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ARTBRITES TIFICAS

POR

LUIS RAPOSO

Obse. I —.J. A, de 19 anos de idade. Internado no Hospital Militar de
Coimbra em 19-6-38.

Veio transferido de urgéncia da Enfermaria Regimental da Guarda onde
estava em tratamento de febre fifdide, confirmada pela reacdo de Widal,
com positividade de 1 320. Encontrava-se no final do 4.° septanario.

O exame clinico revelou-me imediatamente o motivo da transferéncia
urgente. A perna e o pé esquerdos estavam absolutamente frios, exangues
e insensiveis. No pé, notavam-se, a nivel dos dedos, algumas placas de gan-
grena, sem sinais de putrefaciio. O doente nido conseguia movimentar o
o membro, mesmo em grau ligeiro e nao referia dores. Dir-se-ia que estava
excluido do resto do organismo.

0 Pachon niio eshocava a mais pequena oscilagio do meio da coxa
para baixo. Na perna oposta marcava 17/8.

Nos tegumentos da coxa notava-se vitalidade — reduzida na metade
inferior, razoavel na metade superior —. Estado geral regular, nao obstante.
Febre moderada (inferior a 38°) e pulso voncordante. Diiirese regular
(1,200 L), ndio contendo a urina elementos anormais.

Tratava-se, ¢ manifesto, de arferife tifica obliterante da femural.
Impunha-se um tratamento operatorio. :

Embora sem visos de éxito decidi-me a fazer, sob anestesia ldécal, a
simpaticectomia peri-arterial a nivel do tridngulo de Scarpa. A operagao
realizada em 21-6, nio oferecen dificuldades aprecidveis. A desnudacido da
adventicia fez-se bem. :

Notei como eram fracas as pulsagoes da artéria, que praticamente
estava transformada num corddo consistente e inextensivel. Mas, como a
amputacéio (ou a desarticulacio), que se me afigurou desde logo indispen-
savel, nio era extremamente urgente, dado que nao havia propriamente
sinais de gangrena infecciosa, resolvi agunardar alguns dias em espectativa
armada.

Em 25-6, como a situagiio se mantivesse absolutamente inalteravel,
procedi a amputaciio pelo térco médio da coxa, na esperanca de que a
irrigacgio do cito se faria pelas colaterais em grau suficiente. Temi a desar-
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58 Coimbra Médica

ticulacio, por se tratar de wma operacdo muito mais chocanie e de piores
conseqgiiéneias ortopédicas.  Anestesia pelo eloreto de etilo.

Seqiiéncias — Boas. A defervescéncia continuou a observar se, e,
pelo que respeita ao coto, também as coisas se encaminharam de feigho
favoravel

Teve alta curado clinicamente volvidos cérea de dois meses.

Obs. II — M. C., de 6 anos de idade, residente em Veiros de Estarreja.

Tinha como clinico assistente o distinto colega Dr. Lauro Ramos, a
quem devo a gentileza, naio s6 da cedéncia da observagio, mas também da
descri¢iio da histéria clinica até o momento em que a doente foi entregue
aos meus cuidados.

Ew principios de Outubro de 42 comegou a sofrer de febre tifdide.
A 17 a reacclo de Widal da positiva para o b. tifico a 1 320.

Até ao dia 28-10 tudo decorre segundo o costumado. Alimentagio
razoavel, dentro da ordenanca, nlio faltando suco de frutas;: tratamento geral
pela urotropina e clisteres frios. Desinfed¢io diaria da bdca e fossas nasais
com agua boratada.

Nesta data comegou a notar-se edema palpebral a esquerda, com ten-
déncia a progredir para a bochecha do mesmo lado. Nos dias imediatos
estende-se a toda a face esquerda. Exame de urinas: 0,59/, grs. de albumina.

Em 3-11, fetidez mmito pronunciada do hdlito: exudato bocal sero-san-
giiinolento abundante: tumefac¢dio da face mais intensa. O exame interno
da héca revela na bochecha esquerda nma placa enegrecida com perda de
substancia no cenfro. Ao mesmo tempo observam-se sinais de esfacelo da
mueosa na parte posterior da bochecha e¢ em fodo o rebordo gengival.
Levantando uma parte da mucosa nota-se com facilidade necrose dssea do
rebordo alveolar, devido ao que se extraem com facilidade alguns dentes e
pequenos sequestros, Do lado de fora hi edema duro mas sem escara
patente.

E conduzida a esta cidade. onde se interna na Casa de Satde «Coimbras
em 4 de Novembro.

Verifico, desde logo, necrose extenst do maxilar superior esquerdo, e
dos tecidos moles da face interna da bochecha. Externamente esboga-se a
mancha classica do noma. Passados dois dias esta mancha torma-se muito
aparente fig. 1).

Observam-se ao mesmo tempo, especialmente nos membros inferiores,
placas multiplas arroxeadas, que nos déo a marea da existéncia de pequenos
focos de endotelite necrotica.

O estado geral, ndo obstante, ¢ regular. Alimenta-se menos mal; a
diiirese é razoavel; nao ha febre. .

Quere dizer, observam-se nesta doente manifestos sinais de arterite
obliterante de algumas colateriais da maxilar interna esquerda (palatina
superior, alveolar, esfeno-palatina), de que resultou necrose extensa do
maxilar superior do mesmo lado e da mucosa que o recobre.

O esfacelo dos tecidos moles da face deve corresponder, tambhém, a
fenomenos de arterife tifica; todavia, na formaciio do noma, aceito que
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concorram factores estranhos propriamente & arterite fifica, embora indi-
rectamente dela resultantes.

Nos dois dias que se seguiram acentuaram-se os sinais do noma, tendo
aumentado éxtraordinariamente a mancha negra a éle correspondente.

Notavam-se perdas hocais saneosas e intensas. Mantém-se apirética e
com regular apetite. As manchas equiméticas dos pés e pernas, apenas
eshogadas na fofografia que reproduzo, mostram-se agora muito mais exten-
sas e vincadas.

Fig. 1

Para tratamento conveniente devia proceder-se a exérese dos tecidos
moles da face e do tecido 6sseo necrosado. A operaciio seria extremamente
grave. Como o estado geral nio me permitia levi-la a bom térmo, prefer‘i
confiar a4 natureza a solug¢io do caso, certo de que na emergéncia eu ndo
faria melhor. Alta da Casa de Saide em 11-11.

Por informacao depois recebida do Dr. Lauro Ramos soube que a escara
continuou a progredir, ndo chegando a limitar-se, nitidamente, o suleo de
eliminacao. Falecen em 14-11.

E conhecida a facilidade com que o bacilo de EBERTH ataca
vérios orgaos e tecidos.

