina semilenta) cuja cluraqéo é relativa-
mente curta; mas se se empregar insulina sob a forma cristalina, a
duragao do eleito é muito mais prolongado (insulina ultralenta). Mistu-
rando os dois produtos é possivel obter uma insulina (insulina lenta)
cuja duracdo é variavel mas intermediaria entres estas duas formas.

E dificil prever qualquer aperfeicoamento nas insulinas a injectar
subcutaneamente, O tipo ideal, preconizado pelos fisiolcgistas. como
sendo o depésito que liberta insulina quando o actcar dos tecidos
aumenta e impede a queda do acticar sanguineo, controlando, assim,
a hiperglicemia e impedindo a hipoglicemia, nao parece possivel.

Uma possibilidade de solucdao radical do problema seria uma
fora oral da insulina. Tal preparado satisfaria os objectivos [isiold-
gicos porque poderia tomar-se em doses miltiplas durante o dia, em
re|ac§o aos momentos de_ sobrecarga alimentar e porque entra na cir-
cu]acéo pelo mesmo caminho da insulina endégena, a via portal.

Por isso se compreende o alvorogo com que foram recebidos os
modernos antidiabéticos por via oral, e a grande difusao que r?apicla-
mente alcangaram.

Acidentes da insulinoterapia

Apenas indicamos os acidentes que podem surgir:
1 — Hipoglicemia insulinica;

2 — Acidentes cardiacos;

3 — Alergia insulinica;

4 — Edema insulinico;

5 — Lipodistrofia insulinica.

Insulino-resisténcia

Ha circunstancias em que o efeito hipoglicemizanle da insulina
é inferior ao que se previa.

A causa destas variagdes ndo é sempre a mesma e pocle ser devida
a aumento de consumo ou de destruigdo da insulina, diminuicdo das
respostas dos sistemas enzimaticos sobre os quais actua, e produgéo

de antagonistas ou neutralizantes da hormona.



Os estudos de Berson mostraram que anticorpos fixadores da
insulina aparecem regularmente no soro humano ao fim de 1 a 3 meses
de insulinoterapia continua. Numa alta concentragdo estes anticorpos
determinam manifesta resisténcia clinica a insulina. Na maioria dos
doentes tratados com insulina, a capacidade de neutralizacao da insu-
lina chega a 10 unidades ou menos por litro de soro. Mas nos doentes
com insulino-resisténcia, a concentracao de anticorpos pode ser muito
superior, mas ¢ variavel e até reversivel. Esta reversibilidade pode
originar a |ibertacﬁo brusca da insulina anteriormente fixada e provocar
reaccoes insulinicas retardadas.

Antidiabéticos orais

Apesar da insulina corrigir a maioria das perturbacaes metabo-
licas da diabetes, tem a desvanlagem do seu emprego parentérico, o
inconveniente de uma ou mais injec¢oes diérias, a dificuldade de muitos
doentes em se auto-injectarem, principalmente doentes idosos com defi-
ciente visdo e a possibi[idade de surgirem reac¢des hipoglicémicas
acentuadas.

Por estas razdes, as pesquisas efectuadas para a obtenqﬁo de subs-
tancias activas por via oral no tratamento da diabetes sao bastante
antigas.

Mesmo antes da descoberta da insulina, determinados medica-
mentos administrados por via oral, foram empregados para baixar o
nivel da glicose sanguinea.

1 — Em 1918 provou-se que a guanidina tinha propriedades hipo-
glicemizantes mas foi abandonada a sua aplicacﬁo por causa da sua
neurotoxicidade.

2 —Em 1926 Frank alterou a molécula da guanidina para supri-
mir o efeito neurotéxico e descobre a Sintalina A, também pouco tempo
utilizada pela accao hepalotéxica que parecia provocar, Embora esta
acgao nociva nao ficasse bem esclarecida, a frequéncia com que a
Sintalina causa alteraqﬁes gastro-intestinais e a inconstancia da sua
accao hipoghcémica iustificaram o seu abandono.

3 — Como resultado da experiéncia desanimadora com a Sintalina
a pesquisa de novos agentes hipog[icemizantes orais sofreu uma inter-
rupcao durante cerca de 15 anos.

Foi em 1942 que Janbon e colaboradores notaram o eleito hipo-
glicemizante de um derivado sulfonamidico que ensaiavam no trata-

mento da febre tifside.
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Estudos muitos completos foram depois efectuados por Loubatiéres
e colaboradores sobre a accao hipoglicemizante das sulfamidas e
muitos dos conhecimentos actuais sobre a acgao destas substancias
sdo a confirmacdo das experiéncias realizadas por estes investigadores.

4 —Em 1954 Frank e Fuchs ao ensaiarem um novo derivado
sulfamidico notaram, em muitos casos e com eleito secundério, hipo-
glicemias acentuadas. Esta observas;éo levou os autores a empregar
o preparado «per os» em diabéticos e a encontrarem efeitos terapéu-
ticos convincentes em grande percentagem de casos.

Praticamente foram os trabalhos de Frank que despertaram (4]
interesse clinico pelo emprego das sulfonamidas nos diabéticos.

5— O interesse pelo grupo das guanidinas foi retomado recente-
mente e a obtencdo de uma diguanidina — DBI — mostrou um efeito
hipoglicemizante poderoso com maiores possibilidades de aplicaqﬁo
terapéutica do que a Sintalina, visto ser muito menos téxica.

Indicagées dos antidiabéticos orais

O emprego com éxito destas substancias fundamenta-se principal-
mente na subdivisdo dos dois tipos de diabetes, baseada em factores
clinicos, constitucionais e terapéuticos.

Na diabetes por deficiéncia primaria de insulina, o déficit esta
condicionado por uma grande destruicio das células beta; contraria-
mente na diabetes por insuficiéncia insulinica relativa ha um predo-
minio de diversos compostos antagénicos da insulina (hipofisarios-
cortico-suprarrenais, glucagon, insulinase).

Um déficit absoluto de insulina sé pode ser compensado pela
administracao de insulina, o déficit relativo pode ser influenciado pelos
antidiabéticos orais.
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Divisio da diabetes

absoluto de insulina
diabetes com deficit

diabetes de contra regu-
lagido

percentagem
hébitus

idade

sexo

comego

estado geral
sistema musc.
SNvegetativo
reflexos tendinosos

alteracbes endbcrinas

complicagbes vasculares
cetose

coma

insulina no plasma
sensibilidade a insulina

terapéutica

evolugdo

complicagoes

30— 200/0
asténico, leptosdmico
adulto, mais de 40 anos
indiferente
stbito (diabetes aguda)
magros
débil
vagotonia
alterados

ausentes

ausentes ou tardias
frequente
frequente e tipico
nio detectavel
sensivel

insulina

labil
dificil

70 — 800°/0
asténico, picnico
infincia, juventude
predominio feminino
gradual (diabetes erénica)
gordos
vigoroso
simpaticotonia
normais

discreta hiperfungio
hipofiséria ou cortical

frequentes
rara

raro e atipico
detectéivel
resistente

dieta 4+ antidiabéticos
orais

estavel

facil

Portanto, as indicagdes dos antidiabéticos orais sdo fundamental-
mente as diabetes de tipo I (diabetes gorda do adulto), mas em que
a doenca néo existe ha mais de 5-10 anos e néo foi tratada com insulina

mais de 1-2 anos.

Nos diabéticos com duragéo superior a 10 anos ou que fagam insu-
lina ha mais de 2 anos as perspectivas sio pouco animaaoras. porque
jé4 existe uma atrofia de inactividade das células beta e, por isso,
aumenta a actividade da insulina e diminui a dos antidiabéticos orais.

82




Os doentes que falham para mostrar uma reducéo satisfatéria
da glicemia durante os primeiros dias do tratamento constituem um
grupo de «<insuficiéncias primérias»; mas ha doentes que depois de
um periodo de resposta satisfatéria, posteriormente tornam-se insen-
siveis ao medicamento. Estas «insuficiéncias secundarias» podem ser
devidas a inobservancia do regime, mas também surge em cerca de
10 % dos doentes, que inicialmente foram controlados. A]g‘uns doentes
que se tornaram resistentes a tolbutamida poderdo responder satisfa-
toriamente a clorpropamida.

Embora a diabetes juvenil seja uma contra-indicagao para o trata-
mento com antidiabéticos orais, é possivel com um tratamento combi-
nado reduzir significativamente a quantidade da insulina. Este facto
mostra que a diabetes juvenil revela no inicio sinais de contra-regu-
lagio e que nesta [ase devem existir ainda células beta em funciona-
mento.

Representam contra-indicacdes:

Estados de acidose, complicages agudas febris e operatérias,
doencas hepaticas, biliares e renais e manifestacées cutaneas de hiper-
sensibilidade.

Até ao presente um certo nimero de compostos quimicos tém
mostrado possuir accdo hipoglicémica quando ingeridos pelo homem
ou animais; estas substiancias podem ser divididas em dois grupos
principais:

a) Sulfamidas hipoglicemizantes;

b) Derivados da guanidina.

a) Sulfamidas hipoglicemizantes

s c—cH-(cH*
1) NH, @—sof-miw— = N —» 2254RP
il
2) NH: —50.:-NH-C -NH~CH,CH.CH.:CH. = carbutamida B255
o
i
3) CHa @—SD:—NH—C—NH-CH:CH:CH:CH, —» tolbutamida D860
i
el @ - 50, - NH - C - NH - CH.CH.CH, S Glorerooiils
o
il CH, Vo hsamid
5) CH, @-SO:—NH—C—NH-C}I S
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1 —2254RP (Loubatiéres) ou IPTD (autores alemaes)

E a para-aminobenzo-sulfamido-2-isopropil-5-tiodiazol.

Foi a primeira sulfamida com actividade hipoghcemizante
isolada e ensaiada experimental e clinicamente.

Em 1942 Janbon e colaboradores utilizaram esta sulfamida em
ensaios terapéuticos de febre tiféide e observaram sintomas hipogli-
cémicos, confirmados laboratorialmente e melhorados com a adminis-
tragdo de soro glicosado. A anélise fisiolégica e farmacolégica do
mecanismo de accdo do 2254 RP foi realizada posteriormente por
Loubatiéres que numa série de estudos, muito completa, comprovou
as seguintes caracteristicas do produto:

1 — A administracio por via oral de 2254RP provoca no cdo uma
hipoglicemia progressiva e duradoura.

2—A administraqéo por via oral, intramuscular ou intravenosa
de 2254RP no cao totalmente pancreatectomizado nao tem efeito sobre
a taxa da glicemia.

5 — A administracdo crénica durante véarios dias de fortes doses
de 2254RP no céo normal é capaz de provocar acidentes convulsivos
e coma.

4 — O produto, que Loubatiéres considera o «chefe de fila farma-
colégica e medicamentoso entre os compostos sulfamidicos hipogli-
cemizantes», tem uma acgao antidiabética devida a estimulacao das
células B.

5 — Clinicamente este prociuto foi empnegado em poucos casos,
as doses uteis sdo bastante elevadas e por isso a sua aplicagdo nao
teve grande difusao.

2) BZ 55 (carbutamida)

E a 1-butil-3-para-amino-benzeno-sulfonilureia.

Foi a primeira sulfonamida ensaiada em grande escala nos
diabéticos.

Frank e Fuchs ao estudarem a sua actividade anti-infecciosa
observaram efeitos hipoglicemizantes que depois Bertram e colabora-
dores (1955) aproveitaram para o tratamento da diabetes e apresen-
taram os primeiros resultados clinicos, que posteriormente ensaiados
no mundo inteiro confirmaram os resultados iniciais.

Esta sulfamida é muito soltivel, mesmo na forma acetilada e com
pH éacido; a sua absorgao é muito réapida e a eliminagédo urinaria lenta,
provavelmente por ser reabsorvida ao nivel dos tabulos renais. Com
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uma dose inicial de 4 gr atinge-se o nivel terapéutico as 2-4 horas
(14 mgr % aproximadamente) e ao fim de 24 horas o nivel sanguineo
é ainda de 12,5 mgr o que permite uma tnica administracio diaria
para assegurar um nivel sanguineo suficientemente activo.

A duracéo e intensidade do efeito hipoglicemizante estdao em
relaqﬁo com a dose ingerida.

O poder bacteriostatico do BZ 55 é bastante acentuado, a sua
toxicidade aguda é muito fraca e a toxicidade crénica é desprezivel.

De uma maneira geral a tolerancia é boa.

Os unicos efeitos secundarios conhecidos sdo de ordem digestiva
(anorexia, nauseas, epigastralgias. diarreias, etc.) ou reacgoes alérgicas
(erupgdes cutaneas, urticaria, etc.) que, sendo sempre benignas, ndo
necessitam, a nao ser excepcionalmente, de interrupcao do tratamento.
Estao descritos, raramente, acidentes graves tais como Ieucopenia.
agranulocitose e ictericia.

O BZ 55 pode ter influéncia sobre a fungao tiroideia.

As indicacées e contra-indicagges do produto nédo se afastam da
orientacdo geral do tratamento oral da diabetes.

Apresentagdo — comprimidos de 0,5 g.

(Nomes comerciais: Nadisan, Invenol, Pancrisulfa e Diabézé).

posologia—Dose inicial 4 a 6 gr diarios, passanc[o gradualmente
para uma dose de manutencdo de 2 a 4 gr diérios.

5 — D-860 (Tolbutamida)

E a N-4-metil-benzosulfonil-N-butilureia.

(Em relacdo ao BZ 55 a funcao NH. em posi¢do para, é substi-
tuida por um radical CH., mas o resto da molécula é igual).

Esta substancia ndao possui acgao bacteriostatica, mas conserva
as propriedades hipoglicemizantes e antidiabéticas de 2254RP e do
BZ. 55. E rapidamente absorvida pelo tubo gastro-intestinal e apés a
ingestdo de uma dose de 4 gr ao fim de 15-30 minutos ja é detectéavel
no sangue e atinge ao fim de 2-4 horas uma concentragdo sanguinea
de 30 mgs %.

A resposta hipoglicémica com uma tinica dose de D-860 divide-se
em duas fases: numa primeira fase, que dura menos de 1 hora, ha uma
diminuiqﬁo méxima da glicemia. numa segunda fase, de duraqa'm
variavel a glicemia tende a voltar ao valor inicial.

O efeito hipoglicemizante mantém-se, aproximadamente 24 horas,

pois a eliminagd@o urinaria é extremamente lenta.
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As suas propriedades farmacodinamicas s@o semelhantes as do
BZ 55, mas o efeito hipoglicémico é mais acentuado e os efeitos
secundarios mais frequentes ( menor percentagem de reaccdes alérgicas,
intensidade menor dos efeitos digestivos e nao influencia a funqéo
tiroideia).

Abpresentacdo — comprimidos de 0,5 g.

Nomes comerciais — Rastinon, Artrosin.

Posologia identica a do BZ 55.

4 —P 607 (Clorpropamida)

Quimicamente é a 1-n-propil-3-p-clorobenzeno- sulfonilureia.

(Caracteriza-se pela presenga de um grupo cloro no anel benzinico
e auséncia do grupo aminado, como na to|butamida).

Mais solavel em meio alcalino que em meio acido, o P 607 é um
po crisl_'a]ino, branco e inodoro.

E rapidamente absorvido pelo tubo digestivo, obtendo-se uma
concentragio sanguinea méxima ao fim de 2-4 horas.

A accdo hipoglicemizante, extremamente rapida, manifesta-se
1 hora apés a ingestdo e persiste durante 24 horas e pode atingir
as 36 horas o que permite administrar a dose didria numa sé6 vez.
(Tem-se comparado a sua accédo a da insulina de efeito prolongado.)

A sua eliminacéo faz-se lentamente, sem modificacﬁo de estru-
tura, durante vérios dias.

A toxicidade aguda e crénica é muito reduzida e nos animais
ensaiados ndo se observou qualquer efeito teratogénico.

As indicagdes clinicas sdo idénticas as das outras sulfonilamidas
com a vantagem de um efeito hipoglicemizante mais forte o que
permite utiliza-lo em fracas doses durante periodos longos,

A sua tolerancia é geralmente boa e apresenta efeitos secundarios,
geralmente passageiros e sem gravidade; no entanto, estdo descritos
casos de ictericia por estase biliar e ocasionalmente sintomas de letar-
gia, fraqueza muscular e ataxia. Estes sintomas parecem devidos a uma
accho directa sobre o sistema nervoso central e nao a hiperglicemia.

Apresentacdo — comprimidos de 250 mg.

Nomes comerciais — Diabinese, Cloramidol, Pmpamida.

Posologia — Dose inicial de 500 mgs diarios nao se devendo ultra-
passar 1 gr/24 horas. Dose de manutencio — A glicemia desce rapi-
damente, podendo ao fim dos primeiros dias fixar-se a dose em 125 mgs
ou 250 mgs/d.
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Outras substancias derivadas das estruturas quimicas precedentes
tém sido estudadas, embora o seu emprego clinico tenha tido menos
difusdo ou tenha sido suspenso:

Metahexamida-1-ciclo-hexil-3 (m-amino-p-metiIbenzeno-su]fonilu-
reia) de accdo hipoglicemizante mais acentuada que os pror.[utos ante-
riores foi retirada do mercado por provocar alterace'm dos provas funcio-
nais hepaticas,

Glipazol — 2259 RP‘

Accdo hipoglicemizante acentuada, mas com reaccgdes digestiva e
cutanea mais acentuada.
Nao chegou a ser introduzido no nosso mercado.

Diaferos — AL 132

Possui uma acgdo hipoglicémica menos poderosa que as outras
sulfonilureias; a sua introdugéo recente ndo permite ainda dados sufi-
cientes de comparacéo.

Stabinol — FWH 114

Tem sido principalmente utilizada em dermatologia, pois que
baixaria a glicose dos tecidos sem alterar a sua concentracdo no
sangue. Os resultados séo pouco convincentes.

Tolciclamida — K 386

Sintetizada nos laboratérios italianos (Dial)oral): embora com
efeito hipoglicémico mais acentuado, a sua accdo mais proiongada
permitiria interromper o tratamento durante algumas semanas sem que
a glicemia se eleve.

Na pratica trés preparados sulfamidicos tém aplicagéo clinica no
tratamento oral da diabetes: carbutamida, tolbutamida e clor‘propa-
mida.

A tolbutamida (Rastinon) é o menos téxico dos trés compostos; a
carbutamida e a clorpmpamida sdo agentes hipoglicemiznntes muito

mais activos, mas causam reacgdes téxicas com muito mais frequéncia.
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Mecanismo de acgdo das sulfonilureias

O mecanismo de acgdo das sulfonilurias ainda néo foi inteira-
mente esclarecido e vérias teorias pretendem explica-lo:

1 — Van Holt e colaboradores pensaram que estas substancias
provocavam a destruicéo das células @ do pancreas e explicavam a
acgao hipoglicémica das sulfamidas pela falta de produgio de glu-
cagon. Esta interpretacdo foi reconhecida como inexacta.

Q—Mirsky e colaboradores sdo da opinido que a acgédo hipogli-
cemizante das sulfonilureias seria devida a uma inibiqﬁo. nao compe-
titiva da insulinase e, portanto, a uma c[iminuicﬁo na deslmiqﬁo da
insulina endégena. Mas Volk e Goldner nao conseguiram demons-
trar a inibicdo da insulinase em doses terapéuticas e, portanto, nao
toxicas.

3
por di-minui(;e'lo da glicogendlise ]'lepética.

Acgéo sobre o metabolismo hepatico dos hidratos de carbono

Muito embora I':aja acordo entre quase todos os autores sobre o
efeito hepatico das sulfonilureias, ndao existe concordancia quanto ao
mecanismo de accéo.

A ideia mais difundida é a de que a acgao sobre o metabolismo
hepatico dos hidrocarbonados se exerce por um mecanismo enzimatico,
em particular sobre a glicose-ﬁ fosfato que bloquearia a neoglicogénia
e determinaria, assim, uma glicemia normal.

4 — A hipétese de Loubatiéres, exposta desde os primeiros ensaios
em 1042 e actualmente completada com novos dados, parece a mais
aceitavel: as sulfamidas hipoglicemizantes tém um tropismo preferente
pelas células B, determinando uma desgranulagao destas células, prova
de que um certo ntiraero de particulas intraprotoplasmicas de insulina
deixam a célula para se langarem na circulacio. O microscépio electrs-
nico confirma esta Iibertacﬁo dos' gr&nu[os de insulina a partir de
saculos situados no protoplasma das células B.

Este tropismo para o aparelho celular beta traduz-se igua[menle pela
forma(;i-io de novas células beta a expansao das células dos canaliculos
excretores, das células centroacinosas e, algumas vezes, das células
acinosas pancreaticas. A provar-se esta acgdo conlirmava-se a teoria
do balango exposto por Laguésse segundo o qual poderiam formar-se
células insulares a partir de elementos da fungdo exécrina.

Experiéncias de transfusdao mostraram que a actividade hipogli-

cémica do sangue venoso saido do pancreas aumenta apos a adminis-
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tracao da sulfamida, sucedendo o mesmo com a actividade insulinica
do plasma.

Todos estes factos estiao de acordo e confirmaram a hipétese de
que as sulfamidas I’lipoglicemizantes estimulam dois processos fisiolo-
gicos que se exercem normalmente no organismo, por um lado a insu-
lino-reacgéo e por outro a forma(;ﬁo de novas células beta. O aumento
do aparelho celular beta sugere que as sufamidas hipoghcemizantes
aumentam as capacidades funcionais deste aparelho para a normali-
zagao e regulagao da glicemia.

B. Derivados da guanidina

Os estudos sobre a génese da tetania paratireopriva por intoxi-
cacao guanidinica levaram ao conhecimento do seu efeito hipoglice-
mizante. Seguidamente Frank e colaboradores mostraram que a acgéo
hipoglicemizante de um certo ntmero de derivados de guanidina era
‘mais acentuada nos derivados com uma cadeia polimetilénica inter-
posta entre as moléculas da guanidina.

Assim, foram estudadas a decametilena diguanidina (Sintalina A)
e a duodecametilena diguanidina (Sintalina B) que se mostrou
menos toxica.

Os primeiros resultados animaram grande nimero de autores a
estudar 0 modo de ac¢do das diguanidinas, embora as manifestagdes
de intolerancia a que davam origem limitassem a sua aplicaqio. Mas
alguns casos de ictericia e hepatite foram assinalados no decurso do
tratamento pela Sintalina pelo que estas substancias foram retiradas
da terapéutica,

A demonsiragio dada pelas sulfamidas hipoglicemizantes de que
é possivel tratar diabéticos com agentes medicamentosos activos por
via oral, suscitou novamente o interesse pelos derivados da guaniclina,

Inicialmente foram sintetizados um certo namero de derivados
biguanidinicos (forma condensada dos diguanidinas por supressao da
cadeia metilénica intermediaria) e em 1957 Ungar e colaboradores
e Pomeranze e colaboradores, publicaram as pesquisas farmacolégicas
e observagdes clinicas sobre a ﬂ-fenil-etil-biguanida (DBI). Outros
derivados foram ensaiados, particularmente a dimetil-biguanida e a
l‘)util’)iguanida.
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Indicagées

Os melhores resultados referem-se as diabetes estaveis do adulto,
parlicu[armente nos individuos obesos e nos doentes que néo rece-
beram insulina.

Na diabetes magra, insensivel as sulfamidas observam-se cerca
de 10 % de casos favoraveis.

Em associa¢do com a insulina a DBI tem aplicagdo nas diabetes
estaveis e nas formas insulino-resistentes.

Nos doentes tornados resistentes as sulfamidas pode haver bons
resultados com as biguanidinas.

A associagdo de biguanidinas e sulfamidas parece melhorar os
resultados, particu[armente na diabetes juvenil. .

O espectro de aplicagao das biguanidas parece mais largo do que
o das sulfamidas.

Toleréancia.

As biguani&as apresentam boa tolerancia hepatica, renal e san-
guinea. Sao os fenémenos de intolerancia digestiva que se tornam mais
frequentes e cuja intensidade o})rig‘a. por vezes, a abandonar a tera-
péutica: diarreia, anorexia, dores epigastricas, nAuseas e vOmitos.
Todas estas alteractes regressam rapidamente com a interrupgéo do
tratamento. A intolerancia digestiva é o principal ébice desta tera-
péutica, porque a anorexia e emagrecimento que provoca sdo efeitos
desejaveis nos diabéticos obesos, como apoio da dieta de redugao.