As localizagGes cardio-vasculares ndo constituem variantes
extremamente raras, embora, felizmente, ndo o sejam de todos
os dias.
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Verdadeiramente conhecidas e temidas do clinico, sdo as
lesGes do miocdrdio, tdo freqiientes nas formas graves, particular-
mente a partir do 3.° septandrio e, inclusive, na propria conva-
lescenga.

Muitissimo mais raras sdao as localizagbes a nivel do endo-
cardio ; todavia, ndo faltam na literatura médica alguns casos a
tlustrar tal modalidade nosologica. E facto a registar, a endo-
cardite, ou qualquer manifestagdo visceral, osteo-articular ou
serosa, pode constituir uma localizagdo primitiva da infecgdo
eberthiana (BESANCON, JARCY, LESIEUR, GRENIER...). Se nor-
malmente o corpo de delito da acgdo tifica se passa no intes-
tino, o certo é que em obediéncia ao estado septicémico do
inicio da doenga sdo compreensiveis e na realidade observdveis,
outras manifestagGes que ndo propriamente as de sede intestinal.
Mas o facto é extremamente raro, repito, pelo que pode, sem
favor, tomar-se a conta de aberrante.

As localizagGes arteriais a que vou referir-me, a propdsito
dos exemplares clinicos atras relatados, ocupam dentro do sistema
cardio-vascular um lugar intermédio —mais freqilentes que as
complicagbes endocdrdicas, sdo todavia muito mais raras que as
miocdrdicas. Parece-me, por isto, que ndo serdo despicientes
umas ligeiras consideragdes sébre o assunto.

— Duma maneira geral pode dizer-se que tédas as doengas
infecciosas sdo susceptiveis de dar complicagées do lado das
artérias. Entre as infecgGes cronicas a lues ocupa incontestavel-
mente o primeiro lugar; entre as agudas, o papel de maior impor-
tancia pertence sem duvida a febre tiféide. Deve-se a POTAIN (1874)
a primeira descrigdo minuciosa das arterites tificas.

As complicagées arteriais das infecgbes tificas sobrevéem,
como regra, no comégo da convalescenga, fora do periodo agudo
da doenga, numa altura, portanto, em que a localizagdo se afigura
em certo modo estranha.:

Mal se compreende, sob o ponto de vista patogénico, que a
doenga poupe o endotélio vascular no periodo agudo, e de um
modo particular no periodo septicémico, justamente quando o
bacilo e as suas toxinas tomam com éle contacto directo. Na parte
final, ou durante a convalescenga, dever-se-ia admitir, em bom
rigor biolégico, imunidade a favorecer a defesa em face dos
gérmenes e dos toxicos por éles produzidos. Que circunstdncias
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presidem a localizagdo em causa no periodo referido ndo sabemos
em boa verdade.

Seria interessante conhecer: @) — a relacdo que existe entre
a arterite e a infecgdo tifica; #) — o mecanismo pelo qual a infec-
¢do determina as lesGes de arterite.

Primeiramente, pensou-se que as alteragées vasculares seriam
provenientes da accdo directa dos gérmenes, depois, foi-se levado
a por de parte o exclusivismo da férmula, em favor da acgdo
das toxinas respectivas e isto porque os exames bacteriologicos
dos pontos atacados nem sempre se revelavam positivos.

A auséncia do recrudescimento febril observada em qualquer
dos nossos exemplares leva-nos, de preferéncia, para a segunda
hipétese. Com isto, ndo queiramos negar a possibilidade da
acgdo microbiana directa, a meu ver mais admissivel, porventura,
do que a ac¢do das toxinas. Nao ignoramos que a febre ndo
passa de um elemento de reacgdo do organismo em face do
agente inflamatorio, reacgdo essa que varia em fungdo da
causa € certo, mas, também, em fungdo dos orgdos ou tecidos
afectados.

Na realidade, nos sabemos que processos infecciosos origi-
nados por determinados gérmenes se traduzem por febre maior ou
menor conforme a sede e a extensdo da inflamagdo respectiva.
Ora ¢é sabido que os processos de arterite e, bem assim, os de
flebite, ndo costumam caracterizar-se por hipertermias muito pro-
nunciadas. Nao devemos, pois, por éste simples motivo excluir
a influéncia do b. tifico no ataque directo da artéria.

Em qualquer das hipoteses, observar-se-ia alteragdo do endo-
télio e consecutivamente focos de trombose e reac¢do inflamatéria
das restantes tunicas vasculares, segundo o costumado nos pro-
cessos de angiite em geral.

— Sob o ponto de vista andtomo-patologico, sabe-se que as
arterites tificas, na sua fase de inicio, se traduzem apenas por
lesées do endotélio e correlativa formagdo de trombos. Na fase
secunddria e tardia a tunica média e externa sdo igualmente atin-
gidas, infiltrando-se de tecido conjuntivo em detrimento da con-
textura eldstica caracteristica. Assim, as artérias transformam-se,
a breve trecho, em corddes duros e inextensiveis.

Nas localizagbes arteriais das infecgdes agudas predominam
os fenomenos de endarterite; na sifilis o processo atinge prirci-
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palmente a mesartéria. Esta ordenagdo pode, todavia, sofrer
modificagGes, particularmente no que respeita a sifilis.

Os espasmos arteriais resultantes da irritagdo da endartéria
devem contribuir, secundariamente, para o agravamento da obli-
teragdo nas partes distais. E o6bvio.

As lesbes de endarterite ora se traduzem, apenas, por rugo-
sidades devidas a placas mais ou menos irregulares, acinzentadas
ou vermelhas, ora por vegetagbes fibrinosas, ora por focos de
supuragao.

Em qualquer dos casos a obliteragdo produz-se sem demora,
seja pelas proprias lesdes inflamatorias a que me refiro, seja
pela formagao de trombos em contacto com o endotélio, Habi-
tualmente, comparece um e outro factor.

— As arterites tificas tocam qudsi sempre os membros infe-
riores (femural e tibiais). Sao raras as modalidades viscerais,
ou da maxilar interna, como é o caso da Obs, II,

Concomitantemente com os processos agudos obliterantes
podem observar-se processos moderados de arterite em outros
pontos, inclusive de pan-arterite, particularmente se as condigGes
gerais do doente, por precdrias, permitem o ataque macigo.

Na minha doentinha era bem patente esta difusdo, traduzida
por manchas necrdticas nas pernas, bragos e dum modo parti-
cular nas maos e nos pés. A fig. 1 ndo as mostra com nitidez,
mas dd-nos uma idéia em todo o caso.