McGavack regista o aparecimento da acidose em diabéticos nor-
moglicémicos e aglicostricos.
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Posologia

Depois da sua administracio oral o efeito hipoglicémico da DBI
comecga cerca de 2 horas depois e prolonga-se durante 6 a 14 horas,
pelo que o medicamento tem de ser ingerido duas a trés vezes ao dia.

H4 varia¢ges individuais na dose requerida: alguns doentes con-
trolam-se apenas com 50-100 mgs diarios mas a maioria necessita de
150 mgs diérios e estas doses ja sdo mais susceptiveis de provocar into-
lerancia digestiva.

Apresentagdo — comprimidos de 50 mgs.

Nomes comerciais — Debeina, Diabetoral, Neolise, Sanibex).

Modo de acgdo

O mecanismo de acgdo destas substancias tem sido objecto de
estudos vérios, quer no plano fisiolégico quer farmacolégico.

As biguanidas permanecem activas no cdo totalmente pancrea-
tectomizado o que indica um mecanismo diferente do das sulfamidas
hipoglicemizantes. Estas substancias sio eficazes, também, na dia-
betes aloxanica grave, ao passo que as sulfamidas séo inactivas nestas
condiqr‘)es.

Segundo Williams a DBI inibe as reaccdes enziméticas impli-
cadas no fﬂsforilizacﬁo oxidativa, o que provoca um certo grau de
anéxia. Estabelece-se um ciclo de anéxia tissular cujos efeitos sdo por
um lado aumento da glicose anaerébia, acréscimo na proclucﬁo de
4cido lactico. Em razdo da anéxia diminui e neoglicogénese, a taxa
de glicogénio no figado e a formacao de glicose. O efeito hipoglicemi-
zante do DBI resulta, assim, de duas acgdes principais: aumento da
glicélise anaerébia e diminuic50 da neoglicogénese,

Aspectos prdticos do tratamento

Nao devemos esquecer que cerca de 40 % dos diabéticos sdo
compensados apenas pela dieta e que o regime é essencial para evitar
a hiperglicemia.

Com a introducdo do tratamento oral da diabetes houve, inicial-
mente, a tendéncia para substituir a insulinoterapia pe]os antidia-
béticos orais, substituicio que se fazia graclualmente e com estreita
vigilancia do doente.
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Actualmente quase deixou de ser necesséria essa pratica, porque
quase todos os diabéticos que se vao diagnosticando, iniciam o trata-
mento com os hipoglicemizantes orais e sé6 passam para a insulina
quando estes mostraram ineficazes. Devemos fazer excepgdo a certas
complicag:ées ou necessidades operatérias que obrigam a mudar para
a insulina.

Assim, todo o diabético adulto inicia o tratamento pelo regime;
se é obeso devera emagrecer, se o peso é normal ou o doente esta
emagrecido e ndo se compensa s6 com a dieta faz a administracéo
dos hipoglicemizantes orais. [Nestas circunstiancias costumamos iniciar
o tratamento com o Rastinon pela sua boa tolerancia e eficécia na
maior parte dos casos e s6 quando os resultados sdo menos brilhantes,
tentamos a terapéutica pelas biguanidas antes de impor a insulino-
terapia.

Tratamento das compficag:ées

Em cada uma das complicagses da diabetes tem de encarar-se
separadamen!e o problema terapéutico da c[oen(;a fundamental ¢ da
complicacao originada. Surgiriam, assim, mais alguns capitulos para
referir a terapéutica da retinopatia diabética, da nefropatia diabética,
de outras complicacﬁes degenerativas, das complicat;ﬁes nervosas, das
infecg:ﬁes, etc.

Capitulo a parte mereceria o problema da diabetes e cirurgia, da
terapéutica da diabetes infantil ligada a Iiberalizacﬁo do regime, etc.

Mas o aspecto terapéutico mais delicado refere-se a atitude a
tomar em relacdio ao coma diabético pela frequéncia deste acidente,
pela urgéncia em seguir uma actuagao correcta e consequentemente
a possibilidade de recuperacéo total dos doentes nesta situacéo.

Nao vamos focar nenhum destes problemas dada a extensao deste
trabalho, mas queremos aconselhar a leitura do trabalho de L. Pinto
Basto e colaboradores sobre a acidose diabética, onde sdo referidas
as normas de tratamento do doente em coma diabético, com a grande
vantagem do trabalho se referir & casuistica pessoal dos autores e,
portanto, encarar as possibilidades praticas do nosso meio.

Conclusdo

A diabetes é uma doenga bastante frequente e, muitas vezes,
desprezada pela aparente benignidade da sua evolugao.
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Se bem que o chamado sindroma diabético tardio guarde estreita
relacdo com a duracio da cloenga. grande nimero de complicacﬁes
podem ser evitadas pela vigilancia dos doentes e algumas atenuadas
nas suas graves manifestacﬁes. O estado diabético é ainda incuravel
e ignoramos néo s6 a sua etiologia, como a causa da maior parte das
complicacdes.

Na terapéutica da diabetes é indispensavel a educacdo do doente
qualquer que seja o critério terapéutico escolhido.

O tratamento da diabetes tornou-se mais simples com o emprego
dos antidiabéticos orais, mas essa simplicidade encerra o risco de ser
aplicada sem necessidade a doentes que poderiam ser melhor tratados
apenas pelo regime. Por outro lado é ainda cedo para avaliar o valor
desta terapéutica visto ndo se conhecerem ainda os fenémenos secun-
dérios que podem, eventualmente, surgir depois de longos anos com
este tratamento.

O ter ideias conservadoras néo significa indiferenca pelas mo-
dernas aquisi¢ées, mas uma atitude de prudéncia que ndo desdenha
os conhecimentos anteriores, nem comprometa atitudes terapéuticas
bem fundamentadas.

No nosso meio a luta antidiabética vem de longe e a acgao desen-
volvida na Associagdo dos Diabéticos Pobres pelo Dr. Ernesto Roma
e seus colaboradores, representa um esforgo consideravel e cheio de
dedicat;t')es que merece o apoio incondicional de todos os médicos, a
adesdo unanime dos doentes diabéticos e suscita a admiracdao de quem
se debruga sobre os problemas da diabetologia.
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LESOES DAS ARTERIAS
PERIFERICAS NA DIABETES

H. Haimoviei

Esta ainda sujeito a um largo debate saber se a arteriosclerose
é uma complicacdo ou faz parte integrante da diabetes; esta, porém,
bem assente o facto do processo degenerativo das artérias aparecer
em idades mais jovens e ter uma evolugdo mais grave nos individuos
diabéticos que nos que o ndo sao.

E facto incontroverso que a frequéncia da gangrena das extremi-
dades é maior nos doentes diabéticos que nos nao diabéticos: pode-se
dizer que 5 em cada 6 amputacoes foram realizadas em diabéticos:
esta relacio aumenta mais se considerarmos que a arteriosclerose é
mais frequente nos individuos que ndo sofrem de diabetes. Bell num
estudo fundamentado numa grande série de autépsias chegou as
mesmas conclusdes.

E evidente uma diferenca na gravidade da lesdo anterior nos dois
grupos de individuos. Para compreender melhor esta diferenca importa
analisar os varios factores patolégicos em causa; aterosclerose, esclerose
de Monckeberg e esclerose arteriolar.

Muitos autores tém afirmado que o0 processo arteriosclerético, no
diabético é diferente do que o ocorrido no que o nao é. Histologica-
mente pode ser impossivel distinguir um tipo de arteriosclerose carac-
teristico da diabetes; contudo o estudo orientado no sentido da locali-
zagao, exltensdo e maneira de progredir destas lesses mostra que ha
diferencas em relacao com o individuo nao diabético. A observacao
anétomomatoh’agiaa cuidadosa revela que 0s Vasos principalmente atin-

gidos sdo as artérias mais pequenas. O estudo clinico do autor e as suas
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obsewaqﬁes arteriograficas revelam que o processo obstrutivo atinge
especialmente as grandes e pequenas artérias distais.

A Iocalizacﬁo e extensdo do processo arteriosclerético incipiente
nas grandes artérias é diferente nos individuos diabéticos. Nas pessoas'
diabéticas a lesdo inicial atinge as artérias tibial e poplitea e, menos
frequentemente, compromete a artéria femural. Pelo contrério, no indi-
viduo nao diabético as lesdes sao predominantemente da femural e
poplitea, enquanto que as artérias da perna sdo poupa&as durante
longos periodos de tempo. Além disso a aorta e a iliaca sdo também
frequente e exclusivamente atingidas ao contrario do que acontece
nos doentes diabéticos, nos quais a obstrucdo arterial é raramente
verificada nestes grossos vasos.

O processo arteriosclerético é mais difuso nas pessoas diabéticas;
inicialmente pode atingir uma zona bem definida duma grande artéria
enquanto que a ubstmcéo segmentar é mais frequente nos doentes
que ndo sdao diabéticos.

A lesdo arterial tem tendéncia a progredir na diabetes: esta pro-
gressdo é ndo s6 centripeta como axial. Isto é, a progressdo centripeta
apresenta-se sob a forma de placas ateromatosas que crescem, em
primeiro lugar para o lume do vaso, produzindo primeiro uma estenose
e depois oclusio completa da artéria; a progressdo axial processa-se
tanto no sentido proximal como no sentido distal ao longo da parede
arterial. Esta progressao rapida est4 em contraste com a lenta evolugdo
da arteriosclerose nas pessoas nao diabéticas.

A arteriosclerose da média (esclerose de Miinclceberg) caracte-
riza-se pela presenca de calcificaqﬁo e necrose. Nos doentes diabéticos,
¢ mais frequente que os depésitos de célcio se verifiquem duma forma
irregular que de maneira uniforme e encontram-se, principalmente, nos
vasos distais.

As lesdes das pequenas artérias (v. g. digitais) podem observar-se
independentemente ou associados as dos grandes vasos. E por isso
que os sinais de circulaq.ﬁo deficiente dos dedos, constituem uma mani-
festacao precoce de doenca vascular dos diabéticos e que nédo é rara
a gangrena do dedo grande do pé, por trombose da arteriola digital.

Recentemente, Goldenberg e colaboradores num estudo de 152
pecas de amputacoes dos membros inferiores observaram lesées caracte-
risticas nas pequenas artérias e arteriolas dos diabéticos. Estas lesaes,
diferentes da arteriosclerose, caracterizaram-se por pro|ifera¢éo do
endotélio e deposicio duma substancia positiva para o acido Shiff
sob a rorma reticu]ada. mas nio contendo ferro coloidal.
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Estas lesoes encontraram-se nos vasa vasorum e nos vasos peri-
-adventiciais das grandes artérias, assim como nas pequenas arlerias
e arteriolas dos nervos, musculos e pele; tanto se verificavam nos
diabéticos hipertensos como nos normotensos.

Histoldgicamente, as lesées de arteriosclerose dos grandes vasos
sdo iguais nos doentes diabéticos e nos nao diabéticos: pelo contrério,
nas pequenas artérias, arteriolas, ha lesdes caracteristicas que podem
ter uma relacdo causal com a diabetes.

O frequente compromisso das arteriolas musculares, digitais e
cutaneas, representanclo a periferia da rede arteriolar, estd na base da
gravidade das lesées vasculares periféricas da diabetes.

O quadro clinico das lesées vasculares periféricas da diabetes,
estd muitas vezes associado ou até diminuido por outras manifestagges
muito importantes: neuropatia diabética e infecgéo local. Esta asso-
ciagio em véarios graus conduz a um quadro clinico realmente caracte-
ristico, muitas vezes designado por pré-diabético. As manifestagdes
clinicas podem, deste modo, ser sistematizadas: 1) ateriosclerose obli-
terante; 2) neuropatia periférica; 3) infecq:{ia; 4) lesdo combinada.

1 — Arteriosclerose obliterante. Na experiéncia do autor, a grande
maioria dos doentes diabéticos com lesdes arteriais periféricas de tipo
obstrutivo sofrem duma forma de diabetes ligeira, que exige pequenas
doses de insulina. Por outras palavras, parece que a uma perturbacao
do metabolismo dos hidratos de carbono pouco significativa corres-
pondem lesdes vasculares graves ou até de tipo maligno. E de presumir,
embora ndo tenha ainda sido suficientemente documentada, uma parti-
cipacio importante da perturbacio do metabolismo lipidico na atero-
génese da diabetes. A influéncia da diabetes na evolugiao da arterios-
clerose obliterante é bem demonstrada por dados clinicos. Em doentes
de idades comparaveis, Dry e Hines verificaram que a arteriosclerose
obliterante era 11 vezes mais frcquente nos diabéticos que nos nao
diabéticos. Além disso, este processo parece ser mais prematuro nos
individuos diabéticos; isto é, ocorre, em média, 10 anos mais cedo
nos homens e 20 anos mais cedo entre as mulheres sofrendo de
diabetes.

Nos individuos nao diabéticos a relagdo sexo masculino-feminino
¢ de cerca de 4 ou 6 para 1; nos individuos diabéticos, esta relagao é de
1 ou 2 para 1. Estes mesmos coelicientes sdo de aplicar no que diz
respeito a outras lesdes vasculares da diabetes (retina, rim e coracao).
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O processo obstrutivo é, regra geral, lento e insidioso e acom-
panha-se de progressiva reducio do lume vascular sob a forma de
mediana ou grave estenosé. Quando a obliteragdo se torna completa
geralmente desenvolve-se um quadro clinico agudo.

Em consequéncia da obstrucdo arterial desenvolve-se uma
circulagdo colateral, cuja capacidade funcional depende da rapidez
com que decorre o processo obstrutivo. do niimero de segmentos arte-
riais atingidos. O quadro clinico resultante pocle tomar a forma de
sindroma agudo ou sindroma crénico, conforme a velocidade e extensao
do processo patolégico.

Os sinais e sintomas caracteristicos deste sindroma agudo ou
crénico sdo: claudicacdo intermitente, dor durante o repouso, ulce-
racio ou gangrena. A claudicacdo intermitente, pode resultar apenas
da estenose arterial quando o pulso da pecliosa é ainda perceptive]:
todavia, na maioria dos casos, a obstrugdo é completa. Consequente-
mente o pulso periférico ndo é palpavel e o indice oscilométrico é
reduzido ou nulo. A claudica¢@o intermitente do diabético nada tem,
alias, de caracteristico.

As dores em repouso podem ser devidas a uma trombose aguda
da artéria de grande calibre ou a ulceracdo e gangrena. A trombose
sabita da poplitea é a mais frequente; a reducao do seu lume, pode
existir durante meses ou anos, mas é a sua ob[iteracﬁo completa que
precipita o aparecimento do frequente quadro clinico agudo: dor
brusca, extremidade fria, desaparecimento do pulso e dificuldade dos
movimentos. Este acidente vascular, apesar de inicio brusco, nao é
semelhante ao devido a embolia. Por outro lado, a isquemia pode
ser menos grave quando a fase obliterante é lenta e permite o desen-
volvimento da circulacdo colateral eficaz; nestas circunstancias, as
consequéncias da estenose completa sdo diminuidas.

A gangrena e a u]cerat;:‘io, geralmente, atingem o calcanhar ou
o dedo grande do pé. A necrose limita-se de inicio, aos tecidos dos
dedos, a nao ser que ocorra uma trombose arterial circunstancia que
conduz a gangrena de maior gravidade, O traumatismo, mesmo insi-
gnificante, pode precipitar a gangrena, sendo factores predisponentes
a pele seca e luzidia e a presenga de fissuras. E caracteristico o facto
dum doente diabético aparecer com zonas de pele infectadas e com
gangrena, anteriormente sede de fissuras. E importante distinguir entre
uma gangrena superficial e bem delimitada, devida ao dectbito, e a
gangrena extensa secundaria a um infarto da regidgo. O calcanhar,

mais que qualquer outra regido, é vulneravel a estes trés factores:
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isquemia, pressdo do dectbito e infeccio. As lesdes superficiais do
calcanhar. gera!mente. mantém-se circunscritas em contraste com as
lesdes extensas e profundas que levam a grandes amputaces.

A gangrena bilateral apresenta certa frequéncia. Joslin verificou
que de 100 doentes com amputa¢des de uma perna, 30 necessitaram
amputacao subseq’uente da outra perna.

A sobrevida do doente diabético que sofreu amputacdo de uma
ou das duas extremidades inferiores, por gangrena, resulta diminuida.
Em percentagens Sillbert refere: 65 % dos doentes sobrevivem até
aos 3 anos e 41 % aos 5 ou mais anos. O sexo néo interfere nestes
valores. Os autores tém verificado que as complicagses vasculares
como causa de morte dos diabéticos subiu de 17 % (1910-1922) para
49,6 % (1936-1948).

Trabalhos recentes tém mostrado que a arteriosclerose da extre-
midade superior ndo é tdo rara como antigamente se pensava. Mais
de metade dos doentes que apresentam esta localizagdo do processo
degenerativo das artérias sdo diabéticos e as artérias atingidas séo a
cubital e a radial. E mais frequente a estenose que a obstrugdo com-
pleta de ambas estas artérias.

@] grau de insuficiéncia arterial, pode ser avaliado apenas pelos
dados clinicos, mas, a sua apreciagdo rigorosa, s6 pode ser levada a
efeito por meio de arteriografia. As lesdes caracteristicas da diabetes
sdo: 1) toda a artéria femural superficial e o segmento fémuro-popliteu
mostram-se mais vezes obstruidos nos individuos néo diabéticos que
nos diabéticos; 2) a obstrucio de toda a artéria poplitea é mais fre-
quente nos diabéticos; 3) a oclusdo da femural superficial (distal,
poliptea e femural profunda) aparece em 61,8% dos individuos
diabéticos: 4) a passagem do contraste foi satisfatéria, mais frequente-
mente nos individuos ndo diabéticos (3: 1) é mediocre com mais fre-
quéncia, nos individuos diabéticos (2: 1); 5) as lesdes dos grossos
vasos da perna sdo mais frequentes nas pessoas diabéticas; 6) devido
& maior incidéncia da ocluséo da artéria poplitea, com interrupcéo
ou passagem deficiente do contraste nos doentes diabéticos, a cir-
culacdao colateral esta repnesenl‘ada pelo grupo tibiogenicular, que
é o menos eficaz de todos os grupos colaterais dos membros inferiores.

2 — Neuropatia periférica — A neuropatia periférica é talvez a
complicagdo mais significativa e caracteristica dos doentes diabéticos.
De acordo com Gellife, foram Nélaton e Vésigne os autores que,
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em 1852, pela primeira vez, chamaram a atengéo para a ulcera perfu-
rante do pé.

As lesdes neurolégicas podem ser centrais ou periférica.s. pare-
cendo que as ultimas séo as mais frequentes, Por ordem decrescente
de frequéncia, as fibras afectadas sdo: sensoriais, auténomas e motoras.

A incidéncia da neuropatia periférica varia muito com os autores
que a calculam; vai de 0 a 93 %. Uma tal discrepancia deve-se, em
parte, ao critério utilizado para definir a neuropatia diabética. Duma
maneira geral, todos concordam no facto de ser a diabetes de longa
evu]ut;c’lo e mal tratada, responsavel pelo aparecimento da neuropatia.
As manifestacées clinicas sdo: perlurbac(')es sensoriais, alteracdes dos
nervos auténomos, lesdes tréficas da pele, tilceras plantares e artropatia
degenerativa. 3

As 'perturbacées incluem dor, sensibilidade dolorosa, hipa|g‘esia,
hiperestesia ou anestesia. Estas per’rurbacﬁes sio referidas aos dedos
grandes, aos pés e por vezes as pernas e aos joelhos. Estes doentes
sdio muito vulneraveis a todos os tipos de traumatismos. As perturba-
¢oes do sistema nervoso auténomo periférico foram descritas por
Auché em 1800 e Pryce em 1893; foi s6 mais recentemente que
Rundles descreveu as perturbagses da sudacﬁo e temperatura da pele
e alteracdes no mecanismo da regulacido da tensdo arterial. Martin
afirma que devem ser as fibras ndao mielinizadas as que primeiro
sdo atingidas pelo processo patolégico responsavel pela neuropatia
diabética.

O quadro clinico desta complicacﬁo diabética simula os efeitos
da simpaticectomia total ou parcial. Além da anidrose e vasodilata-
¢io do dedo grande do pé, ha também edema, eritema e atrofia da
pele e tecido subcutaneo. Este tipo de neuropatia resulta duma ver-
dadeira desnervacéo espontanea e, como é 6bvio, nada beneficia com a
simpaticectomia.

As tlceras crénicas dos pés, associadas a calosidades sdo lesGes
caracteristicas dos doentes diabéticos. Jelliffe em 1894 reviu a primi-
tiva literatura sobre o assunto, encontrando nessa data, ja 220 artigos
escritos, Desde entdao, muitos outros trabalhos se tém ocupado do
assunto. As causas mais frequentes destas tilceras sdo a neuropatia
diabética e um certo grau de alteracdes ésseas e articulares, parti-
cularmente ao nivel das articulagses metatarso-falangicas. As modi-
ficagdes da arquitectura do pé diabético condicionam a localizagéo das
tlceras e calosidades. Realmente, estas tlceras neurotrépicas, estéo
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quase restringidas as proeminéncias produzidas pelas cabecas dos
metatarsos.

No inicio, da-se uma- hemorragia na base da calosidade, com a
subsequente formac;ﬁo duma flictena e ulceracﬁo da sua zona central,
correspondente ao ponto sobre o qual a cabeca do metatarso exerce
a sua maior pressdo. A ulceragio & geralmente circular de bordos
talhados a pique. Nas dlceras de evoluqéo longa, os seus bordos estao
descolados, com formaci'm de trajectos fistulosos que terminam sobre
um osso ou articulagdo. Sucede que estas lesdes osteoliticas podem,
durante muito tempo, ndo ser visiveis na chapa radiografica.
Infeccdo e osteomielite podem enxertar-se nestas lesdes dsseas iniciais.

E importante distinguir uma tlcera neurotrépica pura da que
estd associada a arteriosclerose obliterante.

A artropatia degenerativa apresenta lesGes 6sseas e articulares,
semelhantes as que se encontram na artropatia de Charcot; os factores
que condicionam estas lesdes sdo: pertur})acc'bes sensoriais, debilidade
motora e lassidao das articulagses Bailey e Root chamam a atengao
para o facto de ser o engrossamento uni ou bilateral da regido tarsica
a alteragdo mais precocemente encontrada; a seguir, a ohservacﬁo
pde em evidéncia a destruiciao e desagregaciao das articulagges tarso-
-metatarsicas e a presenca de corpos estranhos. Com estas lesdes
podem coexistir perturbagdes isquémicas dos membros; todavia séo
indolores, e o doente ainda consegue andar.

Infecgao — Os tecidos isquémicos e particularmente os diabé-
ticos, sdo muito vulnerdveis a infecgao.

Qualquer solucdo de continuidade da pele pode actuar como
porta de entrada e multiplicacdo das bactérias. Os microorganismos
piogénicos da diabetes estdo, muitas vezes, associados a infecgoes
micéticas. Deve-se chamar a atengao para o seguinte facto: muitas
vezes comega por haver uma infecgdao micética com maceragéo, de
que resultam fissuras interdigitais ou ulcera¢ées por infect;éo secun-
dariamente bacteriana. Haja ou n#@o insuficiéncia circulatéria a
infecqﬁo nos doentes diabéticos facilmente evolui para a linfangite,
celulite, abcessos profundos e por fim, gangrena. Esta, muitas vezes
esta relacionada com uma infeccao inicial de dlceras . interdigitais,
fissuras do calcanhar, lesdes trauméticas do pé ou inoportuna cirur-
gia executada por causa duma unha encravada, duma calosidade ou

dum corno cutaneo.
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De particular interesse, é a associacio da infeccao com a gan-
grena. Antes da era dos antibiéticos, a gangrena, em doentes diabé-
ticos, por causa da sua grande susceptibilidade a infeccao, era tratada
com uma imediata amputacio. Ainda hoje, a infeccdao nao deixa de
representar uma grave complicacdo do diabético.

A gangrena infecciosa pode ocorrer na presenca ou auséncia de
arteriosclerose obliterante. A distincdo entre estes dois tipos de gan-
grena infecciosa é importante, porque no primeiro caso o progndstico
é mais grave. Os factores precipitantes responsaveis por esta complica-
¢éo ja foram referidos. Na vizinhant;a da porta de entrada da bactéria
(unl‘la encravada, fissura interdigital ou do calcanhar, calo ulcerado,
etc.). pode haver uma zona sensivel e necrética, com celulite e lin-
fangite. que pmgride ao ]ongo do membro. Pode haver crepitagao e
pus. O doente esta febril, com toxemia, com maiores exigéncias de
insulina, reflectindo uma grave perturbacéo do metabolismo hidro-
carbonado.