Nao podemos deixar de atribuir grande valor na génese
destas perturbagbes circulatérias as mds condiges gerais prove-
nientes duma possivel alimentagdo deficiente em vitaminas durante
a doenga e, sobretudo, a ac¢do secundéria da infeccdo e toxicose
putrida por efeito do noma. Isto, porém, ndo me impede de
aceitar a existéncia de pan-arterite, com lesdes aqui ou além de
endotelite necrética, que dariam lugar as placas equimoticas
referidas.

As arterites tificas téem, qudsi sempre, uma marcha aguda e
s6 por excepgdo deixam de levar a necrose e gangrena consecutiva
os territérios irrigados pelas artérias afectadas. E de supor,
contudo, que em certos casos assumam desde logo uma forma
cronica, mal se revelando por qualquer perturbagéo clinica.

Certos autores (NICOLLE, NETTER, (CONSEIL, PHILIPPSON),
admitem que uma infecgdo tifica antiga possa influir como causa
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de uma trombo-arterite obliterante do tipo de BUERGER. O falar-se
neste factor provém, essencialmente, da dificuldade em que por
vezes nos encontramos de explicar a etiologia das arterites cha-
madas juvenis e de um modo especial da trombo-angiite de LEO
BUERGER, por se ignorar a sua etiopatogenia e ser estranha a sua
morfologia clinica. Num caso e noutro trata-se de processos
nitidamente inflamatorios, distintos dos devidos a artério-esclerose,
observando-se sempre trombose primitiva e s6 secundariamente
modificagGes das tunicas. O certo € que a feicdo morfologica do
sindroma de BUERGER nada nos diz s6ébre a sua natureza infec-
ciosa e muito menos sdbre a possibilidade da causa provir de
uma febre tiféide antiga.

As arterites tificas sdo essencialmente agudas ou wb -agudas.
Curar@o sempre que do processo primitivo nfo resulte necrose a
juzante. Da-se com as arterites o mesmo que se observa com
outras complicagdes tificas, nomeadamente as nevrites.

— As arterites tificas ou post-tificas revelam-se por um
conjunto de sintomas que podem bem considerar-se patogno-
monicos.

Nas formas agudas, do género de qualquer das duas obser-
vagoes relatadas, o diagnostico é extremamente fdcil através do
processo de necrose maciga do territério irrigado. Faltam por
vezes os sintomas funcionais peculiares dos processos de endar-
terite obliterante progressiva, precisamente por se cair desde logo
na fase de isquemia absoluta. Dominam os sintomas cardiais
da obliteragdo maciga: a palidez dos tegumentos, a algidez da
regido, a supressdo da motilidade, a hipoestesia ou anestesia,
numa palavra, trata-se de uma verdadeira sincope regional de
que resulta a necrose e a gangrena.

Quando, porém, estamos em presenga de formas menos
impressionantes, embora agudas, observa-se a gradagdo sintoma-
tolégica propria dos processos de arterite obliterante: dor espon-
tdnea e provocada, perturbagdes circulatérias (isquemia, cianose,
formigueiros...) e perturbagGes troficas (tulceras ou gangrenas)
das partes distais com progressdo ascendente até os pontos onde
a irrigagdo directa ou colateral se observa com regularidade.
Como as arterites tificas se localizam, quési sempre, nos membros
inferiores teremos assim constituido o quadro clédssico das endar-
terites obliterantes habituais, na sua fase final.
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A oscilometria ajuda a limitar a zona afectada e bem assim
o grau de obliteragdo. Nao esquegamos que normalmente as
curvas tensionais descem de forma progressiva da raiz do membro
para a periferia e que a mdrima baixa mais rapidamente do que
a ménima. A redugdo do indice oscilométrico dd-nos a marca
do grau de obliteracdo.

Nas arterites tificas o diagnostico impde-se, como regra,
mesmo sem auxilio do oscildmetro. Repito, trata-se, qudsi sem-
pre, de formas agudas que se manifestam por sinais clinicos e
troficos altamente impressionantes.

A marcha para a gangrena é rdpida nas formas agudas;
mais lenta, mas nem por isso demorada, nas formas sub-agudas.
Nos raros casos em que o processo se limita a um toque ligeiro
da endartéria, pode, como é natural, passar despercebida a afec-
¢do, reentrando as coisas na normalidade dentro de pouco tempo.

Nao me parece necessdrio langar mao de injec¢oes roentgen.
-opacas. E ndo so ¢ desnecessdrio, como inconveniente. Qual-
quer traumatismo, por pequeno que seja, duma artéria aguda-
mente inflamada, ndo é indiferente para a marcha da inflamagdo
respectiva e outro tanto deve dizer-se da acgdo irritante da droga,
que ¢é sempre alguma por simplistas que sejamos. Alids, volto a
dizer, tal meio de diagnéstico € inutil e inoperante, visto nas for-
mas ligeiras, onde podia prestar esclarecimentos, ndo haver
necessidade de qualquer intervengdo terapéutica.

Tratamento

Nos ultimos anos a terapéutica das arterites — consideradas
como cirlirgicas — entrou, nitidamente, nos dominios da neuro-
~cirurgia. Os trabalhos de LERICHE, sobretudo, impuseram a
necessidade de se actuar sdbre o sistema neuro-vegetativo, com
o fim especial de cortar as conexdes da enervagio simpdtica
vascular e através disso contribuir para a vaso-dilatagdo das
artérias e arteriolas situadas a juzante.

Verdadeiramente. a simpaticectomia actua apenas sdbre os
fenomenos espasmodicos de vaso-contricdo e ndo sdbre o pro-
cesso inflamatério em si. O método deve resultar util, em espe-
cial, nas formas em que a perturbagdo funcional domina a cena,
primitiva ou secundariamente, isto &, nas afec¢do do tipo da
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doenga de RAaYNAUD. Nio obstante, tem-se verificado com a
simpaticectomia 6timos resultados funcionais imediatos e orgi-
nicos a distdncia, em certas modalidades de arterite propriamente
dita, tais como a endarterite pre-senil e as arterites juvenis.

Nas formas senis, por artério-esclerose, alids impropriamente
consideradas no grupo das arterites, o resultado é menos brilhante,
o que se comprende dada a redugdo do tono vaso-motor.

Nao me interessa, no caso presente, discutir o valor da sim-
paticectomia nos processos de arterite em geral e muito menos
apreciar a técnica respectiva, dado que a sua indicagdo nas arte-
rites infecciosas —e dum modo particular nas arterites tificas —
¢ de valor reduzido.

Aqui o que domina ¢ a inflamagdo aguda, com obliteragdo
precoce do vaso por formagdo de trombos; ora nestas condigbes
¢ bem de ver que a simpaticectomia ndo tem grandes probabili-
dades de éxito. Nas formas sub-agudas ¢ de tentar.

A simpaticectomia peri-arterial a que procedi no doente da
Obs. I obedeceu praticamente a uma intervengdo experimental
(o membro estava absolutamente perdido e eu podia bem tentar
a desnudacdo da artéria a titulo de ensaio técnico).