Na presenca de infecgﬁo desta gmvidade. os antibiéticos ndo sdo
suficientes; ha que procec!er a incisdes e drenagens. ocasionalmente
associadas a amputacdes limitadas, com a finalidade de controlar a
propagaciao do processo infeccioso e salvar o membro.

No diagnéstico correcto e tratamento adequado das perturba-
¢oes circulatérias dos membros inferiores dos doentes diabéticos, deve
considerar-se o grau em que participam, no mesmo caso, isoladamente
ou em combinaco, os seguintes factores: doenca arterial obstrucliva,
neuropatia e infeccﬁo.

Na presenca de arteriosclerose obliterante avancada, a lesao
pode precipitar lesdes irreversiveis. Regra geral, estes dois factores
combinados, tornam grave o progndstico no que se refere ao membro
atingido.

Pelo contririo a infecgdo associada a uma ligeira ou mesmo
ausente lesdo arterial, pode muitas vezes ser completamente debelada.
O mesmo prognéstico é valido para os doentes que retinem infecgéo,
neuropatia e ligeira insuficiéncia arterial. Neste ultimo caso, ndo se
deve confiar na auséncia da dor no que respeita a critério de bom
prognostico.

O tratamento das complicagdes dos diabéticos a que se fez refe-
réncia, quer seja médico ou cirtirgico, depende da avaliagdo dum
certo niimero de factores.
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O tratamento médico abrange os seguintes factores:

1 — controle da diabetes que geralmente exige uma rigorosa
observancia na dieta e uma maior dose de insulina;

2 — dieta e controle medicamentoso do anormal metabolismo lipi-
dico, que abrange os seguintes aspectos: dietas de reduzido teor em
colesterol e gorduras, drogas hipocolesterolimizantes e lipotrépicas;

5 —uso de drogas e manobras vasodilatadoras;

4 —alivio da dor produzida por neurite isquémica, ulceracdo e
gangrena, que exige repouso no leito, tratamento local, administraqﬁo de
analgésicos (demerol, opiéceos);

5 — profilaxia contra a infeccio e qualquer solucdo de conti-
nuidade da pele. nomeadamente higiene rigorosa dos pés, cuidado
com as manobras contra os calos ou unhas encravadas, evitar qual-
quer traumatismo, abstencio de tabaco e uso de antibiéticos como
rotina, quando ha qualquer sinal de infeccao;

6 — estudar o doente sob o ponto de vista cardiaco, cerebral e
renal, para rigorosa avaliacdo do prognéstico e do risco operatério
(quando necessério).

O tratamento cirirgico esta indicado nas seguintes circunstan-
cias: claudicacéo intermitente grave, dor em repouso, lesées ulcerativas
associadas com o pé neuropatico e gangrena. Os métodos cirargicos
vulgarmente utilizados nestes casos, compreendem:

1) — simpaticectomia; 2) esmagamento do nervo periférico; 3) cirur-
gia arterial directa; 4) amputagdes.

1 — Simpaticectomia — Nao ¢é facil sistematizar as indicages
para a simpaticectomia lombar; a principal objecqﬁo fisiolégica decorre
do inconveniente de aumentar o fluxo sanguineo para um membro
desnervado. O grau de vasodilatagao da rede vascular cutanea
depende da capacidade vascular residual.

A simpaticectomia ndo esta indicada quando as lesges ulcera-
tivas estdo associadas a neuropatia diabética. Na experiéncia do autor,
quando indicada, a simpaticectomia reduz ou elimina a dor relacio-
nada com a obstrugéo arterial aguda e com pequenas lesges ulcera-
das; nao ha qualquer melhoria quando ha isquemia de longa duragao
ou gangrena; a simpaticectomia melhora a ulceracﬁo ou gangrena
recentes e bem delimitadas. A simpaticectomia, geralmente nao acar-

.

reta qualquer alivio a claudicaqﬁo intermitente.
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2 — O esmagamento dum nervo periférico abrange o contingente
sensitivo e motor do mesmo e esta indicado (raramente) nos casos em
que a dor se modificou com a simpaticectomia, mas de que resultou
estabilizagao da circulagao do pé;

5 —Em poucos casos esta indicado desviar a circulacdo do
segmento arterial obstruido através um enxerto adequado. (@) emprego
deste método é mais frequente na arteriosclerose nao diabética, em
virtude, principalmente, das lesGes nestes casos, serem mais segmen-
tares que difusas e abrangerem mais os grossos vasos do membro
que os de pequeno calibre. E dificil encontrar, abaixo do segmento
tibio-popliteu, a artéria de calibre suficiente.

4 — Amputagées — Antigamente e antes da era dos antibiéticos,
as amputacdes laziam-se, quase sempre, acima do joelho; actual-
mente sdo mais conservadoras. O nivel a que se deve fazer, depende
duma criteriosa ponc[eracéo do estado geral do doente e dos seguintes
factores de ordem local: extensdo da gangrena ou ulceragﬁo. gravi-
dade da infeccdo, aspecto dos tecidos adjacentes, grau de insuficiéncia
arterial e gravidade da dor. A seguir, sdo referidos, os principais tipos
de amputacées e suas indicaqﬁes.

A — Amputagao dum sé dedo, ao nivel da falange proximal ou
do corpo do metatarso, esta indicada na necrose bem delimitada da
extremidade distal dos dedos ou ulceracées proFundas com exposigao
do osso ou tenddo. Deve-se procurar combater ou evitar o infecq&o
com antibiéticos.

B — A amputacdo transmetatarsica esta indicada, quando ha
gangrena limitada ou ulceraca’m de dois ou mais dedos. Na experi-
éncia do autor, a cicatrizagido faz-se por primeira intencdo, em 78 %
dos casos.

C — A amputagio supramaleolar, em guilhotina, é um método
que deve ser posto em pratica nos casos descompensados (estado
geral deficiente), a titulo provisério ou definitivo — é de rapida exe-
cucao e produz escasso traumatismo.

D — A amputagdo pelo tergo médio da perna, estd indicada,
quando ha gangrena de vérios dedos que se propaga a regido dos
metatarsos, com ou sem infeccﬁo: quando h& gangrena dos dedos e
do calcanhar e quando fracassa a amputagdo transmetatarsica.

Na experiéncia do autor (357 casos), o coto da amputagéo cica-
trizou em 93 % dos casos, a amputacdo pelo 1/3 médio da coxa foi
necessaria em 1,8 % dos casos e a mortalidade foi de 5.2 %.

106



E — A amputagéo, acima do joelho, estd indicada na gangrena
e infecc&o extensas da perna, gangrena do pé com anquilose do
joelho em flexdo e obstmgﬁo aguda recente das artérias femural e
iliaca. E preferive] a amputacao pelo 1/3 médio da coxa.

As ulceras de origem tréfica nos diabéticos, por vezes, podem
ser tratadas com métodos conservadores, principalmente com meios
ortopédicos que tém como finalidade evitar a pressao localizada sobre
a regiao da tlcera; uso de sapatos adequados ao pé doente.

Cirurgicamente, pode-se actuar directamente — desbridamento e
tamponamento com sutura tardia (Kern), ou levar a efeito uma ampu-
tacdo conservadora.

New York Journal of Medicine, 61:2088, 1961
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ESTATISTIEAS SOBRE DIABETES

A. I. Winegrad

Joslin Clinic levou a efeito um importante estudo estatistico, no
qual sio analisados os dados clinicos de todos os doentes diabéticos
ali atendidos, desde 1897 até 1057, e que se pode resumir do
seguinte modo:

N.® de casos Sobrevida (anos)
1897 - 1914 326 4.9
1914 - 1922 836 6,1
1950 - 1955 4376 15,6
1956 - 1957 640 18,2

No conjunto dos diabéticos de todas as idades ha uma melhoria
evidente do prognéstico da doenca. A partir da introdugdo da insu-
lina, em 1922.

Analisando, porém, os diversos grupos de idades, encontra-se
uma diferenga espectacular. :

Damos apenas um aspecto da estatistica:

1914-1623 1956-1957
Idade Sobrevida (anos) | Sobrevida (anos)
0-9 2,9 26,4
10 - 19 2,7 23,5
20 - 39 4,9 25,1
40 - 59 8,0 18,7
60 6,4 10,2
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Do ponto de vista pratico é importante chamar a atengéo para
outro aspecto deste estudo. Até 1952, o coma diabético era a causa
de 47.7 % das mortes destes doentes, enquanto que no periodo de
1950-57 este ntimero baixa para 1,2 %. Por outro lado, neste dltimo
periodo de tempo, 77 % das mortes foram devidas a complicagses
cardiovasculares; a morte por infer:(;ﬁo diminui bastante:

s kise 139!1-1922 1950-1957
fo ofo

Coma diabético 47,7 1,2
Complicagtes sem coma :

Cardiovasculares e renais 22,6 16,5
Arteriosclerose 21,1 15,9
Infecgio 11,2 5,2
Cancro 3,2 10,7
Tuberculose 4,9 0,7

A acidose diabética continua, porém, a ser uma causa potencia[
de morte para todos os diabéticos, mas a insulina reduziu espectacuinr-
mente a mortalidade por este motivo. 0] prolongamento de vida dos
diabéticos condiciona, por outro lado, uma maior incidéncia de com-
p[icacﬁes. Os autores do presente trabalho psem estas duas interro-
gativas:

1 —E possivel explicar esta elevada frequénci_a de complicacoes
com fundamento nos actuais conceitos da diabetes?

2—Ou a terapéutica é responsavel por estes factos?

Am. Pract. and Digest of Treatment, 12:471, 1961
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A DIABETES EM PORTUGAL

ASSISTENCIA ANTIDIABETICA EM PORTUGAL

P. E. Lisboa e M. M. de S84 Marques

No nosso Pais, a Associagdo Protectora dos Diabéticos Pobres
tem dedicado desde a sua fundacéo, em 1926, a sua melhor atencao
e boa vontade a educacdo dos diabéticos seus protegidos. Ligoes
colectivas, fazia-as o seu fundador e ainda actual Director Clinico,
o nosso Mestre Roma, mesmo antes da fundagao desta Associagao,
na sala de espera do seu consultério aos seus doentes particulares.
Foi mesmo durante uma dessas palestras, que por ele foi lancada a
ideia da fundagio da nossa actual Associagio, de cujas primitivas
actividades fez parte, portanto, o ensino aos diabéticos protegidos que
desde logo passaram a frequentar essas palestras no consultério do
Dr. Ernesto Roma. Na Associacio, desde o seu inicio que ficou orga-
nizado, por pessoal auxiliar devidamente habilitado na prépria Asso-
ciagdo, o ensino individual das dietas e da auto-injec¢ao de insulina
e analise de urina. Também desde sempre que se fazem palestras
colectivas teéricas e praticas, e ja desde ha longos anos que se encon-
tra em funcionamento um servigo de assisténcia epistolar, ndo sé
dietética mas também clinica.

O material impresso abrange um Boletim modesto, mas cuja pri-
meira série teve o seu inicio em 1031, variados prospectos, de que
destacamos as folhas de diversos tipos de dietas, um memorando sobre
a insulinoterapia. sua técnica e riscos, etc.

De um modo geral, pode-se dizer que, hoje, a Associagao Por-
tuguesa se serve de todos os meios educativos atras referidos, segundo
as normas descritas e procuranc{o realizar os fins de educagéo enun-
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ciados. Assim, serve-se de palestras colectivas, do ensino individual,
de material impresso, das pesquisas fraccionadas da glicostria e do
préprio ambiente educativo, procurando realizar uma educagao simul-
taneamente tedrica, pratica e técnica.

Actualmente, fazem-se ja palestras aos diabéticos, ndo s6 na
sede, como na De]egacﬁo de Coimbra. Na sede, essas palestras tém a
duragéao de meia hora e realizam-se todos os dias tteis, no inicio das
consultas da manha e da tarde, respectivamente as 8,30 e 18 horas.
Incidem sobre assuntos teéricos e praticos. As palestras praticas, em
niimero de 4 por semana, estio a cargo de dietistas competentes. As
pnlestms teéricas sao feitas por médicos e formam um pequeno curso
permanente de 10 ligdes, sendo afixado um calendério dessas ligaes
de 3 em 3 meses. Procurou-se que cada uma dessas ligdes tivesse a
devida autonomia, de forma a que a sua audicdo pudessse ser pro-
veitosa, independeutemenle da audicdo das restantes.

Distribuiu-se aos doentes, a seguinte lista, das palestras consti-
tuintes do curso:

1.2 — Diabetes. O que é a diabetes e qual a sua importancia.
Porque aparece aciicar na urina.

2* — Causas da diabetes. Regras gerais do seu tratamento.
Evoluq:ﬁo da diabetes com tratamento ou sem ele.

5.2 — Coma diabético.

4" — Complicagées da diabetes. (outras além do coma).

52 — Obesidade. Sua importancia como causa e complicagdo
da diabetes.

6.* — Higiene do diabético. Os seus pés, maos, dentes.

7% — A alimentagdo. O que séo proteinas, hidratos de carbono,
gorduras e calorias. Alimentos que os contém.

82 — A dieta do diabético.

9.2 — Insulina. O que é e a importancia que tem.

10.* — Hipoglicemia. O que é e como se pode evitar a hipogli-
cemia.

Quanto ao ensino da auto-injeccio de insulina, a Associacho
org‘u[ha-se de que todos os diabéticos fazendo insulinoterapia se
injectam a si proprios, com excepgdo apenas das criangas antes dos
8 anos e dos invalidos, por cegueira ou outro motivo impossibilitante.
Criancas que mal sabem soletrar, adultos analfabetos e rudes, como
por exemplo. trabalhadores rurais de maéos ca]eiadas todos se auto-
-injectam. A técnica estd uniformizada, regulamentada no seu mais
pequeno pormenor, e é assim igualmente ensinada. Os resultados préa-
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ticos sdo verdadeiramente consoladores. O despenc[icio de material é
praticamente insignificante. Abcessos pela injecgdo, quase deles nao
ha meméria. Cito um caso verificado ja ha bastantes anos dum abcesso
num diabético, varredor da Camara, que era durante o seu trabalho
que se injectava diariamente!

E note-se que, dos 6300 diabéticos até agora inscritos na Asso-
ciagdo, fazem ou fizeram, insulinoterapia, cerca de 2500. Todos os
meses se ensina aproximadamente 15 a 20 diabéticos a técnica da
auto-injecgdo de insulina, num total de 80 a 100 sessées praticas de
ensino individual.

Quanto a analise de urina, 0 mesmo se pode dizer. Todos a devem
saber executar. Por enquanto, a maioria usa o licor de Fehling, mas
de futuro todos utilizardo o método enzimatico, cujas vantagens sao
6bvias. Fornece-se-lhes umas folhas para redisto dos resultados das
analises, com 4 colunas, respectivamente para a urina da manha e do
pés-prandium das 3 principais refei¢ges, e procura-se que sé6 venham
a consulta com o registo completo pelo menos dos 4 dias anteriores.

As consultas pelo correio sdo feitas na melhor colaboracao com
os médicos assistentes, quando os ha. Para um diabético com um
minimo de educagdo, uma consulta epistolar pode ser grandemente
valiosa, seja para alteraqﬁo dietética aconselhavel pela variacao do
peso corporal ou pelo ritmo e intensidade das glicosﬁrias registadas,
seja para alteracdo da insulinoterapia ou para decidir de uma con-
viccdo do doente a consulta desta Associacdo ou do seu médico assis-
tente, quando este exista. Da viabilidade pratica destas consultas
por correspondéncia temos um bom exemplo nas mudangas que se
efectuaram recentemente na insalinoterapia de accao retardada. Por
decisao da Direccao Clinica adoptaram-se as insulinas «lentas» de
Hallas Moller como as habituais e, assim procedeu-se & mudanca para
este tipo de insulina retardada da enorme maioria dos diabéticos sob
insulinoterapia. Um ntmero a roda de duas dezenas fez, sem aciden-
tes, esta transicdo apenas por meio de consultas epistolares.

Quanto a perspectivas futuras?

Cremos ter bem demonstrado a impossibilidade da educaqﬁo ade-
quada do diabético exclusivamente pelo seu médico assistente, e con-
sequentemente, a necessidade dos meios educativos suplementares
atras releridos.
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Por outro lado, consideramos como de extrema dificuldade a
criagao e ulilizaqﬁo desses meios educativos em todos os centros assis-
tenciais (hospitais etc.), onde os diabéticos sejam tratados.

Ora, a Associagido Protectora dos Diabéticos Pobres, tem, como
vimos, esta educagéo ja organizada e em satisfatério funcionamento,
e é um seu principio estatuario o ela néo ter médicos privativos.
A assisténcia médica propriamente dita é fornecida aos diabéticos seus
prolegidos apenas na medida em que estes a requesitem. Qualquer
diabético seu protegido tem a liberdade de continuar a ser assistido
pelo médico de sua escolha. Isto verifica-se desde sempre e, para os
diabéticos da provincia, é um facto obrigatério. Para eles, o médico
assistente tera de ser o da terra onde habitem, e a Associagao pro-
tege-os e assiste-os na melhor e quanto possivel mais estreita colabo-
ragdo com o médico assistente a cujas prescricdes se submete. Tera,
como é 6bvio, de haver uma supervisiao pela Direccao Clinica, mas
pode assegurar-se que dai ndo costumam resultar entraves e qualquer
discordancia que surja sobre uma orientagdo terapéutica, é directa-
mente exposta ao médico assistente e o assunto é sempre devidamente
esclarecido. Para os diabéticos de Lisboa, sdo ja varios os colegas e
mesmo 0s Servicos hospitalares que hoje se utilizam da proteccdo da
nossa Associacdo para os seus diabéticos. Assim, se um diabético é
visto por um destes colegas, ele é-nos enviado com a indicacéo da dieta
prescrita (que terad de ser de um dos tipos adoptados pela Associﬂqéo.
evidentemente) e, sendo disso o caso, com a prescrigao da dose e tipo
de insulina ou sulfanilureias. Na Associagdo, mediante uma avenga
proporcional a sua situagdo financeira, o doente podera fazer as
anéalises necessérias e encontrard meios de obtencﬁo dos medicamentos
prescritos. Mas, principalmente, proceder-se-4 a sua educacdo. A dieta
é-lhe ensinada, bem como a analise de urina, cujo necessario material
é fornecido. E, acima de tudo, assiste as licoes do referido curso sobre
diabetes e integra-se no ambiente educativo que presumimos possuir.
A sua assisténcia médica, essa continuara a cargo do médico que
no-lo enviou, salvo manifesto desejo em contrario. Para os diabéticos
hospitalizados, o seu envio a Associagao faz-se durante essa hospitali-
zacdo, ndo se lhes dando alta sem que o doente se encontre apto a
injectar-se e provido do necessario material, tanto para a insulino-
terapia como para a anélise de urina.

E nosso desejo que, de [uturo, esta pratica se generalize quanto
possivel. Visualizamos a nossa Associac@o, fundamentalmente, como

um organismo centralizador da «proteccao» ao diabético, e consequen-
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temente, responsével pela sua «educacio». A assisténcia médica seria
feita onde o diabético bem desejasse, mas a sua educacéo que, cOmo
vimos, é tdo ou mais importante ainda, essa, salvo raras excepgoes,
seria da responsabifidade da Associacdo, aonde ele sempre seria
enviado.

E quanto ao diabético rico dos nossos consultérios particulares?

Esse, esta estatutariamente impedido de gozar da proteccio mate-
rial da nossa Associagdo, criada para os diabéticos pobres. Porém,
nada o impedird de aproveitar dos aspectos espirituais dessa protecgéio;
isto é, muito especialmente. da educat;ﬁo. Assim, ele igualmente nos
podera procurar. Inscreve-se como sécio, para o que a quota minima
¢é de 5%00 mensais, e fica assim habilitado a assistir ao ensino colectivo;
mediante adequada remuneracao, poder-lhe-a4 ser ministrado o ensino
individual eventualmente prescristo. Isto é: pode ser «educado».

Antevemos assim o dia em que a nossa modesta mas ambiciosa
Associagdo Protectora dos Diabéticos Pobres fosse, de facto, tal como
hoje aspira a ser, um verdadeiro instituto de educagdo e ndo simples-
mente de «assisténcia» — de todos os diabéticos do Pais. Seria essa
a mais grata compensacéo que a sua actual Direcgdo, tanto Clinica
como Administrativa, poderia desejar para o seu trabalho a bem do
diabético.

Termino como comecei, com uma citagdo de Joslin *:

«Ensinar diabéticos é quase uma Arte Maior pelo que exige de
engenhosidade. Deve-se ndo somente ensinar mas também treinar,
de forma a que os conselhos sejam seguidos a letra. Requer nao
somente competéncia médica mas igualmente um conhecimento da
natureza humana. Quando a sua realizacﬁo é adequada. a vida dum
homem ou de uma mulher, dum rapaz ou duma rapariga, é salva, e
quem sabe qual outro genial diabético como Edison — que presumia
ter sofrido da doenca durante 62 anos — ou como Minot — que parti-
lhou um prémio Nobel pela sua contribuicﬁo para a descoberta da
hepatoterapia da anemia perniciosa— pode assim ser oferecido a

humanidade?»

Jornal do Médico, 37:537, 1958

! Joslin, E. P.; Root, H. F.; White, P.; Marble. A. — The Treatment
om Diabetes Mellitus, 9.* edigdo, p. 305 (1952).
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FISIOPATOLOGIA
DA DIABETES

O papel das gliandulas
endécrinas na diabetes
experimental

B. H. Houssay

A diabetes é uma perturbagao
do metabolismo dos hidratos de
carbono, no qual o equilibrio dos
factores hormonais normais se
encontra alterado.

No estado normal ou na dia-
betes, o papel do figado é impor-
tante, porque € o 6rgdo que pro-
duz a glicose endégena, e que
mantém, deste modo, a glicemia
no seu valor normal. Na auséncia

do figado, nao é possivel, de
forma alguma, provocar ou man-
ter a hiperglicemia diabética.
A secregio de cada hormona é
submetida a uma regulacao, ha-
vendo também uma regulacdo do
equilibrio de todas elas entre si.
A secregéo interna do pancreas
desempenha um papel fundamen-
tal, porque mantém normal o
nivel de g]icose no sangue, evi-
tando ou qualquer
subida. Regula o fabrico de gli-
cose endégena, assim como o seu
depésito (gordura ou glicogéneo)
e a utilizagdo do agtcar. A pan-

corrigindo

createctomia total produz a dia-
betes em todos os animais verte-

brados, cuja gravidade, porém,
depende da espécie animal.

A secrecio da insulina é condi-
cionada pelo nivel da glicemia
da espécie animal. O sistema
nervoso central nao é indispen-
savel a secre¢io da insulina;
todavia o vago intervém neste
mecanismo de forma secundaria
ou acessoria porque permite uma
correc¢io um tanto mais rapida
e mais perfeita das variagées da
glicemia.

Verificam-se reflexos condicio-
nados hiperglicemizantes por meio
da insulina nos caes normais ou
pancreatectomizados mesmo apos
a seccdo da medula mas nao
depois de vagotomia bilateral.

E indispensavel a presenca de
insulina para que outras hormo-
nas possam realizar o anabolismo
proteico e o ,crescimento; na
auséncia de insulina, a sintese
dos acidos gordos é deficiente ou
nao chega a acontecer, existe um
aumento da mobiliza¢ao das gor-
duras de reserva que pode atingir
o figado, resultando uma intensa
cetogénese hepatica.

A presenca de hormonas hipo-
fisarias atenua a hipoglicemia e
a queda do glicogéneo do jejum,
aumentando a acgdo dos agentes
hiperglicemizantes.

Na auséncia da hipéfise ante-
rior, hA uma diminuicdo da gli-
cose do organismo, sendo mais
facil desencadear a hipoglicemia

do jejum ou da insulina a qual,
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por outro lado, se nao pode con-
trabalangar, em consequéncia
duma exagerada mobilizat;éo da
glicose a partir do figado, como
se observa no animal com hipé-
fise. A intensidade da diabetes
pancreética é pois diminuida pela
hipofisectomia —a hiperglicemia
do jejum é menor, ha uma dimi-
nuigdo das necessidades de insu-
lina e uma acentuada restricdo
da cetogénese.

Na insuficiéncia ante-hipofi-
saria, observa-se o seguinte:

1 — Diminui¢do do anabolis-
mo proteico e do crescimento e,
em condi¢ges de emergéncia,
(diabetes. etc.). o catabolismo en-
dégeno aumenta pouco;

2 —Na diabetes pancreatica,
o catabolismo das gorduras en-
contra-se diminuido, nao ha infil-
tE‘aqé’uo gorda do figado, nem
aumento da lipemia e verifica-se
uma reducdo acentuada de ceto-
niiria.

Um excesso de hormonas ante-
-hipofisérias diabetogéneas (so-
matotropina, corticotropina, pro-
lactina) intensifica uma diabetes
existente e pode, também, pro-
duzir um estado de diabetes no
animal normal. Esta accdo pode
observar-se na auséncia da tiroi-
deia ou da hipéfise e mesmo das
suprarrenais. Esta diabetes pode
ser transitéria (diabetes hipofisa-
ria) ou tornar-se permanente (dia-
betes meta-hipofiséaria). Estas hor-

monas aumentam a resisténcia
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dos tecidos & insulina mesmo na
auséncia do pancreas. A secrecéo
de insulina aumenta durante as
primeiras horas, mais tarde as
células B ficam reversivel (dia-
betes hipofisarias) ou irreversivel-

(diabetes

-hipofisérias] e. neste tltimo caso,

mente lesadas meta-
h4 uma diminuicao do conteudo
e secrecao de insulina.

Na auséncia de secrecio de
hormonas cortico-suprarrenais,
verifica-se uma diminuigao réapi-
da de glicose e glicogéneo do
jejum. A intensidade da diabetes
pancreatica estd nitidamente di-
minuida. A administracao de hor-
monas corticais corrige todas estas
perturbacées e, em dose elevada,
pode produzir uma diabetes tran-
sitoria. Nos cdes nos quais se
removeu parte do pancreas, pode
obter-se uma diabetes perma-
nente (diabetes metacorticéide).
A suprarrenalectomia. no homem
diabético, produz uma melhoria
das curvas alongadas de tole-
rancia para a giicose ou atenua-
¢ao da diabetes ou até produzir
a cura nos casos de hipercorti-
calismo.

A hormona tiroideia acelera a
de glicose.
aumenta a curva de tolerancia

absorcao intestinal

para a glicose, e a rapidez da
descida do glicogéneo em jejum.
O tratamento com a tiroideia ou
suas hormonas pode originar
ligeiras hiperglicemias ou g[ico—

surias passageiras nos animais ou



homens s@os, mas nunca nos dia-
béticos. Mas

insular estd reduzida por causa

se a resisténcia

da reducao da massa pancreéatica
ou por causa duma accéo diabe-
togénea passageira (aloxan. hi-
pé[ise) o tratamento tiroideu pode
originar, no cdo, uma diabetes
transitéria (diabetes tiroideia) ou
diabetes permanente (diabetes
metatimideia).

A tiroidectomia produz uma
nitida accdo preventiva sobre a
diabetes aloxanica e exerce uma
acgho preventiva ou curativa sobre
a diabetes de ratos submetidos a
]arga pancreatectomia. Mas a sua
accgdo é nula ou escassa e sempre
transitéria sobre a diabetes dos
céies. Diminui muitas vezes a gra-
vidade da diabetes humana.

As hormonas sexuais produ-
zem efeito nulo sobre a evo]ucﬁo
da diabetes que aparece algum
tempo depois de pancreatectomias
extensas do rato branco; o ovério
e os estrogéneos diminuem a fre-
quéncia do aparecimento desta
diabetes. Pelo contrério, o testi-
culo e os androgéneos aumentam
a sua frequéncia e intensidade.
Um tratamento prolongado pelos
estrogéneos com insulina produz
uma regressio da diabetes aloxa-
nica numa larga proporgio de
ratos (95 %) o que se nédo conse-
gue apenas com a insulina. Os
estrogéneos actuam provocando
uma hiperplasia das células B e
consequentemente elevam o con-

teado e secrecdo de insulina;
além destes factos talvez exista
uma accio sobre a hipéfise e
outros orgaos.

A capacidade de hiperplasia e
regeneragdo de ilhotas do pén-
creas é muito mais acentuada no
rato do que no gato e nitidamente
menos no cdo. Em virtude da
hipertrofia das células B do rato,
consegue-se a preven¢do da dia-
betes (produzida pela pancreatec-
tomia extensa) ou a sua regressdo
(cfiabetes aloxanica) por meio dos
estrogéneos ou corticéides, sobre-
tudo quando associados & insu-
lina.

No equilibrio Funcional endé-
crino, cada hormona pode exercer
uma acgdo antagonista condicio-
nante ou reguladora por inter-
médio da acgdo de outras hor-
monas.

Em todas as formas da dia-
betes, ha uma insuficiéncia de
insulina em relacdo com as neces-
sidades organicas. A deficiéncia
é absoluta quando na@o existe
secrecio de insulina. A deficién-
cia é, porém, relativa:

1 — quando a secregdo de in-
sulina esta diminuida;

2 — quando a insulina é inac-
tivada por acgao dos antagonistas
ou anticorpos;

3 — quando a secrecdo é nor-
mal mas as exigéncias organicas
de insulina estdo aumentadas;

4 — quando ha resisténcia das
células a acgdo da insulina.
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Na diabetes ha uma regulacao
imperfeita da secrecio do pan-
creas porque ndo pode ajustar
a sua secrecdo as necessidades
organicas e manter a glicemia
no seu nivel normal.

Em todas as provas da dia-
betes, as secregoes hipolisérias e
suprarrenais (normais ou néo)
aumentam de intensidade na dia-
betes. Todas as glandulas endé-
crinas desempenham um papel
em todos os estados diabéticos

quer directamente pela acgao
especifica das suas hormonas
quer indirectamente pela sua

orgaos.
As alteragses do equilibrio endé-
crino e mudangas de reacgao dos
tecidos, sdo factores que modifi-
cam o tipo de diabetes.

influéncia sobre outros

4.° Congresso da Federagio Inter-
pacional da Diabetes. Genebra,
Julho de 1961

A clcatrisacdo na diabetes
experimental

R. G. Rosen e |. F. Enquist

E frequente encontrar, na lite-
médica,
relaqﬁes entre a diabetes e a cica-
trizagdo. J& em 1904, Engleton?
antes da descoberta da insulina,

ratura referéncias as
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observou que, na diabetes, as
feridas cicatrizavam lenta e difi-
cilmente, mesmo na auséncia de
infecgao. Mais recentemente foi’
afirmado que nao se verifica
atraso da cicatrizacdo se o trata-
mento é correcto e que a diabetes
nao interfere realmente no pro-
cesso cicatricial, na auséncia de
infeccao. Infelizmente nao ha tra-

balhos

tais suficientemente decisivos para

clinicos ou experimen-
ponto de vista.
Bennet * da Fundagao Mayo, foi
um dos poucos autores que abor-

suportar este

dou este assunto de forma cri-
a. Observou as
abdominais de cées sujeitos a

teriosa. incisoes
pancreatectomia total e tratados
com insulina, comparando-as com
aquelas obtidas em animais tes-
temunhas: verificou que a cica-
trizacdo se processa duma forma
anormal nos caes diabéticos; os
tecidos estavam edematosos, os
clepésitos de fibrina eram escas-
sos e tardios, a reaccdo celular era
exagerada, a neoformagao vas-
cular era muito lenta e havia
aumento de tromboses. Todavia,
depois destes trabalhos, persiste
a interrogacéo: os doentes dia-
béticos cicatrizam tao répida e
completamente como as pessoas

! Engleton, W. P. Ann. Med,
7:898,, 1904
Bennet, R. J.— Thesis — Univer-

sity of Minnesota, 1932



normais ou, no caso negativo, a
insulina corrige esta perturbacﬁo?

O trabalho experimental que
os autores realizaram tem por
finalidade esclarecer estes pontos
duvidosos. Para tal provecaram
a diabetes experimental de caes
por meio de injeccdes de aloxan,
150 mg por quilograma de peso
do animal e observaram a cica-
trizagdo por 1.* intengdo e 2.
intencao.

A diabetes perturba a cicatri-
zacido das feridas de diferentes
maneiras que ndo se realizam
totalmente nos animais injectados
com aloxan.

Na verdade, a diabetes alo-
xanica é diferente da diabetes
espontanea: a maior frequéncia
de cetose neste tltimo tipo da
doenca e a auséncia ou escassez
de células pancreéaticas da varie-
dade beta na diabetes experimen-
tal provocada pelo aloxan. Toda-
via as semelhancas sdo muito
maiores que as diferencas. Em
ambas as formas ha: hiperglice-
mia, glicosuria, insuficiéncia de
insulina e hiperlipemia. Ambas
as formas sdao agravadas pela
tiroxina e pelo ACTH e melho-
radas pela adrenalectomia, jejum,
dieta rica em gordura e a insu-
lina. Por isso a|guns autores
pensam que o aloxan tenha certa
infuéncia na diabetes exponta-
nea. Loubatieres® identificou o
aloxan e seus metabolitos em

maior quantidade no sangue dos

diabéticos que nos individuos
normais. Apenas se ndo observam
as lesdes vasculares préprias da
forma espontanea, pelo facto da
diabetes experimental ter sido de
curta dura:;ﬁo.

A representacao gréfica mostra
que o ritmo da cicatrizacdo do
4.° ao 10.° dia nao difere de forma
significativa dum grupo para o
outro. Este facto é confirmado
na segunda parte do trabalho,
a velocidade (factor
tempo) foi a tinica variavel a ser
investigada.
quase todos os tecidos estudados

no qual
Experimentalmente,

(cérnea, pele, fascia, musculo

estobmago, etc.) tém o mesmo
ritmo. Todavia. as curvas repre-
sentativas desta investigacdo, mos-
tram diferencas significativas de
umas para oulras no que res-
peita a sua altura. A quantidade
ou resisténcia da cicatrizagdo
diferem; por exemplo, uma cica-
triz da cérnea ndo é tao resis-
tente como uma cicatriz da pele
ou duma fascia.

Os mecanismos segundo 08
quais as feridas cicatrizam nao
sido ainda perfeitamente com-
preendidas e as razdes pelas

quais cicatrizam o sdo ainda
menos.
Bennet admitiu que a dife-

renca de cicatrizacdo do tecido

* Loubatieres, A. — Experimental
Diabetes, Oxford, 1954
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diabético em relacio ao tecido
nao diabético residia, em parte,
nas diferentes concentragoes de
acgtcares nos tecidos e que a
quantidade de acticar da pele e
dos musculos era grosseiramente
proporcional & sua concentracédo
no sangue; isto é, o teor da pele
do diabético em agiicar é duplo
daquele do individuo sao.

Forscher e Cecil demonstra-
ram que os niveis da taxa de
tirosina, acido desoxiribonucleico
e fésforo organico acido-solavel
nos tecidos subiam nas feridas
dos ratos normais o que nao
acontecia nas feridas dos ratos
diabéticos, enquanto o ritmo de
subida do glicogénio tecidular
era maior nas feridas dos ratos
diabéticos. Isto significa que a
alteracio do processo cicatricial,
nos doentes diabéticos, era moti-
vada por esta diferenca do padrao
normal.

No presente trabalho o grupo
testemunha tratado com insulina
tinha taxas de glicemia normais
mas mostrava uma cicatrizagao
alterada, embora esta fosse mais
préxima do normal do que a
observada nos ratos cuja dia-
betes nao estava controlada.

Os autores tiram as seguintes
conclusdes:

1 — A cicatrizagdo das feridas
incisas suturadas (cicatrizacao por
1.* intencdo) estava nitidamente
animais
mente diabéticos; que esta per-

diminuida nos grave-
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tur]:baq:ﬁo era parcia]mente redu-
zida quando a diabetes eslava
rigorosamente controlada.

2 — A cicatrizagdo das feridas
por granulacéo (cicatrizac.éo por
2.% intencdo) parecia processar-se
num ritmo normal, nos ratos com
a diabetes
o contrario

rigorosamente con-

trolada, sucedendo
quando a perturbacio metabé-

lica nao estava dominada.

Surgery, 50:525, 1961

COMPLICACOES VAS-
CULARES DA DIABETES

Microangiopatia diabética

A. Rifkin e L. Leiter

A descrigao classica, feita por
Kimmelsteel ¢ Wilson? duma
lesdo nodular dos glomérulos
renais em 8 doentes muitos deles
diabéticos, foi o ponto de par-
tida para o estudo dos pequenos
na diabetes. Nos anos

subsequentes apareceram muitos

vasos

trabalhos sobre estas lesdes renais
salientando a sua especificidade
e mostrando que, relacionado
com estas Brlrteracﬁes do rim, havia
um sindroma clinico caracteris-

tico: proteinuria, 'hipopmteinemi-a.

! Kimmelsteel e Wilson, C. — Am.
J. Path., 12:83; 1936



hipertensdo, edema e uremia.
Este ocorrendo nos
doentes portadones de diabetes

de longa duracdo era completado

sindroma

pela retinopatia com o andar
dos tempos.
Os autores verificaram que
havia vérios tipos de lesdes glo-
merulares no rim diabético; a
afeccao nodular
tee[-WiIsbn. glomérulo-esclerose
difusa e lesdo exsudativa. Traba-
Ihos recentes (2, 3.,) particular-
mente feitos com base nas bio-

de Kimmels-

psias renais em série, indicam
que as lesdes difusas, frequente-
mente coexistem com a forma
nodular, precedem-na ou existem
isoladas. As lesdes difusas, possi-
velmente, comportam mais signifi-
cado que as nodulares, parecem
ser as responsaveis pelo sindroma
clinico. As lesaes de tipo exsu-
dativo caracterizam-se por massas
homogéneas de substancia fibri-
néide e eosinéfila localizada quer
no lume capilar quer nos espagos
capsulares, em contraste com as
lesdes nodulares ou difusas nas
quais as alteragées se localizam
entre os capilares e na parede
destes. Na localizacao interca-
psular as _lesées exsudativas sdo
inespeci[icas. .podendo ser obser-
vadas em outras nefropatias néo
diabéticas: em maos experimen-
tadas o microscopio electrénico
permite dislinguir as lesoes glo-
merulares umas das outras e a
extensa arteriosclerose dos vasos

extra e intrarrenais é mais fre-
quente nos rins diabéticos do que
nos que o nao sdo. Frequente-
mente com as lesdes acima refe-
ridas coexiste uma pielonelrite
focal ou difusa, aguda ou cré-
nica. Ha hialinizacao ligeira ou
intensa da membrana basal dos
tubos renais.

A esta associacio de lesdes
glomerulares, vasculares e tubu-
lares dos rins de diabéticos cré-
nicos se chama a nefropatia dia-
bética.

E facto clinico e patolégico
bem estabelecido a associagéo
de arteriosclerose coronaria, cere-
bral e dos vasos periféricos na
diabetes
nos tltimos 25 anos é que se

mellitus. Todavia, so

demonstrou a presenca de lesdes
dos pequenos vasos nos doentes
diabéticos. De inicio havia ape-
nas inc[icaqao das alteracges da
retina e do rim mas s6 mais

recentemente, gragas as técni-
cas microscépicas e de colo-
racio mais modernas se evi-

denciaram as caracteristicas da
microangiopatia diabética®, As
lesdes venulares e

capilares tém sido encontradas

arteriolares,

* Gillman, D. D. et al. — Diabetes,
8:251, 1959

* Gillman, D. D. et al., Medicine
38:321, 1959

* Goldenberg, S.
8:261, 1959

et al., Diabetes,
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em varios érgdos do doente dia-
bético.

As alteracdes préprias da reti-
nopatia diabética sao: dilatacao
e engorgitamento das veias,
hemorragias, exsudacﬁo. oblitera-
¢ao d_og capilares e arteriolas pré-
-capiiares e a retinite pmli[erante.
Todavia o que realmente caracte-
riza a observadao do fundo do
olho‘da diabetes é o microaneu-
risma da retina. Esta lesdo tem
sido descrita em muitas outras
doencas, nomeadamente na ane-
mia de células falciformes, anemia
perniciosa, hipertensao maligna,
trombose da veia central da
panflebite da
(doenca de Eales). Possivelmente

retina, retina
nestes doentes ndo se tem pon-
derado a possivel coexisténcia da
diabetes.

As dilatagées aneurismaticas
dos capilares tém sido também
identificadas na glomemloescle-
rose nodular e por este motivo
se tem admitido uma mesma
patogenia para a retinopatia e
para a nefropatia.

Recentemente Ashton ?
dou de novo este pro]:fema afir-

estu-

mando a convicgio de que néao
existe uma verdadeira analogia
entre as lesdes da retina e do rim.
Apenas na conjuntiva dos dia-
béticos se tem encontrado estes
microaneurismas. 1 odavia, tém-se
encontrado lesdes vasculares um
pouco diferentes nos nervos peri-

féricos e no sistema nervoso cen-
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tral e auténomo. Em nervos peri-
féricos de diabéticos portadores
de neuropatia tem-se encontrado
um espessamento difuso dos vasa
nervorum. :
Recentemente os autores tém
descrito estas lesdes nos pequenos
vasos das extremidades de ampu-
tados por gangrena, na pele. gor-
dura epicérdica e placenta dos
diabéticos; nos raminhos intra-
murais das coronarias; nas arte-
riolas interlobares, aferentes e
eferentes do rim; e nas vénulas
e arteriolas da retina. Estas lesoes
sdo caracterizadas por uma pro-
liferacdo do endotélio da intima
e depésito da substancia com
positividade da reaccdo acida de
Schiff na parede dos vasos atin-
gidos e negatividade para o ferro

coloidal.
A membrana elastica interna
dos pequenos vasos atingidos

mostra-se intacta e cora-se forte-
mente com o PAS em contraste
com as lesdes arterioscleréticas
ndo diabéticas, nas quais a refe-
rida membrana esta desagregada
e tem pouca ou nenhuma aptén-
cia para o PAS, Existe uma ver-
dadeira correlacﬁo entre as lesdes
dos vasa nervorum das extremi-
dades dos doentes diabéticos e
as primeiras manifestagdes clini-
cas da neuropatia, supondo que
estas lesdes microvasculares sejam

5 Ashton, N.— Lancet 2:625, 1959



responsaveis pelas neuropatias.
Uma cuidadosa avaliacao dos
factores idade e I'niper‘tenséo con-
comitante mostra que ha pequena
diferenca na incidéncia e inten-
sidade da arteriosclerose entre os
diabéticos e os doentes nao dia-
béticos. Pelo contrario, as lesdes
proliferativas do endotélio dos
pequenos vasos parecem ser duas
vezes € meia mais frequen-tes nos
diabéticos. E possivel

que estas -alteracﬁes microangio-

doentes

paticas sejam responsaveis pela
maior frequéncia de complica-
¢oes diabéticas da pele, coracao,
extremidades, retina, rim e sis-
tema nervoso.

The New York State Journal t:nl
Medicine, 61:1920, 1961

O0s pequenos vasos
na diabetes

J. Landau e E. Davis

Os autores levaram a efeito o
estudo dos pequenos vasos da
conjuntiva e leito ungueal em
15 doentes diabéticos, compa-
rando estas observaqées com as
realizadas em 140 doentes hiper-
tensos, 110 doentes com arterios-
clerose e 65 pessoas normais, em

idades de

0S vasos

40 ou mais anos;
foram observados ao
microscépio e a lampada de
fenda.
—Os

mostraram congestio em 60 %
dos doentes diabéticos;

vasos da conjuntiva

— A porgiio venosa dos capi-
lares do leito ungueal mostrava
também congestao.
microscépio e a lampada de

— A lesao fundamental diabé-
tica de congestdo da parte venosa
dos capilares foi observada em
outros érgaos, diferentes do olho.
Esta lesao tipica da arteriosclerose
dos pequenos vasos da conjuntiva
era comum na diabetes.

— Era apreciavel a frequéncia
(25 %) do aparecimento de lagos
sanguineos microscopicos na con-
juntiva dos diabéticos; este
achado era muito mais frequente
que nas pessoas normais, ligei-
ramente superior que na arteri-
osclerose e tao frequente como na
hiperlen-sﬁo.

Os autores tiram a seguinte
conclusdo: a diabetes acompa-
nha-se de a]lerac(')es dos peque-
nos vasos da conjuntiva e do leito
ungueal, que todavia ndo sdo
patognomonicos.

Lancet, 2:19&;1

COMPLICAGOES
RENAIS DA DIABETES

Classificacdo clinica de
sindroma de Kimmelsteel-
-Wilson

J. Syllaba e J. Opplt

Os autores examinaram uma
série de 100 doentes diabéticos,
com-plicndos de nefropatia do tipo
Kimmelsteel-Wilson. A autépsia
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mostrou a presenca dessa glome-
rulosclerose diabética em 50 %
dos casos. Considerando a evo-
lugdo clinica desta complicacao
renal os autores apresentam a
seguinte classificacao.

1 — Periodo pré-clinico — O
doente nao refere qualquer sofri-
mento. Os exames laboratoriais
e clinicos habituais nada revelam
além da presenca duma diabetes.
Todavia, varios autores notaram,
mesmo neste periodo, reacgoes
anormais dos vasos conjuntivais
ou ja alteragdes anatémicas dos
capilares utilizando o microscé-
pio electrénice.

2 — Periodo de sinais clinicos
manifestos — As queixas dos
doentes referem-se principalmente
a hipertensao arterial ou insufi-
ciéncia coronaria concomitante.
Descobrem-se, porém, sinais cli-
nicos e bioquimicos importan-
tes: hi-pertensﬁo arterial, edemas
maleolares e albumindria. Toda-
via estes sintomas nem sempre
sdo constantes.

Sob o ponto de vista bioqui-
mico, os autores verificaram uma
subida das globulinas plasmati-
cas, principalmente da frar:t;ﬁo
gama. Os exames da funcao
renal sdo em geral normais, man-
tendo-se normal a taxa de azoto
néo proteico. Encontram-se, quase
sempre, sinais tipicos de retino-
patia diabética.

53— O terceiro periodo — é
caracterizado por edemas maci-
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¢os e por uma proteintiria abun-
dante e constante. A 'hiper‘rensao
arterial é persistente.

4 — Periodo
imagem duma insuficiéncia renal,
seguida de hiperazutemia e uma
alteracéo profunda das funcﬁes
renais. Os limites entre os perio-
dos acima referidos muitas vezes

terminal — é a

sdo imprecisos.

Os autores estudaram, parti-
cularmente, o sindroma nefrético
pelo método da electroforese em
papel, em agar e ultracentrifuga-
¢do. Demonstraram uma dislipo-
proteinemia com elevado nivel
da fraccio macromolecular de
D< 099: um valor elevado da
fraccdo S + 10-2; acumulacdo
das M:-glicoproteinas; presenca
duma uro-proteina patolégica rica
de glicoproteinas em Szo = 4 — 5.

4.9 Congresso da Federagio Inter-
nacional da Diabetes. Genebra
Junhe de 1961

Mieroscopia electrénica
nos glomérulos renais
na diabetes

M. S. Sabour et al.

Os autores fundamentam o seu
trabalho na observacao, ao mi-
croscépio electrénico, dos glomé-
rulos de fragmentos de tecido
renal obtido por biopsia percuta-
nea e pertencendo a jovens dia-
béticos nao sofrendo de qualquer
sintoma de 'nefropatia.



Os autores verificaram o

seguinte:

Os glomérulos mostravam um
espessamento  difuso da mem-
brana basal dos capilares, por
vezes muito intenso; verificaram
também algumas areas da mem-
brana basal com espessamento
nodular: isto poc|e significar um
estadio precoce dos nodulos de
sindroma de Kimmelsteel-Wilson.
Havia uma hiperplasia endote-
lial de mediana intensidade. A
lamina fenestrada parecia normal.

Os podocitos mostravam um
arranjo normal dos seus pedicé-
lios. Havia corpos hialinos no
interior do citoplasma de alguns
podocilos e nas células tubulares
proximais; também havia corpos
hialinos livres nos espacos de
Bowman. A presenca de corpos
hialinos intracelulares sugere
uma manifestacao de micropicni-
cose destas células a partir do
plasma filtrado e ndo uma per-
turbagio das mitocondrias celu-

lares.

A membrana basal da céapsula
de Bowman estava nitidamente
espessada; as células que delimi-
tam a capsula de Bowman, mos-
travam uma densidade electrs-

nica aumentada, tumefaccao e

algumas areas davam a impres-
sdo de excessiva proliferacdo. O
espessamento da membrana da
notada em

basal também foi

alguns tibulos observados.

Nao se observaram lesaes fibri-
néides nos glomérulos. Isto sugere
que o espessamento difuso e
nodular da membrana basal das
diferentes partes do nefron é uma
alteracdo precoce, provavelmente
relacionada com uma perlurbacﬁo
metabélica fundamental da dia-

betes. O

nefropatia diabética esta prova-

sindroma clinico de
velmente relacionado com o
desenvolvimento de lesges fibro-
néides.