Também ndo pensei na arteriectomia, tdo recomendada em
certas formas de arterite, pela mesmissima razéo, isto ¢, por ndo
oferecer a mais pequena garantia de éxito.

Quer a simpaticectomia, quer a arteriectomia, s6 sao defen-
sdveis nos processos de arterite infecciosa de marcha lenta e de
extensdo reduzida. Nas formas fulminantes, como as dos meus
casos, a necrose ¢ inevitdvel e sob o ponto de vista cirurgico ndo
hd outra conduta, infelizmente, a ndo ser a supressdo do territo-
rio afectado. A amputagdo realizada no primeiro doente salvou-
-lhe a vida e numa emergéncia daquelas confesso que nem tanto
havia a esperar.

Nao procedi a ressecgdo do maxilar superior e dos tecidos
moles necrosados em torno déste e na face esquerda da Obs. II,
porque ndo vi possibilidades de éxito. O noma constituido, pro-
veniente em parte de obliteragbes vasculares, mas, em certa
maneira, resultante, também, dum processo putrido caracteristico
dos estados desta ordem, exigia uma exérese larga dos tecidos
moles, o que aumentava a gravidade da operagdo, além de que
o estado geral ndo era o mais proprio a tentativas déste género.
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Os autores americanos aconselham, no tratamento do noma,
a par da excisdo dos tecidos afectados, a injecgdo de s8ro anti-
-perfringens (A. HELLER e T. MEDNEDEVA) ou de sOro anti-gan-
grenoso polivalente (ALBERT ECKSTIN), as lavagem com soluto de
aldeido formico (M. MILLEN), ou as infiliragGes anestésicas do
simpédtico lombar de um e de outro lado e de 5 em 5 dias, apro-
ximadamente, com um soluto de novocaina a 0,5 —1 9. (PONOMA-
REV). Para &ste ultimo tém grande valor na génese do noma as
perturbagdes troficas provenientes do desequilibrio do simpdtico e
para-simpdtico. O toque toxico do sistema neuro vegetativo pode
ter de facto grande importdncia nas alteragGes vasculares que se
observam na base do processo mérbido. Nesta ordem de idéias
a terapéutica referida tem a sua razao de ser.

Nao tentei semelhante infiltragdo na minha doente por me
parecer que seria ineficaz: 1.°—por ser impossivel debelar com
a anestesia do simpdtico a extensa necrose Ossea existente;
2.°—por, até prova em contrdrio, ndo aceitar sem reservas a
influéncia de tal método na evolucdo do noma, por virtuosas e
interessantes que sejam tais infiltrages anestésicas.
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PATOLOGIA HUMORAL DA DIABETES

POR

BRUNO DA COSTA

As actuais idéias sbbre a patologia humoral da diabetes
refletem claramente os progressos da quimica durante as ultimas
décadas. Novos e precisos métodos de andlise quimica, nomea-
damente de micro-andlise, postos ao servico das ciéncias biolo-
gicas, permitiram o aprofundamento dos conhecinientos sdbre as
perturbages humorais do diabético.

Publicaram-se, entre nos, hd cérca de 2 décadas, trés traba-
lhos, um de PULIDO VALENTE, outro de . FONSECA e ROBERTO
CHAVES (Livro de F. FONSECA) ¢ ainda outro de ERNESTO ROMA,
nos quais sdo expostas as alteracGes humorais do diabético e o
coma diabético, trabalhos a que o tempo ainda ndo fez perder
o valor cientifico nem o interesse pritico.

Os glucideos téem, entre as substdncias alimentares, prima-
cial importdncia para o fornecimento de energia ao homem, quer
esta se traduza por contracgdo muscular (movimento, etc.), quer
por calor,

A desintegragdo da molécula de glicose fornece energia e
liberta COz2 e HaO.

Todos os glucideos devem passar pelo estado de glicose para
bem se integrarem no metabolismo. Diz-se que a glicose de facil
oxidagdo, a glicose de actividade bioldgica, a glicose vitalizada, é
uma hexose diferente da glicose normal. Dizem uns que ¢ a
7-glicose ; outros chamame-lhe neo-glicose; sabe-se que a glicose,
em cuja formula estereoquimica figura o anel furano, isto é, pen-
tagonal, é mais ldbil do que aquela em que aparece o anel pirano,
isto €, hexagonal, e serd, portanto, sob a primeira forma que a
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glicose estd mais propicia a reagir, a entrar nas reac¢des orgi-
nicas.

O agucar do sangue apresenta-se sob diversas modalidades :
ligado as proteinas-glicoprotideos ; ligado a um radical aminado-
-glicosamina ; e ainda em estado de dcido glicuronico e de glicose
livre. E sob esta ultima modalidade que os glucideos intervéem
no metabolismo energético.

A transformagdo da glicose da allmentagao em glicose activa,
biologicamente, faz-se por dois processos: um, o mais fregiiente
e intenso, ¢ o da glicogénese hepdtica, isto é, da formagdo de
glicogénio no figado, a partir das hexoses alimentares, mercé da
ac¢do da insulina; igual fenomeno de sintese das moléculas de gli-
cose se executa ao nivel do musculo, mercé também da insulina, for-
mando-se o glicogénio muscular, a partir da glicose que nao sofre
qualquer transformagdo ao nivel do figado (DALE, BEST, MARKS);
0 outro processo consiste na reiinido da glicose com o dcido fos-
forico, formando o ester monofosforico de hexose, produto conhe-
cido por lactacidogéneo de EMPDEN.

oA levulose é a hexose melhor tolerada pelos diabéticos.
E que sdbre a levulose, como sdbre todos os agiicares com a
fungdo «cetose» (C=0), muito mais facilmente se desenvolvem
as operagbes quimicas de sintese necessdrias para formar glicogé-
nio. As moléculas de glicose, provenientes da hidrolise do glico-
génio hepdtico, sdo diferentes, sob o aspecto da capacidade
catabolica, das que contribuiram para a formagdo do glicogénio.

Nao se provou ainda se o aumento da capacidade metabolica
que recebe a molécula de glicose, pela passagem pelo estado de
glicogénio, é determinada por qualquer alteragdo da sua estructura
molecular. Esta alteragdo na estructura quimica da glicose bio-
logica € admitida por todos, mas ainda ndo foi provada e objectivada.

A glicose, vinda do figado, apesar de trazer ja capacidade
metabolica, pode, antes de entrar nos fenomenos metabolicos
musculares, sofrer nova polimerizagdo nos musculos, formando
o glicogénio muscular.

Parece haver equivaléncia, segundo estudos experimentais
em cdes, entre a glicose retida ou gasta, por dia, no organismo,
e a libertada pelo figado.