4.2 Congresso da Federagio lnter-

nacional «a Diabetes, Genebra,
Julbo de 1961

COMPLICACOES OCULA-
RES DA DIABETES

Diabetes e retinopatia

C. Phocas et al.
(Athenas)

Os autores fundamentam o seu
estudo em 155 diabéticos trata-
dos numa clinica Universitaria
do Hospital de Atenas. Os resul-
tados obtidos sdo os seguintes:

Em 78 doentes ou sejam
503 % da totalidade nao havia,
ao exame oftalmolégico, qualquer
lesdo atribuivel a diabetes, sendo
42 mulheres e 36 homens, as ida-
des variavam entre os 15 e 86
anos; o inicio da doenca, na
mani-

maioria destes doentes,

festava-se a volta dos 50 anos,
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durava entre alguns dias e 25
anos (com a média de 25 anos):
havia hipertensdo em 29,4 % dos
casos e, em 15,3 %, havia pertur-
bacaes circulatérias dos membros

inferiores.

Em 68 doentes ou sejam 43.8%
da totalidade havia retinite dia-
bética, sendo 37 mulheres e 31
homens; as idades variavam entre
25 e 88 anos (média 60-70 anos);
o inicio da doenca variava entre
alguns dias e 30 anos, mas na
maioria destes doentes a diabetes
existia ha mais de 5 anos; havia
hipertensao em 42 % dos casos
e em 338 havia perturbagdes
circulatérias dos membros infe-

riores.

Finalmente, em 9 doentes néo
foi possivel fazer o exame do
fundo do olho. Deste estudo os
autores concluem, de acordo com
a bibliogralia de todos os paises,
que quanto mais dura a diabetes,
mais frequentes sdo as perturba-
coes circulatérias.

Os autores, no seu estudo, con-

retinite
bilateral.

sideram 4 estadios da

diabética, geralmente
1. — Pequenas hemorragias
disseminadas e micro-aneurismas
da retina;
2.° — Hemorragias dissemina-
das mais abundantes e derrames
eshranquiqados;

3.°—Varias hemorragias exten-

sas, pequenos aneurismas e der-
rames;
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4° — Retinite fibrosa ou
mesmo descolamento da retina.

Presse Medicale, 69:1518, 1961

COMPLICAGOES NER-
VOSAS DA DIABETES

As meuropatias diabéticas

M. Derot
e A. Morei-Maroger

As perturbagoes sensitivas sub-
jectivas sao as mais frequentes,
incluindo um componente dolo-
um componente

roso e pares-

tésico. A exacerbacéo com o
repouso e durante a noite e a
sua atenuacdo com a marcha,
sdo fenomenos notaveis. A sua
topogralia sobretudo crural e dis-
tal ”Jurrling feet) nao é regular-
mente troncular. Os sintomas séo
muitas vezes migradores e reagem
bem ao tratamento etiolégico.

Entre as perturbacées objecti-
vas é muito Frequente a a[teracao
do sentido vibratério; é preciso
porém considerar a idade do
doente.

A arreflexia aquiliana parece
ser frequente; a rotuliana é rara.
O estudo dos reflexos cutaneos
mostra, por vezes, um compro-
misso de neurénio central. As
perturbacées motoras dos mem-
bros sdao muito menos difusas. A

paralisia toma, quase sempre, um



caracter periférico e o crural é
atingido.
A distribuicdo topografica das
paralisias é assimétrica, dispersa
e incompleta. Algumas vezes tem
o caracter francamente de polio-

0 nervo mais vezes

mielite. Sao poucas vezes regres-
sivas. ;

As perturbacées vegetativas
neurogénicas sdao muito caracte-
risticas: eritemas cutaneos, per-
turbacses da sudacdo, edemas
segmentares, l\ipotensﬁo ortosta-
tica, diarreias nocturnas e, sobre-
tudo, perturbacdes troficas. A
impoténcia é um sinal ha muito
considerado classico.

Ha duas ordens de sinais, fre-
quentemente moderados, que tem
muito interesse clinico, porque
evocam mais a sifilis que a dia-
betes: hiporreflexia pupilar a luz
e perturbacdes tréficas. O mal
perfurante plantar. precedido de
lesdes epidérmicas discretas e fa-
cilmente curaveis é de origem
evidentemente neurogénica — a
associagiio de perturbacdes sensi-
tivas e reflexas é aqui evidente.
As osteoartropatias sao mais
raras; a necrose consideravel que
as acompan}la e o seu caracter
indolor sao factores que estabe-
lecem a destrinca das osteopo-
roses artriticas. Estas lesdes inte-
ressam sobretudo a parte anterior
do pé.

O compromisso dos nervos cra-
nianos tem um papel um pouco
particular: raramente acompanha

uma neuropatia periférica e reve-
la uma diabetes ja avancada.
Os é6culo-motores sao os mais
atingidos, especialmente o Il e
o VL.

A paralisia é apoplectiforme e
por vezes dolorosa, raramente re-
gressiva. | ém-se observado para-
lisias faciais periféricas, nevral-
gias do trigémio, mesmo bilaterais
e extensivas a outros nervos cra-
nianos. Com uma frequéncia con-
sideravel, preciosa para a inter-
pretacio dos sintomas clinicos.
verifica-se uma subida da taxa
da albumina do liquido céfalo-
-raquidiano. normal em tudo o
mais.

A classificagao das neuropatias
diabéticas é muito diversa na fre-
quéncia e significado das suas
formas clinicas.

As formas clinicas puramente
sensitivas e subjectivas tém sido
postas em duavida, principa[mente
se se pretende uma caracterizagéo
precisa. As formas sensitivas com
sintomatologia objectiva sao
muito frequentes. Entre as formas
enganadoras devidas a um agru-
pamento sintomatico inesperado,
é preciso citar as falsas acropa-
tias tlcero-mutilantes, a pseudo
tabes diabética e, por fim, as poli-
-radiculonevrites subagudas.
Estas ultimas podem surgir na
evolucdo dum coma acidésico.

O diagnéstico das neuropatias
diabéticas pode ser feito pela
analise semiolégica, mas funda-
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menta-se, de facto, no diagnéstico
da prépria diabetes. Esta pode
ser ag|icosﬁrica ou, pelo contra-
rio, estar associada a uma neuro-
patia de outra origem. Daqui
ressalta a importancia capital dos
exames completos.

As afeccoes que é necessario
ndao ignorar nem afirmar abusi-
vamente sao muito numerosas. A
discussao, todavia, assenta sobre
as discopatias e artroses nas for-
mas dolorosas 0 neuro-alcoolismo
nas lormas sensitivo-motoras, a
tabes, as escleroses anémicas e as
compressoes mec[u]ares. se exis-
tem sinais centrais; a neuropatia
senil de Critchley, por fim.

A hiperalbuminorragia, a re-
gressio pelo tratamento antidia-
bético sao bons critérios no diag-
néstico  diferencial. E preciso
ainda assinalar a existéncia de
neuropatias provocadas pelo re-
gime dietético, pela insulina ou
mesmo pelos hipoglicemizantes
de sintese.

4.° Congresso da Federncio Inter-

nacional da Diabetes, Genebra,
Julho de 1961

Etiologia e fisiopatologia
da neuropatia diabética

S. C. Fagerberg
As opinides estdo divididas no
que diz respeito & génese da neu-

ropatia diabética. O autor re-
fere-se ao estudo de duas séries
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de doentes: 224 diabéticos com
neuropatia e 132 sem neuropatia.

Os resultados s@o os seguintes:

1 — A incidéncia de compli-
cagoes era mais elevada nos dia-
béticos com neuropatia e baixa
quando esta era inexistente;

2 — A incidéncia de neuropa-
tia diabética subia nao s6 com
a idade como também com a
duracio da diabetes;

3 — Quanto maior era a inci-
déncia e severidade de evidentes
comp[icacﬁes. mais comuns eram
os sintomas de neuropatia; nos
casos com mais elevados graus
de complicagées, a neuropatia
diabética era praticamente inevi-
tavel.

O estudo -histopato[égico mos-
trou o seguinte: uma estreita cor-
relacdao entre os sintomas clinicos
da neuropatia e a demonstragao

histolégica de degenerescéncia da

bainha de mielina. Os doentes
sofrendo de neuropatia mostra-
incidéncia e
maior gravidade das lesdes dos

ram uma maior

vasos intraneuronais, que toma-
vam o aspecto de hialinizagao,
estenose, espessamento da -parede.
reaccdo positiva ao PAS.

Com as coloraqc’)es de rotina
(van Giesen) os vasos nao dife-
rem do aspecto que tomam na
hipertensao.

4.° Congresso da Federagiio Inter-
nacional da Diabetes, Genebra,
Julbo de 1961



A velocidade de condugio
dos troncos nervosos

P. Temesio et al

Partindo do facto do dismeta-
bolismo da glicose afectar a fun-
céo da fibras nervosas, os autores
mediram a velocidade de con-
ducdo dos estimulos nos troncos
nervosos em 66 doentes diabé-
ticos e em 12 ratos tornados arti-
ficialmente diabéticos pela pan-
createctomia.

O método empregado foi o
seguinte: a velocidade de con-
dugdo nervosa foi determinada
pela aplicacio dum estimulo eléc-
trico na peie sobre dois pontos
do trajecto cutineo dum nervo
motor e registo electromiogralico;
nos ratos o nervo ciatico foi
exposto e a experiéncia directa-
mente realizada sobre o nervo.

Em todos os doentes diabé-
ticos, a velocidade de conducao
estava consideravelmente reduzi-
da, -principalmente nos doentes
sofrendo de sintomas ou sinais
de neuropatia periférica. Em
todos os casos, o electrodiagnos-
tico e o electromiograma levados
a eleito em ambos os membros
superiores e sobre os territérios
do mediano ¢ do cubital, eram
normais. Nos ratos pancreatec-
tomizados, a diabetes evolui nor-
malmente; as medicaes revelam

uma diminuicdo de condugao

nervosa, precoce, consideravel e
estatisticamente significativa.
Estes resultados permilem
afirmar que a reducdo da velo-
cidade de
possa ser uma caracteristica do
estado diabético,

conducéo nervosa
duma neuro-
patia subclinica que pode ser atil
no diagnéstico de glicostrias nao
diabéticas.

4.0 Congresso da Federagio Inter-

da Diak Geneb
Julhe de 1961
Complicacdes neurolégi-

cas nos diabéticos jovens

), Aagenaes

O autor estudou uma série de
120 doentes com diabetes ini-
ciada antes dos 30 anos, com
duracao variavel entre 0 e 35
anos.

Os doentes foram sujeitos aos
habituais

oftalmolégico e renal, bem como

exames neurolégico,

a provas semiolégicas relacio-
nadas com os nervos auténomos.
— Arrefecimento das pernas e
pés rpelo ar frio e, subseq’uente-
mente, aquecimento indirecto:
durante a prova, procecleram a
verilicagio de temperaturas dos
dedos do pé, sudacao do pé e
temperatura rectal. Resultados:
— Subida de temperatura dos
dedos do pé em todos os doentes

sofrendo de grave neuropatia;
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— A rapidez da descida da
temperatura dos dedos do pé pelo
arrefecimento diminiu com a gra-
vidade da neuropatia;

— A subida da temperatura do
dedo do pé provocada pelo aque-
cimento indirecto esta muitas
vezes comprometida, em parte,
devido a lesdo dos nervos auté-
nomos, em parte, devido a uma
microangiopatia ao nivel dos

dedos do pé;

—Em 80 de 98 doentes exa-
minados verificou-se anidrose dos
pés e em todos a diabetes tinha
mais de 5 anos de evolucdo; em
14 a diabetes durava entre 15 e
25 anos; apenas 2 dos doentes,
mostrando anidrose, nao sofriam
de neuropatia somatica.

A perturbaq‘ﬁo da temperatura
do corpo — a descida provocada
pe]o arrefecimento e a subida
desencadeada pelo aquecimento
indirecto — é mais pronunciada
nos doentes exibindo anidrose do
que nos diabéticos sem ela ou nos
individuos normais.

Em 23 de 100 doentes exami-

nados os autores encontraram
hipotensao ortostatica, que era
grave em 12. A [requéncia de
hipolensdo ortostitica aumenta
com a gravidade da neuropatia.

A impoténcia é apenas verili-

cada nos doentes com outros
sinais de neuropatia somatica ou
auténoma; aparece em 27,5 %

dos homens porladores de dia-
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betes com mais de 5 anos de
evolu‘;ﬁo.

Todas estas lesdes relacionadas
com o sistema nervoso auténomo
sdo inespecificas e parecem ter
uma frequéncia igual a frequén-
cia verificada nos outros tipos
de neurite periférica.

4.% Congresso da Federagio Inter-
foual’ <ds Uik Cansk
Julbo de 1961

0 liquido cérebro-espinhal
na diabetes

H. Kutt et al.

Os autores levaram a eleito a
analise quantitativa e qualitativa
das proteinas totais do liquido
céfalo-raquidiano, em 84 doentes
diabéticos por meio da electro-
forese de zona em gel de amido.

—Em 11 doentes portadores
de diabetes nao complicada, as
proteinas estavam ligeiramente
aumentadas (de 2 a 45 mg %).
Em nenhum caso havia mudanca
significativa do padréao electro-
forético.

— Nos 73 diabéticos que ti-
nham perturbacées neurolégicas
ou doenca vascular, ou as duas
associadas, havia 30 casos nos
quais as proteinas totais se encon-
travam aumentadas até 196 mg %
e em 30 a subida era selectiva
para a alfa-2 globuhna lenta.

— A subida das proteinas
totais era mais frequente e mais



evidente quando os doentes apre-
sentavam perlurbaqﬁes neurolé-
gicas inlensas ou graves.

— A subida da alfa-2-globu-
lina lenta era principalmente pre-
sente quando a diabetes mostrava
doenca vascular grave e avan-
qada.

— A subida selectiva da alfa-2
globulina lenta de grande molé-
cula pode muito bem significar
um defeito parcial da barreira
sangue-sistema nervoso relacio-
nado com as lesdes vasculares

da diabetes.

Arch. Neurol , 4: 1961

COMPLICAGOES OSSEAS
DA DIABETES

As lesdes 6sseas do pé nes

diabéticos

E. Azerad,
J. Lubetzki, L. Sthul

Desde longa data (Lépine em
1906) que foi descrita a possil)i-
lidade de lesses do esqueleto na
evolucdo da diabetes. E, contudo,
dificil dizer se essas lesoes sao
da diabetes ou se
resultam de outras causas, espe-

especificas

cialmente de velhice. sendo por-
tanto secundaria a accdo da
diabetes.

Entre as osteopatias de loca-
lizagoes varias, ha duas que me-
recem uma referéncia especial: as
a-iteraq.ﬁes da coluna e principal-

mente as que atingem os o0ssos
do pé.

As osteopatias do pé. que cons-
tituem o chamado «pé diabético»
sdo as de maior interesse. Todos
os autores concordam na sua
crescente frequéncia apesar do
progresso realizado na prevencao
e luta contra a infeccs'm. tendo
em consideracdo o ponto de vista
largamente aceite segundo o qual
as referidas osteopatias sao de
origem infecciosa. Sao complica-
¢oes observadas depois dos 50
anos, mas que podem aparecer,
mais
novos (1 caso de 30 anos entre
a série de 40 observacdes apre-

também, em individuos

sentadas pe|as &utores): aparecem
na diabetes de |onga evolucﬁo
mas também tém sido observadas
no inicio da doenga.

As lesdes Gsseas, comegam, por
vezes, a seguir a um traumatismo
ou sem causa aparente; o seu
aspecto difere pouco com a sua
localizacdo; calcanhar, tarso, me-
tatarso e falanges, tanto isoladas
como associadas.

Enquanto as primeiras perma-
necem quase sempre fechadas,
as segunclas acompanham-se fre-
quentemente de feridas que po-
dem revestir o tipo de mal perfu-
rante. A[guns autores pretendem
estabelecer uma distingao entre
todavia a
identidade de imagens radiolé-
gicas e a coexisténcia ou suces-

as duas variedades:

sdo no tempo das duas formas,
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provam a sua unidade funda-
mental.

Radiolégicamente as imagens
podem ser de trés tipos: osteolise
(‘microgeédica. coup de gomme
a effacer ou sucre d'orge sucé),
osteoporose e rutura da cortical.
A sede de eleicao destas lesdes ¢
a metafise. A cartilagem arti-
cular persiste na integra durante
muito tempo. Os osteofitos sdo
excepcionais. As lesdes ésseas da
diabetes sao susceptiveis de repa-
racao radiologica-
mente. Todavia é Frequente a re-

comprovada

cidiva, no mesmo pé ou no pé
oposto. O problema nosolégico
ndo parece resolvido, A hipétese
infecciosa (osteomielite secunda-
ria) pouco verosimil em plena
época dos antibidticos, s6 é de
considerar quando se verifica uma
porta de entrada; a hipétese vas-
cular pode fundamentar-se na
frequéncia de lesdes arteriais asso-
ciadas que tomam sobretudo o
aspecto da mediacalcose e que s6
raramente conduz a insuficiéncia
circulatéria. Pelo contrario, em
certos casos parece haver um
exagero da vascularizacéo.

A origem nervosa, na opiniao
dum grande ndamero de autores,
fundamenta-se nos seguintes fac-
tos: auséncia de dor, que na
realidade nem é constante nem
absoluta e, por analogia, com as
artropatias da tabes e a coexis-
neurolégicos:

téncia de sinais

aboligao dos reflexos, perturba-
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coes das sensibilidades profunda
e superficial, modificagao das

constantes do liquido célalo-
-raquidiano (hiperalbumose). O

componente neurolégico nédo é

necessario, porque as lesdes
6sseas  podem observar-se na
auséncia da neuropatia.

defendem

teoria metabdlica que faz da

Os autores uma
lesdo 6ssea um processo degene-
rativo, como sucede com a retino-
patia ou a nefropatia com as
quais esta muitas vezes, asso-

. ciada. Tratar-se-ia duma altera-

¢do da estrutura proteica da
substancia fundamental.

Em apoio desta opiniao, os au-
tores demonstram a existéncia de
alteragdes biolégicas caracteriza-
das por um aumento das subs-
t&nc-ias seromucéides do sangue
e a eliminagdo urinaria de éci-
dos muco-polissacaridos testemu-
nhando uma certa despolimeri-
zacdo. O prognéstico das com-
plicacoes 6sseas da diabetes é
sério e o tratamento dificil.

4.° Congresso da Federagio Inter-

1 da Diab Gtk

Julho de 1961

Hiperostose craniana deo
diabético

P. Kissel, L. Collesson,
G. Debry e A. J. Treheux

Os autores realizaram 200 exa-
mes radiolégicos do cranio de
todos os diabéticos entrados na

Clinica Médica B da Universi-



dade de Nancy durante um pe-
riodo de 8 meses. O estudo cli-
nico e radiolégico destas obser-
vacoes mostra a predmninancia.
quase exclusiva, de hiperostose
craniana interna, nas 'mul[)eres
diabéticas e observa-se em cerca
de um terco de todos os casos
estudados. A hiperostose frontal
interna é a-mais frequente mas
estd por vezes associada a Ne-
bula frontalis e a calvaria diffusa.
Estas altimas formas radiolégicas
estdo raramente isoladas.

4.° Congresso da Federagio Inter-
nacional da Diabetes. Genebra,
Julho de 1961

Osteopatias diabéticas

A. W. D’Agostino et al.

O exame do material radiolo-
gico e clinico das lesdes osteo-
articulares do pé dos seus diabé-
ticos levou a fazer a seguinte
sistematizacéo:

1 — Lesdes osteiticas e osteo-
artriticas dos metatarsos e falan-
ges, clinicamente primitivas ou
secundarias a ulceragées cuta-
neas; estas lesdes sdo constituidas
por zonas de osteolise com evi-
dentes reacces do peridsteo e
formaqéo e expu[sﬁo de seques-
tros;

2 — Lesoes osteoarticulares, de
tipo neurogéneo, interessando so-
bretudo os metatarsos, evidencia-
das sob a forma de evidente alte-

racao de morrologia articular com
associacdo de fenémenos osteoli-
ticos e fenémenos de hiperostose
do tipo Charcot;

5 — Lesdes osteoarticulares dos
diabéticos

forte vasculopatia periférica, sob

atingidos por uma

a forma de atrofias corticais, con-
céntricas e osteolise com escassa
ou ausente reaccao do peridsteo.

4.9 Congresso da Federagio Inter-
nacional da Diabetes. Genebra,
Julho de 1961

Contractura de Dupuytren
e diabetes

M. R. Cammarn
e E. C. Weckesser

Schneider, em 1053, apontou
uma elevada incidéncia (31.2 %)
de espessamento da fascia palmar
entre as mulheres brancgs sofren-
do de diabetes; os autores fun-
damentam o seu estudo numa
série de 598 doentes diabéticos,
e apresentam os seguintes resul-
tados, referentes a presenga da
contractura de Dupuy’(ren entre
os diabéticos, de ambos os sexos,
brancos e negros.

— A contractura de Dupuytren
foi observada em 60 doentes
(10 %).

— A contractura de Dupuytren
foi observada com mais frequén-
cia entre os homens (26,5 %) e
mulheres (26,1 %) brancos que
entre os negros.
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— Estas lesdes eram mais pe-
quenas conforme os doentes eram
mais idosos. A idade média dos
doentes atingidos ou ndo atingi-
dos com a contractura de Dupuy-
tren foi de 68,7 anos e 56,9 anos
respectivamente.

— A contractura de Dupuy-
tren tende a aparecer conforme
é de maior duracdo a diabetes,

— O uso de insulina ndo tem
nenhuma influéncia com o apa-
recimento desta lesdo.

A maioria dos doentes apresen-
tavam ligeiro ou moderado com-
promisso da fascia palmar sob a

forma de nédulos ou escasso
espessamento.
A fascia plantar raramente

estava atingida.

4.2 Congresso da Federagio Inter-
nacional da Diabetes, Genebra,
Julho de 1961

DIABETES E OUTRAS
DOENGAS

Diabetes e carecinoma
do estomago

B. Lemass

O autor fundamentou o seu
trabalho no estudo de 66 doentes
com carcinoma do pancreas du-
rante os anos de 1944 a 1054.
A diabetes era razoavelmente fre-
quente nestes doentes, um tergo
dos quais mostraram glicosaria
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e glicemias anormais; em muitos.
havia alteracdao da prova de tole-
rancia para a glicose.

Estatisticamente a incidéncia
de carcinoma do pancreas em
diabéticos avancados era maior
que a da popu]acﬁo normal em
igualdade de circunstancias de
idade.

Nesta série de 66 doentes de

carcinoma dc em 3

pancreas
casos havia diabetes nos antece-
dentes familiares.

Quanclo a diabetes se inicia
num homem com mais de 40
anos, deve-se pensar sempre na
hipétese dum carcinoma do pan-
creas, especialmente se ha pertur-
bacées gastro-intestinais e dores
irradiadas as costas.

Na série estudada, os sintomas
classicos da diabetes foram iden-
tificados em 7 doentes e a dia-
betes fora diagnoslicada anterior-
mente em 6 casos, em 3 dos quais
1, 7 e 12 meses antes da sinto-
matologia do tumor. Em 12 casos
o carcinoma e a diabetes foram
diagnosticados simultaneamente.

O achado da diabetes no doen-
te suspeito de tumor do pancreas
nem sempre significa que toda a
glandula esta substituida pela
neoplasia; algumas vezes ha ape-
nas um pequeno tumor e bem
circunscrito.

No grupo de 20 doentes com
diabetes, 14 exigiram doses cres-
centes de insulina a maneira que
a neoplasia progredia.



Os exames necrépsicos mos-
traram: ;

— Em 30 casos, nos quais o
tumor estava circunscrito a ca-
beca do pancreas, havia 7 com
diabetes;

— Em nenhum caso de tumor
localizado & cauda do pancreas
-—]ocalizaqéo rica de células de
Langerhans — havia simultanea-
mente diabetes.

J. M. Se., 6:16, 1960

Diabetes e anemia perni-
ciosa

A. Sundberg e A. Gronberg

A associacdo de diabetes com
a anemia perniciosa tem sido
referida cada vez com mais fre-
quéncia. As grandes estatisticas
revelam que a diabetes aparece
em 0,3 a 1,7% da populacao.
A anemia perniciosa é conside-
rada doenqa mais rara.

Os autores do presente tra-
balho estudaram uma série de
314 casos de anemia perniciosa,
verificando a existéncia de 21
doentes com diabetes caracteri-
zada por hiperglicemia e glico-
stria.

Considerando a maior incidén-

cia de anemia perniciosa repre-

sentada por 0,15% e a da dia-
betes por 1.7 %, o calculo esta-
tistico mostra que se deviam en-
contrar 3,7 pessoas sofrendo das

duas doencas. Mesmo que aque-
les nameros fossem levados ao
extremo de 02% e 2 % respec-
tivamente, a associagdo anemia
perniciosa-diabetes, segundo o
calculo estatistico devia encon-
trar-se 5,8 vezes.

Os autores, na série em estudo,
verificaram que esta associag@o é
representada por um nimero (21)
muito maior do que o obtido
pelos calculos estatisticos e que
portanto deve haver uma relagao
entre a anemia perniciosa e a
diabetes.

Diabetes, 9:106, 1960

Atonla gdstrica diabética

R. L. Wooten
e T. W. Meriwethes

A neuropatia visceral pode
ocorrer na evolugdo clinica da
diabetes e manifestar-se de di-
versos modos: hipotensz‘ao postu-
ral, impoténcia, hipomobilidade
segmentar do intestino delgado,
atonia da bexiga, diarreia. As
perturbagdes géastricas rotuladas
de retengdo gastrica, esvaziamen-
to tardio do estomago fazem parte
das manilestagées clinicas da
neuropatia visceral e foi assunto
de trabalho de Rundles em 1945
e de Kassander em 1958; este
altimo autor salientou, no seu
estudo, a importancia desta ma-

nifestacdo visceral da diabetes.
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Estas perturbacdes gastricas
podem ser responsédveis por um
agravamento do controle da dia-
betes, perda de peso, principal-
mente quando associadas a ou-
tras formas de neuropatia diabé-
tica.

Radiologicamente a atonia gas-
trica toma aspectos semelhantes
ao do estomago vagotomizado,
isto é, escassa perista[se. retencao
de alimentos e secrecdo gastrica,
com imagem normal do piloro e
duodeno.

Os autores do presente tra-
balho apresentam 9 casos de
atonia gastrica, comprovados ra-
diologicamente.

A atonia gastrica no diabético
é mais frequente entre os 50 e 60
10 ou

menos anos de diabetes; parece

anos, em doentes com
que a gravidade desta ndo tem
relacéo com estas perturbact‘)es
gastricas, pelo menos nos casos
até agora publicados.

As manilestagées clinicas sao
irregulares e inconstantes. Podem
aparecer: dores abdominais, fla-
tuléncia, néuseas ou vémitos;
contudo, as manifestaqﬁes clini-
cas mais frequenles sao alter-
nancia da diarreia com obstipa-
O suco
gastrico ndo mostra alteracoes.

¢do e emagrecimento.

A imagem radiolégica da atonia
gastrica dos diabéticos é que ¢
mais constante.

Os autores afirmam: a ausén-
caracteristicos

cia de sintomas
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conduz a um agravamento insi-
dioso do controle da diabetes,
possivelmente por causa duma
irregular absor¢io ao longo do
tubo digestivo. A suspeita desta
complicacdo surge na presenca de
qualquer tipo de neuropatia coin-
cidindo com perda progressiva de
peso apesar duma alimentacﬁo
equilibrada e com brusca e inex-
plicavel labilidade da diabetes.
O seu diagnéstico faz-se por
exclusdo e pela demonstragao
radiografica de reduzida ou nula
peristalse gastrica. O tratamento
fundamental nao é outro senao
o rigoroso controle da diabetes
do doente que mosira esta com-
plicacéo.

J. A. M. A. 176:1082, 1961

Complica¢des neuroldgi-
cas e didtese trombofilica
no diabético

A. Baserg e M. Morsiani

aguclas de
patogenia vascular ao nivel do

As complicacées

sistema nervoso central sio muito
frequentes nos diabéticos, sobre-
tudo nos casos de longa duracao.

Os episédios, na maioria das
vezes, sio causados por tromboses
dos vasos cerebrais e responsaveis
pelos sindromas paraliticos mais
variados, podem ser também a
causa de morte destes doentes e
sdo realmente mais frequentes

nos individuos diabéticos, em



igualdade de idades. Os autores

referem-se aos resultados dum
estudo clinico e biolégico sobre
o quadro

tromboelectrogrifico, o exame

a hemo-coagu]acao,
electroencefalogrdfico e reogra-
fico do cérebro e exames clinicos
e bioquimicos de rotina.

O presente trabalho chama a
atencéo para o facto de que entre
os diabéticos ha muitas vezes
uma diatese trombolfilica mais ou
menos evidente, principalmente
no decurso de graves perturba-
¢oes do metabolismo glucidico.
Igualmente insiste na importancia
de se poder atribuir a este estado
trombolilico a patogenia dos refe-

ridos episddios cerebrais.

4. Congresso da Federacio Inter-

nacional de Diabetes. Genébra,

Julho de 1961.

Gota e diabetes

J. B. Hermann

O autor verificou num grupo
de 82 doentes gotosos em regime
ambulatério, que havia uma ele-
vada [requéncia de tolerancia
anormal para os hidratos de car-
bono. Os valores da glicemia em
jejum eram significativamente
mais altos que num grupo teste-
munha de 27 doentes artriticos.

Num subsequenle estudo sobre
o efeito dos corticosteréides sobre
a tolerancia para os hidratos de

carbono em 11 doentes gotosos,

o autor compara o efeito da corti-
sona nestes doentes e o que ele
observou num outro grupo de 11
doentes conhecidos como diabé-
tidos ou pré-diabéticos. Em 7 de
11 doentes gotosos houve melho-
ria com a cortisona, efeito que
foi verificado apenas em 5 dos 11
doentes diabéticos ou pré-diabé-
ticos.

O autor pensa que o grupo de
doentes gotosos seja particular-
mente susceptivel ao efeito dia-
]Jetogénico da cortisona.

4.° Congresso da Federagio Inter-
nacional da Diabetes. Genebra,
Julbo de 1961

DIABETES E GRAVIDEZ

A grdavida diabética

Sir John Pee

O autor refere-se ao estudo
duma série de 563 gravidas dia-
béticas, seguidas no King'c Col-
]ege Hospital durante mais de
30 anos.

Aparece no artigo o seguinte
quadro que da conta da evolucao
estatistica dos dois acontecimen-
tos mais importantes da diabetes
ligada a gravidez.
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mortali-

2 de mortali-

Ncnna m‘::’:“. dade I‘ell.ll

antes de 1941 49 |2,29/0| 32,600
1941-1948 141 |1,4°/0] 25,4 o/o
1949-1952 102 |1,009/0| 26,69/o

19563-1967 166 09/o| 23,80/0
1858-1960 106 0o/o| 14,1 9/o

Nos wltimos 10 anos, a autor
trés fases diferentes:
1949-1952 — durante este pe-

riodo foi utilizada a terapéutica

considera

hormonal com stilboestrol e etis-
terona;

1953-1958 — hospitalizagao das
doentes para tal seleccionadas
com terapéutica intensiva;

1058-1960 — hospitalizacao de
todos os casos entre a 30.* e 32.*
semana, para tratamento inten-
sivo: controle da diabetes, re-
pouso no leito durante 20 horas
por dia e tratamento da hiper-
tensdo ou do edema.

Sé6 nesta tltima fase houve
melhoria da mortalidade peri-
-natal.

As mortes fetais intra-uterinas
sio devidas ao seguinte:

1 — Diabetes nao controlada;

2 — Feto que se torna muito
volumoso;

5 — Presenca de hidramnios;
5 — Pré-diabetes:

O autor estudou 27 doentes
em que a diabetes se desenvol-
veu associada a uma gravidez
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anterior: Mostrou os seguintes
achados:

Glicosturia 5 casos; nado mor-
to (crian(a com mais de 9 quilos)
6 casos; nado vivo- (crianga com
mais de 9 quilos) 5 casos; nado-
-morto (crianca de peso normal)
14 casos; morte precoce da crian-
ca (peso normal) 5 casos; gra-
videz aparentemente normal 2
casos.

O facto da glicostria aparecer
em 5 casos apenas mostra que
a hiperglicemia de forma alguma
é a responsavel principal pelo
excesso de peso fetal na gravida
pré-diabética e, provavelmente,
também o néo é, no caso de dia-
betes evidente.

Tem-se verificado uma altera-
¢do hormonal relacionada com a
gravidez, nomeadamente aumento
do cortirol plasmatico, subida de
aldosterona urinaria e subida de
progesterona no sangue. E bem
conhecido o facto da alteraq.io
da tolerancia para a glicose du-
rante a gravidez (efeito diabeto-
génico da gravidez). Em alguns
casos de gravidez pré-diabética
a mulher torna-se diabética (hi-
perglicemia-curva anormal de to-
lerancia para a glicose) mas em
muitos casos sem glicosﬁria. E
importante, para esclarecer estes
problemas, haver maior ntimero
de curvas da tolerancia para a
glicose e as taxas de glicemia,
levadas a efeito em gravidas pré-
-diabéticas; igualmente é neces-



sario um nimero cada vez maior
de autépsias de nados-mortos de
gravidas pré-diabéticas particular-
mente para investigar a quanti-
dade de ilhéus de Langerhans
no pancreas.

Proc. Royal Society of Medicine,
54:145, 1961.

Gravides e diabetes

E. L. Shlevein e P. Pedowitz

Antes da insulina considerava-
-se a diabetes incompativel com
a gravidez; todavia, na era actual
a frequéncia de abortos e de este-
rilidade e a mortalidade das par-
turientes s@o iguais quer se trate
de diabéticas ou mulheres sem
diabetes. Todavia ainda ha um
problema grave que é o da sobre-
vivéncia do recém-nascido.

A producdo aumentada de gli-
cocorticéides e a subida do poder
inactivador da jnsu]ina por parte
da placenta a maneira que a gra-
videz progride, leva ao diagnés-
tico precoce de diabetes antes que
se manifeste, clinicamente, nas
mulheres nao gravidas.

A experiéncia tem demonstra-
do que os abortos ocorrem numa
gravida diabética, por vezes,
vérios anos antes do diagnéstico
da sua perturbacfio metabélica; a
embriopatia dos recém-nascidos
destas mulheres ¢ igual & que se
observa nas criangas nascidas de

gravidas reconhecidamente diabé-
ticas.

Cuidados com a grivida—E
ponto assente entre os autores
a necessidade duma apertada
vigilancia diabética, na qual de-
vem intervir ndo s6 o obstetra
como também o endocrinologista.
Duma maneira geral ha conve-
niéncia que este altimo observe a
gravida uma a duas vezes por
més, enquanto o obstetra deve
fazer a sua observacio uma vez
por semana.

Segundo esta orientagdo, de
vantagem nédo s6 para o médico
como para a mulher, se pode pre-
ou verificar

cocemente evitar

qualquer desvio metabélico e
corrigi-lo imediatamente.

Enumeram-se uma série de
cuidados a considerar:

1— A gravida deve ser ins-
truida no sentido de ela prépria
proceder a anélise de urina, duas
vezes por dia, pesquisando ace-
tona e agtcar. A identificagdo
precoce da diabetes e sua conse-
quente terapéutica levam a dimi-
nui¢do da mortalidade fetal;

2 — Observagao do fundo do
olho;

5 — Fazer provas de funcao
renal se existe proteintiria ou
hipertenséo:

4 — Exame cardiovascular;

5 — Radiografia do abdémen
com a finalidade de avaliar,
quam:lo presente, o grau de calci-
ficagio dos vasos uterinos, em
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todas as gravidas com lesdes vas-
culares ou diabetes de longa
dura(;ﬁo.

No que se refere a dieta ha
que, em cada caso, calcular as
necessidades caléricas que podem
variar entre 1000 e 3000 calorias
diarias e a correspondente dosa-
gem de insulina. Qualquer que
seja o esquema, ha necessidade
de utilizar uma dieta rica em
proteinas, 11,5 a 20 gramas por
qui[o de peso.

O papel do endocrinologista é
o de manter a gravida sob rigo-
roso controle metabélico durante
toda a gravidez. Em alguns casos
é dificil manter a urina livre de
acucar, principalmente nas fases
avancadas da gravidez sem de-
sencadear hipoglicemia. Nestas
circunstancias, pequenas quanti-
dades de agtcar nao sdo peri-
gosas, sendo de lembrar, porém,
que a maioria das diabéticas
gravidas se podem manter em
correcto equilibrio metabélico com
tratamento adequado e coope-
racao.

Isto significa a necessidade de
frequenles ajustamentos da dieta
e da dose de insulina.

O edema é favoravelmente tra-

tado com os modernos diuréticos
orais, a clorotiazida e drogas
semelhantes; as doses de 500 a
1000 mg por dia é eficaz na maio-
ria dos casos. Presentemente séo
mais utilizadas a insulina lenta
e NinP: H._ embora qualquer
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tipo seja eficaz. Por vezes as
insulinas de longa accio devem
ser sup|ementadas com insulina
natural. Na maioria dos casos,
por altura do segundo trimestre,
ha necessidade de aumentar a
dose de insulina, atinginclo 0 seu
méximo no momento do parto.
Este aumento das necessidades de
insulina é paralelo a uma maior
producao de glicocorticéides ao
nivel da placenta e a possivel
inactivacio da insulina a este
nivel, 3 maneira que a gravidez
progride. Esta modificacao da
tolerancia para os hidratos de
carbono justifica a apertada vigi-
lancia a que o endocrinologista
deve proceder. ;

Os agentes hipoglicemizantes
por via oral, durante a gravidez
duma diabética, ndo podem subs-
tituir a insulina. Tendo em consi-
deracao que a cetose e a acidose
sdo mais frequentes numa gra-
vida do que numa mulher néo
gravida a insulina nestas condi-
coes é a droga de eleicdo.

Gravidade da diabetes — A
severidade da diabetes, quando
avaliada pela necessidade da in-
sulina, tem pouca ou nenhuma
helacﬁo com a viabilidade fetal;

igualmente acontece em relagéo

com a duragdo da diabetes.
Apenas as sequelas da diabetes

de longa duragéo tém influéncia

na sobrevivéncia do feto; isto &,



a aterosclerose dos vasos uterinos,

doenca das retino-

coronarias,
patia ou lesdo renal, aumentam o
risco da mae e do feto. Todas as
doentes portadoras de tais lesées
degenerativas (mesmo nao dia-
béticas) independentemente da
idade do inicio da diabetes, da
sua duracﬁo ou necessidade de
insulina, correm um elevado risco
fetal e maternal.

Por estas razoes parece prefe-
rivel classificar as gravidas dia-
béticas em dois_ grupos: favord-
veis e desfavordveis.
abrange
todas as diabéticas ndo portado-
ras de lesdes degenerativas. A
recorréncia ou agravamento da

O grupo [favoravel

cetose, acidose e pré-eclampsia
aumentam o risco fetal, tanto no
grupo favoravel como no grupo
desfavoravel.

A interrupgio terapéutica da
gravidez pode, ocasionalmente,
estar indicada em alguns casos

do grupo desfavoravel.

Data do parto— A maioria
das mortes fetais antes do parto
ocorrem depois da 36.* semana
da gestagéao. Por estas razdes, nas
mulheres com periodos mens-
truais regulares, a data 6ptima do
parto deve ser 18 a 22 dias antes
da data calculada. Nos casos de
ciclos menstruais irregulares, a
data éptima para o parto deve ser

avaliada a partir da determina-

¢ao clinica da fase da gravidez
quando da primeira observagio
obstétrica.

O parto mais precoce esta indi-
cado quando a gravidez é com-
plicada de pré-eclampsia. surtos
de acidose ou visualizacdo radio-
grafica de grave
(sinal do halo).

Nestas circunstancias, a com-
plicagao adicional de prematu-
ridade nao é tao grave como a

edema fatal

ameaca de morte fetal ante-parto.

Se aparece eclampsia. a preci-
pitacao do parto deve fazer-se
dentro das 12 horas apés o seu
diagnéstico clinico.

Tipo de parto —Nao é possi-
vel afirmar de forma categé-
rica, qual é o tipo de traba-
lho de parto ideal, para uma
gravida diabética. Cada caso
deve ser considerado individual-
mente. E fundamental, porém,
utilizar o método que menos
prejuizo possa acarretar para o
feto. Deve-se recorrer, quando
exequivel, a indicacéo do parto
pelas vias naturais; caso contra-
rio é a cesariana que estd indi-
Esta ultima
esta indicada nas mulheres pri-

cada. alternativa
miparas, quando é de prever
muita dificuldade no parto nor-
mal; na apresentagdo de nadegas,
e quando ha morte fetal ou trau-
matismo vaginal num parto ante-
rior.
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Antes da cesariana deve-se
radiografia do abdémen
com o fim de averiguar uma

fazer

possivel deformacéo esquelética
ou determinar a idade do feto.

No dia da operagio nao se
deve administrar insulina modifi-
cada; comecar uma venoclise de
1000 cc. de soluto glicosado a
5% em agua destilada antes da
anestesia. Quando a operacao
tem inicio, aplicar insulina natu-
ral por via subcutinea ou endo-
venosa (adiciona-la a solugdo
que estd a correr) na dose de
1 unidade por 3 g de glicose.

Durante o parto pelas vias
naturais a gravida nao toma nada
pela boca; as suas necessidades
metabélicas sdo satisfeitas por
venoclise, como no caso da cesa-
riana.

A gravida ndo deve ser admi-
nistrada, por via intravenosa, um
volume de liquidos superior a
3000 nas 24 horas,

A seguir ao parto (natural ou

cesariana), a parturiente deve
ficar com algalia permanente,
durante pelo menos 24 horas, com
o fim dum rigoroso controle meta-
bélico do caso. A seguir ao parto
ha uma brusca queda das neces-
sidades de insulina: do méaximo
que se verilica imediatamente
antes do parto ao minimo a seguir
ao fim da gestagdo, que é igual
ou até inferior as necessidades

verificadas antes do inicio da
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gravidez. A quantidade de glico-
corticéides sé6 volta aos valores
normais ao fim de 72 horas a
seguir ao parto; por isso, a brusca
reducéo da necessidade de insu-
lina ndo se pode explicar apenas
pelo factor placentario anti-insu-
lina.

Esta perturbagdo das necessi-
dades da insulina e a incerteza
do rigor da dieta, levam & neces-
sidade de, durante as primeiras
24 ou 72 horas regular o metabo-
lismo da diabética com funda-
mento nos dados obtidos pela
analise repetida da urina e uti-
lizar insulina de curta duragéo.
Estas precaucées reduzem a pos-
sibilidade de se cair numa crise
hipoglicémica. A insulina de
longa duragao deve ser retomada
logo que se consiga a estabili-
zacao da diabetes.

Cuidados com o recém-nascido
— O recém-nascido deve ser tra-
tado como um prematuro inde-
pendentemente do seu peso ou
idade, pois que o seu desenvolvi-
mento fisiolégico nao corresponde
ao tamanho.

Os cuidados pediatricos come-
cam Iogo a seguir ao nascimento:

1 —Limpeza das vias aéreas
superiores;

2 — Aspiracao do conteddo
gastrico;

5 — Drenagem postural;



4 — Colocagao do recém-nas-
cido numa incubadora de ar com-
primido humedecido.

Quando héa necessidade de ele-
vada concentracdo de oxigénio,
nunca leva-la a mais de 40 %.

Em virtude do
edema da maioria destes recém-

apreciével

-nascidos, ndo se deve iniciar a
alimentacdo oral sendo a partir
das 36 horas.

Na maioria dos recém-nascidos
nao ha necessidade de adminis-

tragao de glicose por via sub-

cutanea a nao ser quando ha
manifesta hipoglicemia, pois que
valores de acticar no sangue infe-
riores aos normais, é achado fre-
quente nestes recém-nascidos.

Outro aspecto do pmblema é
0o que se expressa por gravidez
nas doentes cuja diabetes nao
esta diagnosticada. Na verdade, o
obstetra deve procerler ao estudo
do metabolismo dos hidratos de
carbono quando ha morte fetal
antes do parto sem razdes conhe-
cidas, surtos repetidos de pré-
-eclampsia, recém-nascidos muito
volumosos (mais de 4000 gs), feto
de dimensées maiores do que as
calculadas para a idade da gesta-
gao, abortos habituais e glico-
stria.

A existéncia da diabetes com
antecedentes hereditarios é outro
elemento a ponderar. Nas cir-
cunstancias apontadas, a pre-
senca ou nio duma alteracdo do
metabolismo hidrocarbonado po-

de ser &iﬂgnoslicado pelas provas
de glicemia pés-prandial ou tole-
rancia a glicose.

No passado e ainda no pre-
sente, ndo é raro fazer-se o diag-
néstico de diabetes apenas depois
da perda dum feto. O significado
de glicostria verificada durante
a gravidez ainda ndo é devida-
mente compreendida. Tem-se pen-
sado numa diminuicao do limiar
de excrecao renal para a glicose,
alias frequeute ou na lactosuria
rara antes do parto. Embora a
glicostiria, na grande maioria dos
casos, seja de origem renal, é
fundamental que todas estas gra-
vidas sejam sujeitas a uma prova
A tolerancia para a glicose. Sé
assim é possivel o diagnéstico da
diabetes insuspeita e, por isso,
reduzir a mortalidade fetal.

A anormalidade do metabo-
lismo hidrocarbonado pode ser
controlada apenas com uma dieta
adequacla ou também com insu-
lina. Os autores consideram ne-
cessaria a insulinoterapia quando
a glicemia pés-prandial é supe-
rior a 140 mg % (método de
Follin-W).

Os cuidados pré-natais a ter
com estas g‘révidas sdo os refe-
ridos para o caso da diabetes
evidente e conhecida. O mesmo
sucede no que respeita a data e
tipo de parto a escolher.

E de considerar o seguinte:
o futuro duma gréavida com uma
anormal curva de tolerancia para
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os hidratos de carbono é variavel
e imprevizivel umas apresentam
diabetes franca na evolugdao da
gravidez enquanto outras man-
tém a mesma curva de tolerancia
apos o parto.

Todavia, na maioria dos casos,
a curva volta ao normal durante
o puerpério para evidenciar outra
alteracdo em consequéncia dum
stress como seja ﬁma suhsequente
gravidez, infeccdo ou traumtismo
psiquico. Nao se conhece o tempo
necessario ao aparecimento de
diabetes definitiva.

New York State Journal of Medi-
cine, 61:130, 1961 £

Gravides e diabetes
W. Oakley

O presente trabalho reflecte o
ponto de vista do internista sobre
0s prob]emas da diabetes durante
a gravidez. Afirma que a diabetes
é geralmente estudada sob o
ponto de vista da possibilidade
da gravidez resultar numa crian-
ca saudavel e que sobrevive; ¢,
porém, importante considerar os
efeitos da gravidez na futura mae

diabética. Numa série de 275

casos o autor averiguou os segui-
tes pontos:

1 — Necessidades
tes da mulher em insulina no
equilibrio do estado diabético;

2 — Retinopatia;

5 — Hipertenséo;

4 — Albumindria.

subsequen-
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1 — Nalguns casos a necessi-
dade da insulina aumentou; nou-
tros houve uma reduct'lo: e nos
restantes (80) ndo houve altera-
céo; todas estas consideracﬁes se
referem ao efeito da gravidez em
relacdo ao periudo anterior a
mesma.

2 — Em duas mulheres a reti-
nopatia agravou-se — hemorra-
gias e edema da papila-— para
se verificar uma redugdo deste
agravamento a seguir ao parto;
em dois casos a retinopatia agra-
vou-se durante € depois do parto;
em 10 mulheres nao se verificou
qualquer modificagao. Estes resul-
tados, embora em pequeno nt-
mero, levam a pensar que a gra-
videz é potencialmente perigosa
nas doentes diabéticas com lesdes
vasculares e da retina que muitas
vezes originam hemorragias do
vitreo e retinite proliferante.

5 e 4— A hipertensao e a albu-
mintria foram consideradas em
relacio com a toxemia da gra-
videz cuja incidéncia tem caido
nos tltimos 3 anos no King's
College Hospital, no qual o pre-
sente trabalho foi realizado.

Em 222 casos de gravidez dia-
bética houve toxemia em 24, das
quais 3 nao foram identificadas
(1 morte por eclampsia). Dos
casos identificados (19). o aulor
verificou:

— Nao houve qualquer altera-
cdo a seguir a toxemia gravidica,
em 13 casos;



—Em 6 casos verificou-se:
agravamento da I\ipertensa'to (3)
da albumintria (1) e retinopa-
tia (2).