Com efeito, os calculos baseados na diferenga das glicemias
arterial ¢ venosa e nos débitos circulatdrios de cdes de 10 kgrs.
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de péso, mostram que cérca de 54 grs. de glicose sdo retidos
nos tecidos, o que concorda, segundo MANN, com a quantidade
de glicose necessdria para manter a glicémia, em valor normal,
do cdo de 10 kgrs. de péso, em jejum, e hepatectomizado. Com
efeito, o animal hepatectomizado para manter a glicémia e viver,
precisa de 0,25 grs. de glicose por kgr. e por hora, o que dé por
dia: 0,25 gr.><10><24 =060 grs. No cdo normal, esta glicose
deve provir do figado.

Aplicando o mesmo calculo ao homem normal, no qual se
considera o péso de 6o kgr., como média, os tecidos retéem e gas-
tam, por dia, a seguinte quantidade de glicose: 0,25 grs.>< 6o
X 24 =360 grs. de glicose.

Com efeito, éste valor representa pouco mais ou menos, a
quantidade de glicose que o homem normal gasta, e portanto
precisa, por dia; e na verdade, corresponde também a quantidade
média de glicose da ragdo didria normal do homem, e que o figado
retem, de inicio, para logo libertar, conforme as necessidades da
economia orgénica.

Como jd se disse, a glicose pode torpar-se apta a cataboli-
zar-se, sem passar pelo estado de glicogénio hepdtico ou muscular,
o que implica a possibilidade da combustdao de glicose, sem
insulina. De facto, a combustdo dos glucideos realiza-se nos
animais hepatectomizados e nos pancreatectomizados. Deve, porém,
frizar-se que, nos animais sem figado ou sem pdncreas, a com.
bustdo dos hidratos de carbono ¢ muito reduzida. lgualmente
esta provado que nos diabéticos se realiza a combustdo da glicose
nos musculos, se bem que em muito menor intensidade que no
individuo normal.

Daqui se deduz, portanto, que sob éste aspecto, o metabolismo
do homem normal né@o difere, qualitativamente, do do diabético,
mas apenas quantitativamente. Nos diabéticos, a riqueza do
figado em glicogénio diminue consideravelmente, a ponto do
glicogénio hepdtico descer a valores de 0,05 e 0,1, enquanto
normalmente pode valer 14"/o do péso do figado.

H4 diabéticos que ndo catabolizam mais que 50 gramas de
glicose, isto ¢, praticamente, apenas '/s de que o homem precisa.

A glicose do sangue e dos tecidos provém dos glucideos da
alimentagdo, seja qual fér o estado molecular em que sdo admi-
nistrados, porquanto se sabe que so sac absorvides sob a forma
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de hexoses; pode provir de alguns dcidos aminados, que formam
a molécula das proteinas, (gliconeogenese), e do glicerol libertado
pela dissociagdo das gorduras neutras, e falvez dos préprios dcidos
gordos (gliconeogenese); provém ainda do dcido ldctico e possi-
velmente de outros produtos intermedidrios do catabolismo da
glicose.

Quadro do Prof. Spadolini

le—Absorciio intestinal dos glocideos
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De todos éstes meios, o organismo se serve — a gliconeoge-
nese, possivelmente, s6 em certas circunstincias — para manter no
figado e nos musculos a riqueza glicogénica necessdria para
o normal funcionamento de todos os érgdos e tecidos, e, também,
para conservar o conveniente valor glicémico, préprio a cada
individuo, o qual normalmente nido ¢ inferior a 70 mgrs. %, nem
excede 120 mgrs. %o,
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Aconselhamos ao leitor a reobservagdo do quadro-esquema
de CORI, inscrito na pag. gi. Nésse quadro e no de SPADOLINI,
inscrito na pdgina precedente, se sintetizam os fenémenos descritos.

No quadro presente, modificdimos, por acréscimo, apenas,
a chave referente a gliconeogenese, porquanto esta realiza-se nos
tecidos, mas em especial, segundo a opinido da maioria dos
patologistas, no figado, e por é&sse motivo a chave do figado
abrange também a gliconeogenese, entrelagando-se com a dos
tecidos. Ao dcido ldctico se poderiam acrescentar outros produtos
intermedidrios do metabolismo dos glucideos, como elementos
transformdveis em glicogenio. Soébre todos predomina o dcido
ldctico, e por ésse motivo sé éle figura no quadro precedente.

A simples observagdo do quadro precedente mostra a prove-
niéncia e o destino dos glucideos, dispensando esclarecimentos
ou explicagdes.

Para a compreensdo da patologia humoral da diabetes, ¢
necessiria a exposi¢do — ainda que succinta— do metabolismo
intermediério dos glucideos.

Eis como HIMWICH resume as operagbes quimicas da con-
tracgdo muscular, nas quais s¢ mostra como nelas tomam parte os
hidratos de carbono.

Esta interpretagdo tem por base os estudos de HIMWICH,
MEYERHOF, HILL, LUNDSGAARD, HOPKINS, LIPMANN, LOHMANN
e FLECHTER.

1) A fosfocreatina — dcido fosforico 4 creatina - energia
para a contracg¢do do misculo.

2) O adenosinofosfato — dcido fosférico 4- dcido inosinico
-+ amoniaco -}- energia para a resintese da fosfocreatina.

3) O glicogénio — dcido lactico 4 energia para a resintese
do adenosinofosfato.

4) O 4dcido ldctico -} energia proveniente da oxidagdo de
glucideos e gorduras — glicogénio.

Segundo éste critério, é a cisdo apenas da molécula do com-
posto fosfocreatina, produto muito l4bil, que fornece energia para
a contracgdo do musculo. Tédas as outras operagdes quimicas
parecem ter, por fungdo, readquirir o estado muscular prévio
e conveniente para nova contracgdo. Assim, a resintese da fosfo-
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creatina é feita com a energia provinda da cisdo do adenosino-
fosfato; a resintese déste fosfato de adenosina requere a catabo-
lizagdo do glicogénio até ao estado de dcido ldctico; éste dcido
lictico é elemento importante para a resintese do glicogénio, que
se realiza no figado e outros tecidos, com a energia proveniente
da oxidagao dos glucideos (fase oxidativa) e das gorduras.

Para JOSLIN, a cisdo do glicogénio fornece energia para a
resintese do adenosinofosfato e para a da fosfocreatina (fosfagéneo).
A resintese destas substdncias no musculo representa o contributo:
trazido pela combustdo do glicogénio para a criagdo de energia
da contracgdo muscular, ;

O glicogénio recompée-se, em operagdo invertida, a partir
dos produtos da sua desintegragdo, em especial, do dcido lactico.
De facto, sabe-se que a perfusdo do figado, com soluto de dcido
ldctico, aumenta a riqueza glicogénica hepdtica. A energia para
esta operacdo vem da oxidagdo dos glucideos, ou melhor dos seus
produtos desintegrados, nomeadamente da oxidagdo de parte de
4cido lactico, que termina em COsz e Hy0.