Apesar destas observacées, o
autor alirma que é impossivel
reconhecer, de forma indiscutivel,
o significado da toxemia gravi-
dica em re[ac&u a comp[icacﬁes
subsequentes.

Pro. Royal Society Medicine,
54:144, 1961

Prova de tolerdncia para
a glicose (modificada) em
obstetricia

N. R. Bertrand
e J. A. L Gilbert

Mulheres com diabetes muitas
vezes dao a luz criancas muito
grandes antes e depois do inicio
dos sintomas clinicos da doenca.
Aquele facto pode ser um sinal
da chamada pré-diabetes, prece-
dendo portanto, de muitos anos
a diabetes clinicamente evidente.

A prova padrio da tolerancia
para a glicose revela apenas uma
alteragdo ja grave do metabo-
lismo dos hidratos de carbono e,
por isso, se evidencia numa fase
adiantada da diabetes. Todavia,
associando a esta prova a admi-
nistracio de cortisona ou seu
derivado pode-se obter uma reac-
céo positiva naqueles individuos
nos quais a prova habitual era

negativa. Os autores realizaram
a sua primeira experiéncia com
duas séries de mulheres.

1.* série — Constituida por 60
mulheres, nao gravidas que ti-
nham dado a luz criancas com
mais de 4 quilos de peso, 6 meses
a 5 anos antes.

2.2 série — Constituida por 45
mulheres, nas mesmas condit;ﬁes
sociais, econémicas e de idade,
que tinham dado a luz criangas
com menos de 4 quilos de peso.

As mulheres de ambas as séries
estiveram sujeitas durante 3 dias
a dietas ricas de hidratos de car-
bono e a seguir loi levada a efeito
a prova habitual de tolerancia a
glicose. Decorridos mais 3 dias,
os autores procederam a nova
prova associando a prednisona da
seguinte forma = 10 mg de pred-
nisona as 22 horas da véspera
e igual dose as 6 horas do dia
da prova que se realizou as 8
horas da manha. A reaccio é
considerada positiva quando a
glicemia é igual ou superior a
160 mg % na primeira hora e
140 mg % na segunda hora.

Resultados das provas realiza-
das nas 105 mulheres:

— Em dois casos a prova clas-
sica de tolerancia para os agi-
cares mostrou uma curva caracte-
ristica;

— Em metade das mulheres
que deram a luz criangas muito
grandes, os resultados foram posi-
tivos para a prova modificada.

153



— Nas 45 mulheres considera-
das testemunhas,
investigagéo, em 31 % os autores
observaram, com surpresa, um

na presente

resultado positivo para a prova
modificada. Se estes resultados
significam pré-diabetes é assunto
a averiguar em subsequente
estudo.

Canad. M. A. J. 83:753, 1960

INSULINA

Antagenistas da Insulina
nos doentes diabéticos

J. B. Field e B. Rigby

Virios autores se tém referido
a presenca de antagonistas no
sangue circulante de doentes dia-
béticos, especialmente durante os
periodos de insulino-resisténcia,
acidose diabética e na diabetes
nao controlada da idade do cres-
cimento. Os antagonistas pré-
prios da insulino-resisténcia pare-
cem relacionados com a fracgao
gama-globulina das proteinas sé-
ricas e é provavelmente um anti-
corpo da insulina. A substancia
inibidora, durante a
acidose diabética movimenta-se

presente
electroforécticamente com uma
alfa-globulina e com proprieda-
des diferentes. O antagonista
descrito por Wallance Owen e
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colaboradores em 1958 ¢é locali-
zado na fraccao albumina das
proteinas séricas nao parecendo,
porém, ser a prépria albumina.

Os autores do presente artigo
orientam o seu estudo no sentido
de averiguar se os antagonistas
da insulina se podem encontrar
em outras situagbes, nas quais
haja também insulino-resisténcia.
Utilizando a experiéncia demons-
trativa do efeito da insulina sobre
a preparagio do diafragma do
rato, os referidos autores verifi-
caram a presenca dum antago-
nista da insulina no sangue cir-
culante, em alguns casos de dia-
betes do tipo de crescimento, bem
como nas exacerbacoes duma dia-
betes, secundarias a infecgao. As
mesmas substancias antagonistas
foram encontradas em 3 de 4
doentes acromegalicos diabéticos
mas ndo existiam num doente
diabético com tireotoxicose que
exigia uma dose diaria de 155
unidades de insulina.

(@) antagonista presente em
diabetes e durante a
infecc.ﬁo mostrou caracteristicas

novas

semelhantes as da substancia ini-
bidora da insulina préviamente
descrita e encontrada na aci-
dose diabética, mas diferente da
encontrada nos casos de insuli-
no-resisténcia.

Os autores admitem a possibi-
lidade de se pensar que o anta-
gonista da insulina encontrado
nos doentes acromegalicos possa



ser a hormona do crescimento e
até ser semelhante ao que se
encontra na acidose diabética.
e alguns novos diabéticos.

J. Endocrinol. 19:174, 1959

Reaccdo anafildtica
a insulina

L. Hanauer e J. M. Batson

Os autores fazem o relato do
sucedido num doente diabético
de 58 anos de idade que fora
tratado com insulina durante trés
meses, antes do estabelecimento
dum regime exclusivamente die-
tético. Decorridos 2 anos houve
necessidade de injectar insulina
em virtude duma crise de cetose
mas que teve de ser suspensa, ao
fim de uma semana, por causa
dum exantema e prurido gene-
Passadas 8
houve, de novo, necessidade de

ralisados. semanas
injectar insulina, por via endo-
venosa e disso resultou uma reac-
¢ao anafilatica que foi domi-
nada com epinefrina. A acidose
teve que ser tratada desensibi-
lizando o doente & insulina. Pos-
teriormente o doente mostrou
uma reac¢dao cutanea positiva a
insulina mas negativa ao anti-
génio do porco.

Os autores fazem a revisdo de
8 casos de analilaxia insulinica
e dos problemas alérgicos rela-
admitem

cionados. Os autores

a possibilidade de reaccses gra-
ves deste tipo nos doentes que
depois de tratados com agentes
hipoglicemizantes por via oral
voltam, por qualquer razdo, ao
uso da insulina.

Diabetes, 10:105, 1961

Insulino-resisténcia e

Prednisona

W. Oarley et al.

Quando um doente diabético
tem necessidade de mais de 200
unidades de insulina por dia,
diz-se que ha insulino-resisténcia.
Este fenémeno ¢, alias, pouco fre-
quente, de acordo com a revisédo
biHiogréfica realizada por Klese-
berg e colaboradores em 1956.

No sangue dos doentes insu-
lino-resisténtes tem sido encon-
tradas varias substancias dotadas
das propriedades dos anticorpos
ou sua reac¢do imunobiolégica,
cuja natureza é variavel, podendo
ou ndo ser de tipo hormonal.

Virios autores tém demons-
trado, experimentalmente. que o
soro dos diabéticos insulino-re-
sistentes contém anticorpos ou
antagonistas da insulina.

— O soro dos doentes insuli-
noresistentes protege os coelhos
(Glen e Eston) e os
(Lowell) da accéo hipoglicemi-
zante da insulina.

ratos

— A fixacdo da glicose numa
preparagio do diafragma do rato

155



é anulada pelo soro do doente
insulino-resistente porque este
contém uma subtancia que inibe
a accio da insulina (Stﬂ&ie.
Marsch e outros).

— A substancia inibidora da
insulina parece estar ligada a
fraccﬁo alfa globulina do soro
dos diabéticos insulino-resisten-
tes. (Owen, Denner, etc.).

— Embora a insulina seja con-
siderada de escassa accdo anti-
génica, autores ha que tém con-
seguic[o demonstrar a realidade
deste efeito imunobiolégico
(Wassermann, Mirsky, Moloney
e outros) nomeadamente na reac-
¢ao da hemo-aglulinacﬁo obtida
por Arqui“a recentemente.

No presente trabalho, os auto-
res relatam o estudo imunobio-
légico realizado em 13 doentes
insufinoresistentes. 6 dos quais
foram sujeitos a acgéo da pre-
dnisona.

Na série estudada a insulino-
resisténcia aparece menos de 12
meses a seguir ao inicio da insu-
linoterapia em 12 casos e menos
de seis meses em 7 doentes. A
dose de insulina exigida para
equilibrio da diabetes variava
entre 200 e 1440 unidades por
dia. A prova Ja analilaxia cuta-
nea passiva feita na cobaia, mos-
trou niveis de anticorpos vari-
ando entre 1:3—1:27; a redu-
zida fixac;ﬁo da glucose da pre-
paracio do diafragma do rato,
quando

exposta ao soro do
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doente insulino-resistente sdo
duas provas demonstrativas, de
que nestes doentes existe um
anticorpo da insulina ou subs-
tancia sua antagonista.

Os autores verificaram que em
6 doentes da presente série a
administra¢ao de prednisona pro-
duzia uma queda evidente das
necessidades da insulina.

Em 4 doentes a dose de insu-
lina exigida passou de 1440 uni-
dades para 80 unidades; de 1 264
para 84; de 720 para 120 e de
816 para 80.

A dose manteve-se, num caso,
a volta das 240 unidades.

A dose subiu, num caso de 200
para 400 unidades.

Os dois casos que nao bene-
ficiaram com a prednisona mos-
traram provas negativas. reve-
lando a auséncia de anticorpos
da insulina.

A prednisona
diabéticos

quando as necessidades diarias

beneficia os

insulino-resistentes

a insulina estdo mais préximas
das 1000 que das 200 unidades
e quando nio existe uma causa
aparente de resisténcia.

Os doentes nos quais a insu-
lino-resisténcia estd associada
com a presenca de anticorpos
como sucede quanclo a reacgao
cutinea € positiva, tem certas
semelhancas clinicas; sdo estes
doentes que podem beneficiar
com a prednisona. Nao ha bene-
ficio com o uso da prednisona,



quando se ndo demonstra que a
insulino-resisténcia esta relacio-
nada com anticorpos; realmente.
a positividade da prova de fixa-
cao de glicose pela preparacao
do diafragma, apenas prova que
ha antagonistas da insulina.

Brit. Med. Jounal, 1:1601, 1959

Exames e experiéncias
terapéuticas numa doente
que exige 10.000 unida-
des de insulina por dia

I. Magyar

Uma doente de 22 anos, dia-
bética ha 4 anos, apresenta uma
forma de diabetes cuja labilidade
extrema conduz a rutura do seu
equilibrio, antes de cada periodo
menstrual. A doente perde o co-
nhecimento, surge uma acentuada
excrecao urinaria de acetona e
acido aceto-acético e o equilibrio
ndo se restabelece a ndo ser a
seguir a administracao de varios
litros de soro fisiulégico e admi-
nistracao diaria de 4000 a 5000
unidades de insulina. Nos perio-
dos inter-menstruais as exigén-
cias de insulina do doente sdo
de 500 unidades diarias
apesar desta dose, a excrecao
diaria de glicose oscila entre 150
e 300 gr.

A doente, que tem acetontirias

mas,

frequentes, perdeu 20 quilos de
peso em O anos.

Terapéuticas ensaiadas: irra-
diacao da hipolise; grandes
doses de vitamina B;; progeste-
rona, estrogéneos; testosterona;
derivados do tiouracilo e sufoni-
lureias e, em virtude dos supostos
anticorpos anti-insulinicos, admi-
nistracdo de cortisona e predni-
sona; por fim, a destruicao da
hipofise pelo'ictrium, introdu-
zido na sela turca.

Exames: a excrecao urinaria de
e 17-hidroxiste-

roides mostram taxas muito ele-

17-cetosteroides

vadas nos periodos da crise. O
soro da doente nédo reduz o efeito
da insulina no coelho. A admi-
nistracdo intravenosa de 100 uni-
dades de insulina ndo reduz a
glicémia. Uma sobrecarga de
dextrose leva a efeito uma eleva-
cdo de glicose sanguinea, ao
passo que duma sobrecarga pro-
teica nada resulta. Uma infusao
de dibenamina nada produz. As
taxas de gama-globulina do soro
estao elevadas, as provas coloido-
quimicas sdo fracamente positivas
e a retencdo do BSP e a prova
do acido hipurico sao animais.

Nao se consegue qualquer re-
sultado a nao ser depois da dimi-
nuigao gradual das doses de insu-
lina, com doses iniciais de 12
unidades de 30 em 30 minutos,
seguidas mais tarde de pequenas
doses de 16 unidades cinco vezes
por dia e uma dose de efeito pro-
longado para o periodo nocturno.
A glicostria mantem-se a volta
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de 30 gramas todos os dias, a
acetontria desaparece, o peso do
doente aumenta e a glicose san-
guinea mantem-se relativamente
estavel ao 200-300
mgs %. Os periodos menstruais

nivel de

néo provocam ulteriormente qual-
quer desequilibrio.

Em certas ocasides, o autor
viu-se obrigado a administrar
cerca de 10000 unidades de in-
sulina por dia para debelar a ace-
tontiria da doente. Nestes perio-
dos estabeleceu-se uma antria sé6
vencida pela administracﬁo intra-
venosa de liquidos e infiltracao
para-vertebral com novocaina.

Durante a antiria, o volume do
figado aumentava enormemente,
mas que se reduzia a seguir ao
restabelecimento da diurese.

4.° Congresso da Federacio Inter-
i da Diab Genebi

Julho de 1961

TRATAMENTO ORAL
DA DIABETES

Ortocresotinato e diabetes

T. D. Lightbody e J. Reid

A aspirina tomada em grandes
doses terapéuticas é capaz de ali-
viar os sintomas da diabetes de
mediana gravidade; reduzir a gli-
cemia em jejum e fazer baixar a
glicostiria e cetontiria em doentes
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diabéticos de ligeira ou mediana
gravidade. Porém, estes eleitos
sdo obtidos, com doses suficiente-
mente altas e que frequentemente
se acompanham de eleitos secun-
darios.

O ortocresotinato de sédio é
tao eficaz como o salicilato de
sédio no tratamento da febre reu-
matica mas, em doses mesmo
muito elevadas, ndo provoca sur-
dez ou tinitus.

Os autores do presente artigo
verificaram que o cresotinato pos-
sue igualmente a accdo hipogli-
cemizante dos salicilatos, e utili-
zam a droga da seguinte maneira:
solucdo de sal sédico do acido
ortocresotinico ou comprimidos
do derivado acetilico do mesmo
dcido — administragao de 1 a 1,3
gramas de 4 em 4 horas, omitindo
a dose do meio da noite; esta
dose é modificada de modo a
obter um nivel sérico de 30-35
mgr/100 cc.

Em quatro doentes diabéticos,
previamente equilibrados apenas
com dieta, o ortocresotinato to-
mado durante 2 a 3 semanas con-
duziu a um alivio dos pequenos
sintomas e produziu uma descida
na glicémia em jejum e da glico-
saria. Em outros 3 doentes que
estavam a ser tratados com insu-
lina, os autores observaram os
seguintes resultados: redugdao das
necessidades de insulina ¢ num
doente que recebia 28 unidades
de insulina por dia, depois do



inicio do tratamento com o orto-
cresotinato deixou de ser neces-
saria a atiministrat;ﬁo da insulina.

Nestes dois grupos de doentes
ndo se manifestou tinitus mas
frequentemente houve cefaleias,
anorexia, nauseas e vomito, efei-
tos secundarios transitérios e evi-
taveis desde que as doses sejam
aumentadas de forma lenta até
se atingir a dose anti-diabética.
A terapéutica pelo ortocresotinato
exige de inicio, um controle dos
niveis séricos até se encontrar a
dose terapéutica.

British Med. Jornal, 1:1704, 1960

Fenformina como adjuvan-
te da terapéutica oral da
diabetes

A. Bloom e J. G. Richards

Numa série de 1 450 diabéticos
estudados, os autores verificaram
o seguinte:

587 ou 40,4 % loram equi-
librados apenas com dieta.

608 ou 42 % exigiram insulina.

255 ou 17,6 % foram tratados
com agentes hipoglicemizantes.

Todos os doentes que nao rea-
giram convenientemente a clor-
propamida foram sujeitos & admi-
nistragdo de cloridrato de fenfor-
mina em pequenas dose orais
como terapéutica alternante ou
adjuvante.

Esta orientagéao foi seguida em
23 doentes, dos quais 9 reagiram

bem apenas a lenformina, mas
em 14 houve que combinar esta
droga com a clorpropamida. Os
niveis da glicemia foram seme-
lhantes quanclo se utilizava a
fenformina na dose tnica diaria
de 100 mgr em capsula de desin-
tegracio lenta ou a mesma dose
diaria dividida em vérios compri-
midos.

Brit. Med. J., 1:1796, 1961

Experiéncia com a Feufor;
mina

R. S. Walker e R. Hannah

Os autores utilizaram a fen-
formina numa série de 117 casos
de diabetes de todos os tipos e
durante um periodo de 2 anos.

Os sucessos verificaram-se com
maior frequéncia nos doentes de
diabetes estaveis e nao sujeitos
préviamente a qualquer trata-
mento; estes sucessos sdo verifi-
cados em 65%. Sao insignifi-
cantes ou nulos na diabetes juve-
nil instavel.

Os insucessos foram:

1 — precoces — nauseas em 0
casos; a droga néo teve efeito em
14 casos.

2 — tardios — nausea e diar-
reia em 13 doentes; cetose e aci-
dose em 11 doentes e a droga
deixou de ser eficaz em 12 casos.

A fenformina pode-se conside-
rar ttil como suplemento da insu-
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linoterapia; ha o perigo duma

brusca ceto-acidose.

Diabetes, 10:275, 1961

DIABETES E PEDIATRIA

Aecidose diabética em
erluuecq

G. A. Medeiros Neio
e A. Manissadjian

A diabetes infantil,
relativamente rara, constituindo
cerca de 5% de todos os casos,
significa o aparecimento da

afeccio

doenca até aos 12 anos de idade.
No presente trabalho os autores
consideram como acidose diabé-
tica aqueles casos nos quais
existem corpos ceténicos e baixa
da reserva alcalina no sangue;
coma diabético é o sindroma cli-
nico causado pela acidose diabé-
tica em que se verifica perda total
ou parcial de consciéncia.

O presente trabalho é funda-

mentado na anélise de 20 casos.

I— A maioria dos autores
com experiéncia no ftratamento
da acidose diabética infantil,

mostra-se extremamente cautelosa
no uso da insulina. Guest acon-
selha 10 a 20 unidades de insu-
lina repetidas em intervalos de
15 a 60 minutos; Jackson e Har-
tman iulgam mais conveniente
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o doseamento segundo 0 peso do
paciente; White além do crité-
rio ponderal, estabelece doses
segundo o grupo etario (até um
ano, 20 a 30 unidades; até 5
anos, 40 a 60 unidades e até 10
anos, 50 a 70 unidades, como
dose inicial); Scott Smith admite
dose inicial calculada pela
excesso de glicose provavel, e
ap6s a verificacio da glicemia,
a dose restante é dada pelo cal-
culo da glicose total em excesso;
sabendo-se que uma unidade de
1,5-2,0 grs

divisao,

insulina metaboliza
de glicose, faz-se a
obtendo-se a dose de insulina
necessaria para normalizacio da
glicemia.

Todos os esquemas citados s@o
passiveis de criticas; parece-nos
que o melhor método para nos
indicar a dose adequada de insu-
lina seria a medida semiquantita-
tiva da acetonemia; este método,
apresenta dificuldades
praticas pela existéncia de veno-

todavia.

puncdes repetidas, principalmente
quando se considera o caso dos
lactentes ou criancas de baixa
idade.

Qualquer que seja o esquema
usado deve-se ter em mente que
um dos principais objectivos no
diabética
infantil é prevenir o aparecimento
de hipoglicemia uma vez que,
segundo Mallet, o estado hipo-
perigoso ao
organismo infantil que a prépria

controle da acidose

glicémico é mais



acidose diabética, dado o perigo
de uma encefalopatia hipog[ic&
mica.

objectivo deve-se
evitar a introdugdo de doses ini-
ciais elevadas de insulina; nos

Com esse

nossos casos foi observado um
significativo aumento do ntmero
de reacgoes hipoglicémicas e do
tempo de desaparecimento da
cetontiria quando a dose ini-
cial ultrapassou 2 unidades por
quilo de peso. Da mesma forma,
devem-se cuidadosa-
mente as doses seguintes, apli-

escalonar

cando-as com intervalos de tempo
regulares; 3 dos nossos pacientes
entraram em hipoglicemia, apesar
de dose inicial igual a, ou menor
do que 2 unidades por quilo de
peso, por terem recebido namero
excessivo de injeccées de insulina,
ultrapassando a dose total de
100 unidades.

Pode-se contornar o problema

das dOSES subsequentes usan-

do-se o esquema seguinte:

1 — Dose inicial: 1,5 a 2 uni-
dades de insulina simples por
quilo de peso.

2 — Doses subsequentes: apés
2 a 3 horas aplicar 0,5 a 1 uni-
dade por quilo de peso depen-
dendo da resposta clinica a dose
inicial e dos achados labarato-
riais: Apés estas primeiras duas
grandes doses é mais seguro
injectar doses pequenas (0.2 a

0.5 por quilo de peso), em inter-

valos de 2 a 3 horas, do que
doses maiores em intervalos mais
longos. As doses periédicas de
insulina deverdao ser mantidas
enquanto persistirem indicios da
existéncia de compostos ceténicos
nas amostras de urina, obtidas
com intervalos regulares.

Pode-se observar em graficos
a relacﬁo que guardam entre si
as doses inicial e total de insu-
lina, o tempo de desaparecimento
da cetonuria e a ocorréncia de
reacgoes Num
gralico, verifica-se que, nos gru-

hipoglicémicas.

pos B e C, o tempo necessario
para a obtencéo de amostras de
urina livres de corpos ceténicos
foi significantemente maior em
comparagao um grupo A; isto
parece estar condicionado ao
maior namero de reaccdes hipo-
glicémicas nos grupos B e C, uma
vez que estas reac¢des provocam
uma nova glicogenélise hepéticn
com ressurgimento de oxidagao
de gorduras e proteinas em ritmo
excessivamente rapido e conse-
quente acumulagio no sangue
de compostos ceténicos com ulte-
rior subida da cetondria.

Outro gréfico mostra o grancle
namero de fenémenos hipogli-
cémicos entre os pacientes que
receberam dose inicial de in-
a 2 unidades

por quilo de peso; o tnico caso

sulina superior
que apresentou hipoglicémia, ape-
sar de receber dose igual a 2
unidades por quilo, teve este
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facto explicado por receber gli-
cose tardiamente.

Em outro gréfico. verifica-se
que a maioria dos pacientes
com tempo para negativagio da
cetontiria acima de 20 horas,
apresentou reaccao hipoglicémica,
bem como aqueles casos que
receberam doses totais além de
100 unidades

tnico caso pertencente ao gru-

de insulina. Ne

po A em que decorreram mais
de 20 horas para negativar-se
a cetontiria houve um intervalo
de cerca de 15 horas entre a
primeira dose de insulina e a
subsequente.

Il — Intimamente relacionada a

dO.‘iE de

questdo da administrat;ﬁo de gli-

insulina coloca-se a
cose. Existem divergéncias no que
se refere ao momento em que se
deva utilizar a glicose: alguns
a administram desde o inicio do
esquema terapéutico outros apds
correcgao parcial dos fenémenos
fisiopatolégicos. Contra o uso da
g]icose desde o inicio do trata-
mento é dito que, prolonga-se
a hiperglicémia e provoca-se
aumento da diurese osmética com
interferéncia sobre a reidratacao
e o controle da evolucao.

Estes efeitos indesejaveis podem
ser contornados pela introducéo
de uma solucao de glicose a
2.5 % cuja finalidade seria man-
ter um fluxo continuo de acuacar
em baixa concentragdo, que nao
provocasse diurese osmética, for-
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.dose diabética infantil,

necesse hidratos de carbono de
que a crianga se acha espoliada
e prevenisse a ocorréncia de reac-
¢oes hipoglicémicas.

Deve-se notar, no entanto, que
o uso de glicose desde o inicio
da terapéutica parece ndo impe-
dir a hipoglicémia quando se faz
uso de doses excessivamente altas
de insulina.

I

electrolitica consequente & aci-

A correccao da alterat;iio

dose diabética apresenta alguns
aspectos particulares na crianga.
O organismo infantil, como ja
foi demonstrado, apresenta, na
distribuicao dos liquidos orga-
nicos, um volume extracelular
proporcionalmente maior que o
adulto; esta desproporcao é bas-
tante acentuada no 1. ano de
vida e somente se atenua por
volta dos 6 anos de idade. Além
disso, até o 2.° ano de vida existe
imaturidade de funcées renais,
manifestada por uma menor capa-
cidade de concentracdo, [acili-
tando a formacdo de edemas, o
que justifica a preferéncia por
solugdes hipoténicas na tera-
péutica electrolitica infantil. Es-
tes dois factos devem ser leva-
dos em conta quando se corrige
a alteracdo electrolitica da aci-
princi-
palmente quando se tratar de
criangas de baixa idade.