De todo o dcido ldciico formado na combustao do glicogénio,
diz-se (MEYERHOF, HARTREE e HILL) que !/s a !/s é oxidado até
COs e HeO, fornecendo esta operagdo a energia suficiente para
a resintese em glicogénio dos restantes 3/ a %fs.

Segundo JOSLIN, no diabético, os fenomenos de resintese da
fosfoereatina e do adenesinofosfato ndo se realizam normalmente, em
conseqiiéncia da folta de energia que deveria ser fornecida pela combus-
tao do glicogénio; também se nao realiza bem a resintese do prdpiio
glicogénio, a partir do dcido ldctico, e mesmo da glicose.

Por haver acentuada glicogenolise hepatica e deficiente glico-
génese, hd nos diabéticos diminuicao de glicogénio hepitico.

Porque ha deficiente combustdo de glicogénio no musculo,
também as diferentes operagdes quimicas da contracgdo muscular
sdo realizadas sem a intensidade precisa e normal.

A  catabolizagdo do glicogénio opera-se em duas fases: fase
enzimdtica, isto é, anaerobia, e fase oxidativa.

Os fenomenos intimos que se realizam nessas complexas
transformagGes ndo estdo ainda completamente esclarecidos.

VoL. x N.° 3 6
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Fase enzimitica da desintegragio dos glucideos

A fase enzimdtica é, por THANNAUSER, interpretada déste
modo. Do glicogénio muscular, mercé da amilase muscular, for-
mam-se hexoses que, combinando-se com o 4cido fosférico, mercé
da fosfatase, originam o composto labil, ja referido atrds, hexose-
-fosfato, também conhecido por lactacidogéneo de EMBDEN, por ser
fonte de dcido ldctico. Desta hexose-fosfato, depois de vdrias
transformagdes, originar-se-da o metilglioxal — CHs. CO. CHO.
(Cs Hi Og), que, por acgdo da glioxalase, se transforma em dcido
lactico — CH;3. CH.OH CO.OH. (Cs H¢ O3), mercé da jungdo de
uma molécula de H:O. O aldeido glicérico, também resultante do
catabolismo glucidico, pode formar dcido ldctico, perdendo uma
molécula de dgua. O dcido ldctico representa um produto estd-
vel nesse ponto da desintegragdo da molécula glucidica, isto é,
entre a fase enzimatica que termina e a fase oxidativa que se inicia.

H4 outros produtos intermedidrios da desintegragdo enzima-
tica glucidica, além do dcido ldctico, do aldeido glicérico e do
metilglioxal. Sdo a dioxiacetona e o dcido piruvico.

Para THANNAUSER, o dcido piruvico também pode provir
da oxidagdo do metilglioxal. (Acido piruvico: CHs CO.COOH
=C3 Hi O3). Téodas as operagdes, até éstes produtos, sdo rever-
siveis, de modo que todos éles podem retroceder até ao estado
de glicogénio, ocupando lugar de relévo, sob éste aspecto, o
dcido ldctico.

A desintegracdo enzimatica dos glucideos, in vivo, tem qual-
quer coisa de semelhante com a fermentagdo alcodlica, in wiiro,
com a diferenga de que esta produz dlcool etilico e dcido piruvico,
e talvez pequenissima quantidade de dcido ldctico, e aquela tem
como corpo resultante final, mais importante, precisamente o
dcido ldctico.

EMBDEN resume, porém, conforme o quadro da pdg. seguinte,
as transformagbes da fase enzimdtica, salientando, em especial,
como produtos terminais, os dcidos pirdvico e ldctico.

O corpo quimico, designado por ester de EMBDEN, compreende
segundo estudos modernos, vdrios compostos quimicos, isto €, esta~
dos sucessivos do composto glicogénio + dcido fosférico, os quais
traduzem as transformagdes quimicas necessarias, até se obter o
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composto hexose-fosfato de maior labilidade. Assim, nos esteres
de CORI e ROBINSON, ¢ a molécula de glicose que ainda figura,
mas nos de NEUBERG ¢ HARDEN-JOUNG, j4 € a levulose.

Também néste quadro se verifica que a fosforilizagdo da
molécula de glicose é absolutamente necessdria para que se inicie
a desintegragao enzimatica dos glucideos, passando ou ndo a gli-
cose, previamente, pela fase de glicogénio hepatico. Parece pois
que a passagem pelo estado de glicogénio, de per si, ainda ndo ¢é
suficiente para dar a molécula de glicose téda a actividade bolégica
de que precisa. Essa actividade vem, mercé da fosforilizagdo, que
é, afinal, a etapa inicial e imprescindivel do catabolismo da molé-
cula glucidica.

Quadro de Embden

Glicogénio - dcido fosforico

' Esteres hexose-fosforicos
(ester de Embden : Cori, Robison, Neuberg e Harden-Joung)

Acido levnloso-difosfarico
e

L o —
Acido gliceraldeido-fosforico Acido dioxiacetona-fosfirico
+ H.0
ety
Acido 3 — fosfoglicerico Acido glicerofosforico

}

Acido 2 — fosfoglicerico
Acido fosfopiruvico

Aecido pirdvico (4 PO, Hy 4+ H,) +——

!

Acido ldctico

Fase oxidativa da desintegragdo dos glucideos

Os produtos intermedidrios, resultantes da desintegragdo
enzimatica dos glucideos, podem, por transformagdes quimicas
reversiveis, novamente formar o glicogénio, ou entao, caso contrariv,
entrar na fase oxidativa, criando energia e libertando CO; e Hy0,
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O esquema seguinté sintetisa as mutagdes quimicas da fase
oxidativa e a formagdo concomitante de compostos dcidos.

Néle se véem os tipos de transformagdo quimica que podem
sofrer os produtos intermedidrios do catabolismo dos hidratos de
carbono. . -

A partir do dcido pirtvico, com jungdo de Ha, forma-se dcido
lactico, do qual, parte serve para a resintese do glicogénio, e outra
parte se oxida até a formagdo de COg e HaO. Ainda, a partir
do d4cido pirtvico, por perda de COs, se forma aldeido acético,

3 I i I

Y IOCT ; tovcicl i Vi Glicogénio
Acldo piravico - H. . Acido laetico
¢, H: 0y
Cisdo oxidativa —~ (.0 C0: H.0
__ Aldefdo acétipp — .  Acido — oxibutirice
b= .H 0 ¢ He 0,
b l C: HiO + l i
Acido acético Acido acético Acido diacético
C: H, 0 l C: H, 0 Ci Ha 0
Acido sueinico | ;
Acido oxalico l Ci Hs Oy —2 H el
C: Hy Oy : - 2 moléculas  ou acetona
| : Aeido fumarico de dcido 4 00:
Ci H0: +H.0 acético
%, Won 5
C0. H.0 Acido milico
— — l CiHy0s- 2 H
C0.0H o P
i Acido oxalo-acético
+0=2C0: { H.0 CiH, 0, CO,
00.0H !

Acido pirivieo
l C: Hy 054

Aldeido acético
+ €O .

que segue, possivelmente, 3 orientagGes: ou forma dcido acético, que,
passando pelo estadio de dcido oxdlico, termina em COgz e HaOj; ou
passa pelos estadios de dcidos acético, sucinico, fumarico, mdlico,
oxdlo-acético e piruvico e volta novamente a aldeido acético; ou
ainda, finalmente, contribui para a formagdo de dcido f-oxibutirico.
. Sdo necessdrios comentdrios ao esquema precedente, porque
néle se contéem afirmacdes, talvez ousadas,
~ ‘Em primeiro lugar, ai se mostra que a marcha oxidativa do
dcidor pirdvico ¢ aldéido acélico pode levar a formagdo de corpos
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cetoénicos; na prdtica, porém ésse fenomeno ndo se observa.
Hd quem afirme ser possivel, in wvivo, formarem-se corpos ceto-
nicos, a partir dos glucideos. O que se verifica, com cardcter
prdtico, €, precisamente, o oposto, isto €, a alimentagdo com
excessiva quantidade de hidratos de carbono, faz desaparecer os
corpos ceténicos urindrios, se éles previamente existiam. Esta
afirmagdo em nada se opGe ao facto conhecido dos glucideos
contribuirem para a formagdo de gorduras. E de observagdo
vulgar a engorda de animais e do préprio homem por intermédio
de excessivas quantidades de glucideos e € possivel que o ponto
de mudanga na orientagdo metabolica de molécula glucidica para
molécula lipidica, se faga j4 bem dentro da fase oXidativa, talvez
no estado de dcido acético.

Também as transformagées quimicas que, partindo do aldeido
acético, a éle véem terminar, passando pelo estado dos 6 dcidos
mencionados, necessitam de explicagdo complementar.

Sabe-se hoje, de certeza, que éstes produtos dcidos se formam,
na realidade, a partir do aldeido acético, in vitro, na papa de tecido
hepatico ou muscular. Mas daqui, ndo se pode concluir que éles
constituem parte integrante e normal das transformag¢ées da fase
oxidativa dos agucares, in vivo. Had estudos recentes e de valor,
para o esclarecimento déste importante problema,

KREBS, KORANYI, SZENT-GEORGYI e STARA BAUMANN e outros
téem contribuido para o melhor conhecimento da fase oxidativa
dos glucideos. Esses estudos foram posssiveis, mercé da cultura
dos tecidos vivos, do avango da microquimica tecidular e da
determinagdo das trocas gazosas, por intermédio dos estudos
manométricos de WARBURG.

SZENT-GYORGYI e BAUMANN (1937) provam que o dcido suci-
nico e seus derivados (dcidos fumdrico, mdlico e oxalo-acético)
promovem a oxidagdo no tecido muscular, actuando como catali-
sador da respiragdo.

E proprio do catalizador ser usado (destruido) na primeira
tase da operagdo quimica, e regenerado na segunda fase. E pre-
cisamente o que se passa com o acido sucinico. Eis como se
realizam os fenémenos, segundo GYORGYI:

Acido oxdlo-acético4-H (de moléculas organicas) = Acido
sucinico.

Acido sucinico + Os = Acido oxalo-acético + HaO.
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O resultado final destas operagdes ¢ a oxidagdo de molé-
culas orgénicas. Hd, simultdneamente, a redugdo e oxidagdo
de substdncias catalizadoras, tais como dcido sucinico, dcido
oxdlo-acético, etc. Ha pois trabalho de oxido-redugao.

Uma parte dos glucideos é oxidada por éste mecanismo.

Em 1937, KREBS descobre que o dcido citrico (Ce Hs O7)
também acelera, como o dcido sucinico, a oxidagdo dos hidratos
de carbono.

Segundo MaRTIUS e KNOOP, o 4dcido citrico também pode
originar, no organismo, dcido sucinico, mercé das seguintes trans-
formagdes.

Ceé Hs O7 (dcido citrico) + O = C20 + H20 + Cs He Os;
éste ultimo € o 4cido a-cetoglutdmico, que igualmente pode derivar
do dcido glutdmico, da prolina e da histidina. Oxidando-se,
forma o 4cido sucinico, conforme a seguinte reacgdo:

Cs He O5 + 0O =COz + Cs Hg Os (dcido sucinico).

Com efeito, em estudos experimentais sdbre a respiragdo
(oxidagdo) dos muisculos, e em presenga do dcido malénico, veri-
fica-se a conversdo do 4cido citrico em dcido sucinico.

O 4cido citrico influi, provavelmente, na fase oxidativa dos
agucares, arrastando moléculas de dcido piruvico.

As transformagbes quimicas em que intervém o dcido citrico
seriam as seguintes:

C. Hy 0, (4cido pirdvieo) l
+ — H.0 =0C; Hs 0;: = Cy Hg 0s 4 CO:
Oy H, 0, (deido enol-oxdlo-acitico) dcido oxdlo- dcido cis-

-mesacinico  aconitico

Ce He Os + HOs = Cs Hs O7 (dcido citrico). O dcido citrico
pode, por oxidagbes sucessivas, como mostramos acima, conver-
ter-se em dcido sucinico.

A sintese do dcido citrico é também facto comprovado, expe-
rimentalmente, em presenga do dcido oxalo-acético.

E pois 6bvio que virias substdncias podem exercer a fungdo
de catalisadores, na oxidacio dos produtos intermedidrios resul-
tantes da fase enzimdtica do catabolismo glucidico, nomeadamente
sdbre os dcidos piruvico e ldctico.
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Podemos admitir o ciclo destas substincias catalisadoras,
com o encadeamento e arrastamento de moléculas do dcido
piravico, conforme o esquema seguinte :

_» Acido oxalo-acético 4 derivados dos glucfdeos (deido pirtivieo)

|

Acido eitrico

Acido 2-cetoglutimico

Acido sucinico

—= Aeldo fomarico

Revendo o quadro-sintese das transformagGes proprias da
fase oxidativa dos aglcares, ld se encontram alguns dcidos, dos
aqui mencionados, tais como os dcidos sucinico fumdrico e oxalo-
acético, derivados do dcido piruvico e do aldeido acético; isto
€, dos proprios produtos da desintegragdo enzimdtica dos
aglicares se geram substdncias catalisadoras para a sua fase
oxidativa.