Na reposi¢ao de [luidos e ele-
ctrolitos, procura-se avaliar, geral-

mente, quatro factores: o volume,



o equilibrio acido-basico, a osmo-
laridade e a administragao de
ides especiais.

1 — Volume — Em adultos, na
vigéncia de acidose diabética, a
espoliagdo de liquidos atinge 10
a 15% do peso corporal,: podendo
esta percentagem elevar-se a 20%
no coma diabético. Em amboes
08 casos © volume plasmético
sofre apenas discreta ne&ucio.
Baseados nestes achados e na
experiéncia de Guest julgamos
que a introdugdo de fluidos, nas
primeiras 24 horas de tratamento,
nao deva ser inferior a 10 % ou
a 15 % do peso soméatico da cri-
anga; este volume pode ser ele-
vado a 20% do peso. quando
houver coma diabético. Nao ¢
necessario que os fluidos sejam
administrados sdmente por via
endovenosa; desde que haja boa
aceitacdo por via oral, deve-se
utilizar esta via, Nas primeiras
duas horas é recomendével fazer
uma introducdo rapida que deve
atingir, aproximadamente, 2% do
peso corporal por hora; apés as
primeiras horas é conveniente
que a reposigéo se faga em ritmo
mais lento, ndo devendo ultrapas-
sar de 70 ml por hora (aproxi-
madamente 25 gotas por minuto)
em criancas abaixo de 2 anos
de idade e de 200 a 300 ml por
hora em criangas de mais idade,
exceto em casos em que haja
colapso periférico. A perfusdo

endovenosa serd interrompida
quando se constatar auséncia de
corpos celonicos na urina ou
quando se verifique boa aceita-
cdo por via oral que condicione
a hidratacdo complementar por

esta via.

2 — Equilibrio dcido-bdsico —
Nao

emprego indiscriminado de solu-

julgamos aconselhavel o
¢oes alcalinizantes, dado o perigo
de desencadear-se, ulteriormente,
alcalose bem como pelo facto
dessas solucdes serem hiperténi-
cas. Observamos em dois casos
em que foi introduzido somente
soro lactosado M/6 a ocorréncia
de edema palpebral, que pode-
ria ser explicado pela introducéo
demasiado rapida de sédio, em
organismos nao preparados para
eliminar excesso de electrolitos.

A introducdo de uma solugdo
neutra, cuja composicdo se apro-
xima da do plasma. pode ser
obtida pela mistura de 675 ml de
soro fisiolégico com 326 ml de
soro lactosado M/6. Essa mis-
tura fornece 150 mEq por litro
de sédio e 105 mEq de cloro,
eliminando o excesso de cloro
que existe na chamada solucéo
fisiolégica.

Alguns autores indicam a admi-
nistracdo de solugdes alcalinas
quando os valores de reservas
alcalina estejam abaixo de 20
vol %, ressalvando que a quan-
tidade a ser administrada nao
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deve ser superior & necessaria
para elevar o CO. plasmatico
de 20 a 30 volumes por cento.

5 — Osmolaridade — Geral-
mente a desidratacdo da acidose
diabética é do tipo hiperténico.
uma vez que o organismo se
espolia de &gua proporcional-
mente em maior escala que de
electrolitos; além disso a hiper-
glicémia eleva a osmolaridade
do volume extracelular, com agra-
vamento da desidralaqﬁo intrace-
lular. Esses factores, aliados a
imaturidade da funcdo renal,
justificam a preferéncia por solu-
¢oes hipoténicas
dos distarbios
na crianca.

Essg objectivo poc'e ser alcan-
¢ado, adicionando a solucéo neu-

na Correccgao
hidroeletroliticos

tra, preconizada no paragrafo
anterior, igual volume de soro
glicosado a 5 %: obtém-se. desta
maneira, uma solucdo com osmo-
laridade de, aproximadamente,
150 mOsm/L, em que a glicose
se acha

2.5 %.
Havendo choque ou colapso

em concentracio de

periférico deve-se dar preferéncia
ao uso da solucdo neutra, acima
referida, sem di[uiqﬁo. em per-
rapida. De
acordo com a experiéncia de
Guest é raramente necessério re-

fusdo endovenosa

correr ao uso de plasma ou
sangue para corrigir o colapso
periférico.
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4 — lées especiais — A repo-
sicio de potassio é realizada 3
ou 4 horas apés o inicio da tera-
péutica. Na maioria dos casos a
reposicio, por via oral, é perfei-
tamente exequivel, podendo ser
realizada pela chamada «dieta
para cetose» que alterna caldo
de carne, leite e suco de frutas
de 2 em 2 horas. Em lactentes
pode-se reintroduzir a alimen-
tacao, sob a forma de mama-
deiras, sucos de frutas e sopi-
nhas, de maneira lenta e gra-
A quantidade de gli-
cose a ser administrada por esta

dativa.

dieta, tanto por via endovenosa
como por via bucal, nao deve
ser inferior de 5 a 8 grs por quilo
de peso nas primeiras 24 horas.

Caso a via oral ndo possa
ser utilizada, emprega-se a via
venosa para a reposicio do
potassio; preferimos o uso da
solugao de cloreto de potassio
a 19,1 % na dose de 1,5 a 2 ml
por quilo de peso somatico.

A perda de fésforo foi des-
crita por Guest em casos de
acidose diabética; a reposicio
deste nao é [eita pelos alimen-
tos da «dieta para cetose» que
o contém em niveis apreciaveis.
Rapoport: salientou a importan-
cia da hipocalémia no sindroma
pés-acidético preconizand6 o
emprego de 1 a 2 grs de gluconato
de calcio por 2 a 5 dias. A «dieta
para «cetose» fornece, através do

leite, o calcio necessério; pode-se,



apos o perioc[o inicial, suplemen-
tar este ido por meio de glu-
conato de célcio a 10 % por via
endovenosa, na dose de 1 ml
por quilo de peso.

IV — Infecgées — sdo muito
frequenles como desencadeantes
da acidose diabética. Impoe-se
o seu reconhecimento, bem como
o seu tratamento pelos meios
usuais (antibiéticos e quimiote-
rapios) ou com o auxilio de meios
cirtirgicos (drenagem de abces-
sos, paracentese, aspiracoes).

Julgamog conveniente a intro-
duqﬁo de antibiéticos, juntamente
com outras medidas terapéuticas,
visando a profilaxia de infeccées
que poderiam instalar-se, dado
o estado do paciente.

V — Apés a correcciao de dis-
tarbios fisiopatolégicos da aci-
dose diabética, a crianca ainda
exige cuidados especiais nas
seguintes 24 horas (estado pés-
-acidético).

A dieta, neste periodo, deve
apresentar um minimo de 60 cal/
ke de peso e ser constituida por
alimentos liquiclos ou pastosos
de facil digestao; deve-se sub-
dividir o namero de refeiqﬁes em
quatro, de igual contetido calé-
rico, administradas em intervalos
regulares (caldo de carne, torra-
das, suco de frutas, ovos quentes,
leite, papas).

Jackson prefere o uso de insu-
lina simples no periodo pés-aci-
dético; a dose total, calculada

em 2,0 unidades kg de peso, é
subdividida em 4 doses iguais
administradas 30 minutos antes
de cada refeit;éo.

A nosso ver, o uso de insulina
de média accao (NPH ou lenta)
no periodo pés-acidético apre-
senta vantagem no sentido de
ganhar tempo no ajustamento
da dose; o seu uso estd condi-
cionado, todavia, a uma boa
aceitacio de alimento pela via
oral. Neste caso, a dose inicial
pode ser estabelecida segundo
o critério de White: 10 unidades
até aos 5 anos de idade, 20 uni-
dades dos 5 aos 10 anos e 30
unidades dos 10 aos

Ja neste periodo, é conveniente

15 anos.

o fraccionamento da diurese em
3 ou 4 periodos de recolha, para
calculo da glicostria quantita-
tiva,

dados

dose de insulina.

o que irda proporcionar

para o ajustamento da

Rev. do Hospital das Clinicas,
XVL, 132, 1961

PROFILAXIA
DA DIABETES

Pré-diabetes e prevengdo
da diabetes

P. Rambert

A diabetes ¢ precedida, numa
fase de maior ou menor duracao,
de perturbaces latentes de gli-
corregulag:ﬁo. E nesta fase que
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é oportuno instituir um trata-
mento preventivo.

A pré-diabetes ou paradiabe-
tes g‘eralmente néo se acompanha
de qualquer sinal clinico; toda-
via é a verificacio de qualquer
complicagio habitual da diabe-
tes — cutanea, ocular, cardiaca,
nervosa ou sexual com auséncia
de glicostiria — que permite reco-
nhecer a sua existéncia. O autor
refere-se a 35 casos recentes deste
tipo, em 36 % dos quais se evi-
denciou a hereditariedade diabé-
tica.

A pré-diabetes nao pode ser
despertada a na@o ser por provas
dindmicas.

— Hiperglicémia provocada
classica e produzida pelos corti-
coides (Conn e Fajans).

— Provas de hiperglicémia por
via intravenosa.

Para que os resultados obtidos
com estas provas sejam validos
€ necessario o seguinte:

— gue possam ser repekidos.
obtendo-se os mesmos valores

— que as provas sejam reali-
zadas c[epois dum regime alimen-
tar rico em hidratos de carbono

— logo que se verifique qual-
quer anomalia esta deve ser con-
firmada por um segundo exame
principalmente quando se trata
de crianga.

Na interpretagao destas provas
laboratoriais, a persisténcia duma
elevada taxa de hiperglicémia na

segunda hora é muito mais
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importante que a altura da hiper—
glicémia. Todavia, a hipoglicé-
mia tardia ndo exclue a possibi-
lidade duma diabetes, conforme
foi demonstrado por Boulin.

As provas laboratoriais leva-
das a efeito sob a accdo dos cor-
ticoides parece mais sensivel que
a prova classica; é contudo
importante unilicar as técnicas
para correcta apreciagao dos
resultados publicados.

O autor alirma ter uma expe-
riéncia limitada com a técnica de
Conn que deve ser porém adop-
tada, porque pode fornecer infor-
macgdes muito importantes no
grupo de doentes predispostos e
nos quais a prova classica de
hiperglicemia pés-prandial nao
revela qualquer anomalia.

A validade destes métodos é
assegurada pela elevada percen-
tagem de curvas anormais na-
quelas situacdes que a experién-
cia clinica considera favoraveis
ao aparecimento da diabetes. Este
facto é particularmente nitido nos
quais
antecedentes familiares

existem
de dia-

betes. O autor verificou a exis-

individuos nos

téncia de 22 % de curvas anor-
mais neste grupo de individuos.

A percentagem elevada de
curvas anormais é também obser-
vada nas afeccdes suprarrenais e
hipofisarias.

O namero de curvas anémalas,
mesmo nos individuos com ante-
cedentes familiares de diabetes,



varia com a idade — uma prova
negativa ndo tem valor prognos-
tico; é necessario repetir os exa-
mes, no decorrer dos anos.

Em nove casos da série estu-
dada pelo autor, foi s6 ao fim de
alguns anos que surgiram altera-
coes signilicativas. Nos indivi-
duos com mais de 50 anos, a
interpretagdo dos resultados das
provas de hiperglicemia é mais
dificil, devendo considerar-se os
resultados obtidos em testemu-
nhas.

Estas
contudo, prever exactamente o

provas nao permitem,
futuro dos individuos nem esta-
belecer percentagens no que se
refere as evolucdes para a dia-
betes ou persisténcia da pertur-
I)acéo metabélica inicial. Toda-
via na sua casuistica, o autor
verificou que 8 casos evoluiram
para a diabetes tipica e que, num
individuo, esta evolugdao apareceu
14 anos depois da primeira curva
hiperglicémica anormal.

O regresso das curvas ao seu
padrao normal pode ocorrer de
forma espontanea ou, mais fre-
quentemente, sob a influéncia do
regime dietético apropriado; to-
davia a perturbagdo pode reapa-
recer e evoluir para a diabetes, E
pois necessario repetir os exames
periddicamente. Em virtude das
técnicas empregadas, a cletecqﬁo
da pré-diabetes é viavel nos se-
guintes grupos de individuos:

— Individuos com antecedentes
familiares de diabetes;

— Mulheres que deram a luz
criancas muito grandes e nados
mortos, ou nas quais se verificou
glicostiria gravidica;

— Obesidades
c[réicles;

— Glicostirias renais;

— Hipoglicemias;

—Enducrinnpatias por [liper-

sobretudo an-

funcﬁo hipolisaria, cortico-suprar-
renal ou tiroideia.

Nas circunstancias atras refe-
ridas, a diabetes aparece como
uma complicaqéo evolutiva.

O autor publica os resultados
obtidos nestas diferentes catego-
rias. Apesar da insuficiéncia dos
dados estatisticos, a prevengéo
da diabetes parece possivel no
estadio de pré-diabetes, gracas a
medidas essencialmente dietéticas
do peso |igeiramente abaixo do
seu valor teérico bem como
uma limitagdo o regime hipoca-
l6rico e manutengdo. Sob a in-
fluéncia destas medidas, as cur-
vas da hiperglicemia provocada
podem regressar ao normal, de
forma mais ou menos duradoira,
por vezes de maneira simples-
mente transitéria. Por vezes estas
medidas sao insuficientes pondo-
=5€¢. 0 problema dum tratamento
antidiabético. Em trés dos seis
casos, o autor, em virtude do
agravamento das curvas de hiper-
glicemia, foi levado a empregar,
embora transitoriamente, peque-
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nas doses de sulfonilureas, tendo
deste modo conseguido uma nor-
malizagéo.

Actualmente é impossivel apre-
ciar a razdo destes tratamentos a
Iongo prazo. E indispensavel que
os diferentes centros diabéticos
continuem o estudo destes pro-
blemas e pul‘)liquem periodica-
mente os seus resultados, sempre
que possivel, com as mesmas
técnicas e idéntica terminologia.

4.9 Congresso da Federagio Inter-

O P Ty , Genéb
Julbo de 1961

Novos métodos para a
deteegdo da pré-diabe-
tes

R. Camerini-Davalos et al.

Os autorés fazem uma aprecia-
gdo critica de alguns dos métodos
actualmente utilizados na detec-
¢do precoce da pré-diabetes.

Os doentes foram escolhidos
segundo o critério de 4 indices
de previsdo.

1.°— 100 % — ambos os pro-
genitores diabéticos;

2.°—80% —um progenitor
diabético e pelo menos, dois
casos de diabetes nos parentes
préximos do outro progenitor.

3.°— 50-60 %0 — um progenitor
diabético ¢ apenas um caso de
diabetes nos parentes préximos
do outro progenitor.

4.°— 2 % — nenhum progeni-
tor diabético, mas um ou mais
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casos de diabetes nos parentes
préximos.

Além destes grupos,
escolhidos outros individuos sem

foram

antecedentes familiares de dia-
betes mas suspeitos de pré-dia-
betes: lipoproteinose, glicostrica
renal, etc.

O estudo dos autores inclui
o]:oservar;ﬁo
pleta e estudo laboratorial — gli-

uma clinica com-

cemia em jejum, albumintria,
sedimento urinario, hemograma.
uremia, etc. lgualmente. este tra-
balho abrange uma investigagao
especial, sob o0s seguintes
aspectos:

1 — Exploracao de perturba-
coes vasculares — radiografias
das pernas, pelve e abdémen com
o fim de averiguar o grau de
calcificagao da parede das arté-
rias; oscilometria; determinagéo
do coeficiente arteriola-vénula
nas fotografias da retina e con-
juntiva;

2—Exp|0rat;iio neurolégica:
estudo da velocidade de condu-
¢éao dos mervos motores do me-
diano, cubital e peroneal e pres-
sbes arteriais em diferentes
posicgoes;

5 — Estudo dos lipidos: lipidos
totais, 4cidos gordos livres e coles-
terol;

4 —FEstudo do

dos hidratos de carbono: glico-

metabolismo

porteinas do sangue em jejum;
prova de tolerancia para a gli-
cose (via oral) e analise de sangue



capilar e venoso com o propésito
de determinar: a) valores abso-
lutos de glicose no sangue para
o diagnéstico da diabetes; b) ten-
tativa de avaliar a assimilagao de
glicose pelos tecidos extra-hepa-
ticos; c) medir a labilidade dos
tecidos para utilizar uma brusca
sobrecarga de glicose e comparar
matematicamente esta Fum;ﬁo em
diferentes doentes e em diferentes
tempos num mesmo doente, sob
a forma duma rapida prova de
tolerancia para a glicose. admi-
nistrada por via intravenosa.
Este trabalho foi

posto em pratica em 10 indivi-

plano de

duos normais, em 8 diabéticos e
em 40 pessoas pré-diabéticas.
4. Congresso da Federagio Inter-

nacional da Diabetes. Genebra,
Julho de 1951

ASPECTOS MEDICO-
-SOCIAIS DA DIABETES

Diabetes e desporto

C. Bonelli, R. Copin
e H. A. Baylon

O diabético é ainda conside-
rado um individuo [fisicamente
diminuido, inapto para certas
actividades. Todavia, a evoluqﬁo

da terapéutica modificou sensi-

velmente o problema inicial —
nao se trata, apenas, de fazer
viver os diabéticos mas sim de os
fazer viver o mais perto possivel
da normalidade. O desporto, de

interesse e colectivo

individual
esta aberto ao diabético como a
qualquer outro individuo.

O prob|ema do desporto ade-
quado para o diabético, pode ser
abordado sob dilerentes aspectos
— aspecto fisiolégico e aspecto
clinico que se completam mutua-
mente para melhor compreensao
do seu conjunto.

Aspecto fisiolégico

No que diz respeito aos exer-
cicios fisicos e ao metabolismo ha
que assentar no seguinte.

1 — A energia indispensavel a
contraccao muscular provém da
decomposicao do A. T. F., recons-
tituido, secundariamente, por in-
termédio do fosfagénio. Este re-
genera-se como consequéncia das
reaccdes do catabolismo das glan-
dulas.

2—Qual é a origem do com-
bustivel utilizado no decurso da
actividade muscular?

O estudo orientado no sentido
das variacges das taxas de glice-
mia, o quociente respiratorio, as
taxas energéticas precisas, tém
permitido concluir que o trabalho
muscular se faz a custa dos aci-
cares mas que em certas circuns-
tancias, pode também resultar das
gorduras.
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35— exercicio aumenta as
taxas de glicogénio muscular e
protege o glicogénio hepatico do
seu esgotamento pmvocado pela
fadiga.

Quanto a diabetes e perturba-
¢oes metabélicas ha que referir
o seguinte:

1—As perturbat;ﬁes verifica-
das em consequéncia da diabetes
experimental atingem ndo s6 o
metabolismo dos hidratos de car-
bono como o dos lipidos e pré-
tidos:

2 — A nao utilizacdo dos aci-
cares serd o fenémeno fundamen-
tal da diabetes? Os trabalhos
sobre a descida do quociente res-
piratério, as experiéncias de he-
patectomia com taxas precisas de
utilizacﬁo dos glacidos, a utili-
zacio da glicose marcada com
carbono radioactivo permitem
concluir que o processo de utili-
zagdo dos aciicares persiste mas
que é insuficiente;

3 — Qual é a lesao bioquimica
inicial? Os trabalhos de Levine,
largamente confirmados, estabe-
leceram que a perturbagao inicial
da diabetes consiste num obsta-
culo a penetragao da glicose na
célula; a insulina levantando
este obstaculo permitiria que o
conjunto do metabolismo hidro-
carbonado se desenrolasse de
forma harmoniosa.

Quanto ao trabalho muscular
e o metabolismo dos glicidos nos
diabéticos ha por fim a consi-
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derar o seguinte: os trabalhos
experimentais levam a pensar na
possibilidade do muasculo diabé-
tico efectuar um trabalho mus-
cular que favorece a penetragao
glicose e sua
subsequente utilizacéo por parte
da célula.

Estas
permitem compreender os factos

intracelular de

nogoes Fisiopalolégicas

desde ha muito observados pelos
clinicos, no que se refere aos pro-
blemas relacionados com o titulo
do presente trabalho.

Aspecto clinico

Nao existe ainda um estudo
estatistico procurando averiguar
as relagdes existentes entre o des-
porto e a diabetes, especialmente
no que diz respeito a longevidade
dos diabéticos conforme sejam ou
ndo desportistas, bem como a
data e frequéncia das lesdes dege-
nerativas nos dois grupos.

Os autores do presente tra-
balho sistematizam a sua expo-
sicao do seguinte modo:

a) — O desporto ndo é incom-
pativel com a diabetes. Este facto
é, na actualidade, demonstrado,
pelos estudos de Joslin, de Fran-
cois e pelas observagdes efectua-
das em todos os paises do mundo,
nas colénias de [érias frequen-
tadas por criancas diabéticas;

b) — A pratica dos desportos
é ttil aos diabéticos, melhorando
o seu estado geral e a prépria
diabetes. Todos os especialistas



desde Bouchardat chegaram a
esta mesma concluséo;

¢) — A necessidade de praticar
desportos é uma necessidade da
crianga e do adulto; o desporto
é um consideravel elemento de
equilibrio moral e fisico do indi-

viduo.

Il — Quais sdo os desportos
aconselhaveis?

Todos sdo possiveis e convém
ter em conta os gostos e aptiddes
de cada qual; é até desejavel que
os diabéticos bem dotados se tor-
nem campedes no desporto, para
incitamento dos diabéticos que se
julgam fisicamente diminuidos.

A maioria dos diabéticos de-
vera contentar-se com resultados
mais modestos, devendo porém,
escolher os desportos individuais
ou de equipa da sua preferéncia.
Nesta escolha devera ter-se em
conta o seguinte:

a) — O diabético nao deve
escolher um desporto que exija
apenas um esforco semanal, pois
que é importante que tenha uma
actividade muscular diaria de
forma a suportar a prova semanal
sem esforgo, isto é, a dose de
exercicio ndo deve variar muito

de dia para dia;

6) — Escolher uma actividade
susceptivel de persistir nela du-
rante muito tempo;

Convém, para respeitar estes
principios, escolher e praticar dois

desportos: um de competicio e
outro de distracgao.

Il — Quais sdo os perigos da
pratica desportiva para os diabé-
ticos?

a) — Perigos resultantes do
proprio  diabético: o diabético
pode entrar em cetose por um
lado; pelo outro pode cair em
hipoglicemia. A cetose pode ser
provocada por acidentes, por in-
fecgao, que uma observagao dia-
ria cuidadosa deve evitar; pelo
contrario, a pratica desportiva
pode ser a causa da cetose no
diabético mal equilibrado.

A hipoglicemia pode resultar
dos eleitos hipoglicemizantes em-
pregados, da insulina e do exer-
cicio muscular — o perigo é real,
muitas vezes imprevisivel. Isto
exige uma apertada vigﬂﬁncia e
condena a pratica de certos des-
portos solitarios e perigosos;

b) — Perigos derivados do pré-
prio desporto: o diabético, mais
que qualquer outro individuo,
deve ser sujeito a um exame mé-
dico completo. para se determinar
a sua aptidao para a pratica de
certos clesportos. E essencial lem-
brar que praticamente néo existe
nenhuma pessoa que nao colha
benelicios dum exercicio [fisico
adaptado ao seu estado.

IV — O tratamento do diabé-
tico desportista comporta alguns
problemas especiais? Excluindo
as consideracoes ja referidas, nao
ha qualquer outro problema par-
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ticular. A actividade fisica é wtil
ao diabético, devendo fazer parte
dum tratamento bem concebido
da diabetes. As regras gerais da

terapéutica antidiabética sdo

iguais quer para o diabético que
seja clesportista quer o nao seja.

V — O desporto pode ser ttil
na prevencio da diabetes.

A obesidade é um apreciavel
factor etiolégico da diabetes do
adulto; a actividade fisica pode
contrariar a obesidade e neste
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sentido ser ttil na profi|axia da
diabetes.

Conclusdo

As observagoes de ordem clinica
permitem pensar que o desporto
é, ndo somente possivel com util
para os diabéticos. Os trabalhos
experimentais tornam possivel
compreender que assim seja.

4.° Congresso da Federagio Inter-
ol Vaa SDEE Ceneb
Julho de 1961
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