O é4cido sucinico, o écido citrico e, possivelmente, outros
dcidos téem a faculdade de promover e facilitar a oxidagao,
até COz e H30, do dcido piravico e outros produtos, como
o dcido ldctico, o aldeido acético, o dcido acético, o dcido
oxilico, etc.

Também a insulina activa a glicolise, isto €, a destrui¢cdo da
molécula de glicose, ao nivel dos tecidos, nomeadamente do
tecido muscular. Ela actua, ai, como fermento; é, porém,
possivel que a sua acgdo primacial seja a de promover a glico-
génese, em especial, ao nivel do figado, e ainda ao nivel dos
outros tecidos, nomeadamente do muscular. De facto, é a
perda, ou melhor, a considerdvel redugdo do fenémeno de
glicogénese, que constitni a base fisio-patolégica da diabetes.
Acresce, como mostrdmos no quadro de EMBDEN, que o inicio de
destruigdo da molécula dos glucideos comega no glicogénio —
e @éste representa, ndo s6 a forma habitual de reserva de glu-
cideos no organismo, mas o estado que confere as moléculas das
hexoses, propriedades e particularidades funcionais de grande
valor biolégico.
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Gliconeogenese

A gliconeogénese ¢ a formagdo de glicose, a partir de pro-
teinas ou de gorduras. Jd nos referimos resumidamente, a
éste aspecto do metabolismo dos diabéticos, nas pdgs. 95 e g6,
para facilitar a compreensdo da influéncia do lobo anterior da
hipéfise e do cortex supra-renal, na génese ou agravamento do
estado diabético. Volta-se ao assunto, porque bem o merece.

Em principio, admite-se a transformac@o dos alimentos, uns
nos outros, tendo por base os produtos intermedidrios do meta-
bolismo de cada um dos trés tipos de alimentos.

No quadro seguinte, mostram-se essas possibilidades.

(T Lipideos Glacideos Protideos

L1 L

l Glicerina «—————  Aldetdo glicérico
R~

ljﬂdos gordos elevados Acido laetico d -n-lnmna
A
R ) i
BE: Aeido pirivier «—————
1Bt |
Acido diacético Aldeido aeético
I 0
| =——=>  Acido scético

Segundo @éste quadro-esquema, cada um dos 3 tipos de ali-
mentos pode, a partir de produtos da sua desintegragao, originar
qualquer dos outros dois tipos de substincias alimentares.

Que os glucideos podem contribuir para a formagdo de gor-
duras, demonstra-o o facto sobejamente comprovado da engorda
de animais, ¢ mesmo do homem, mercé de alimentagdo com
grandes quantidades de hidratos de carbono.

Interessa-nos, em especial, no diabético, a transformago dos
protideos e lipideos em glucideos, isto ¢, a gliconeogenese.

A transformacdo dos protideos em glucideos ¢ facto comprovado
em certas circunstdncias. [k possivel que se possa realizar no
homem normal, mas, nesse caso, realiza-se em proporgdo minima.
Esta transformagdo ¢ bem evidente e intensa no diabético, espe-
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€ importante que estejam produtos e reagentes puros e de confianga.
Eles ajudam a evitar insucessos e, por conseqiiéncia, poupam tempo e
trabalhos. Noés, os médicos, apreciamos, por isso, a marca <MERCK».

FABRICA DE PRODUTOS QUIMICOS
E. MERCK e DARMSTADT
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cialmente no diabético de tipo asténico de SCHMIDT-LORANT-
BERTRAM, magro, de origem pancredtica pura, e verifica-se também
na diabetes experimental por despancreatizagdo, na diabetes flo-
rizinica e em animais (ratos) obrigados a respirar em atmosfera
pobre em oxigénio. '

Os factos experimentais que demonstram a gliconeogenese,
a partir das proteinas, s3o os seguintes :

a) A perfusdo do figado com solutos ricos em dcidos ami-
nados condiciona aumento do agticar no figado e também
no liquido que sai do-figado. :

b) Aumento de riqueza glicogénica do figado, apés periodo
de engorda com alimentos isentos de glucideos.

¢) Aumento de glicostria em diabéticos submetidos a dieta
isenta de hidratos de carbono e rica em proteinas.

Nem todos os dcidos aminados téem a possibilidade de
formar agicar. Sao os dcidos aminados de numero par de dto-
mos de carbono e com cadeia carboénica linear, capazes de ser
fragmentados em grupos de 3 dtomos de carbono (étapa tricarbo-
nica) os que podem originar hidratos de carbono. Sao especial-
mente os dcidos aminados que contenham na sua molécula a
d-alanina, os que apresentam aquela transformagfo: originam
dcido pirtvico e depois dcido ldctico que, por sinteses sucessi-
vas, se transforma em glicogénio. Sdo os dcidos aminados,
a alanina, a glicocola, a asparagina, a cistina, a prolina, o dcido
aspdrtico e o dcido glutamico, os elementos da molécula proteica
que geram hidratos de carbono.

A outra parte da molécula proteica transforma-se em gordura.

Os dcidos aminados, com o nimero impar de 4dtomos de
carbono e de cadeia ciclica, transformam-se em gordura. Sdo:
a leucina, a isoleucina, a histidina, a fenilalanina, a tirosina,
a parametoxifenilalanina e a parametilfenilalanina, Estes 4cidos
aminados perdem 1 dtomo de carbono, quando da desaminagdo,
ficando portanto com um numero par, como convém para a sua
transformagdo em dcidos gordos.

Avalia-se a quantidade de proteinas transformada em hidra-
tos de carbono pela relagdo £ na urina de diabéticos graves,
que durante certo espago de tempo ndo recebam alimentagdo
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glucidica, ou se ingeriram hidratos de carbono, &stes devem ser
descontados no valor da glicosuria.

O valor %, em tais circunstincias, é, em regra, de 3, 54-3, 6,
o que significa que cada 100 grs. de proteinas ddo 56,6-57,6 grs.
de glicose, conforme o calculo apresentado na pég. gb.

Segundo RUBNER, o mais alto valor que a relagdo -% pode
atingir é de 7. Com efeito, em 100 grs. de proteinas hé 16 grs.
de N e 51,8 de C; os 16 grs. de N originam 34,3 grs. de ureia,
os quais contéem 6,8 grs. de C. Portanto, aos 51,8 grs. de C,
devemos subtrair éstes 6,8 grs., o que da 48 de C. Ora, com
éstes 48 grs. de carbono podem-se formar 112 gramas de
Elicose; logo, o mdximo valor da relagdo « € o de %:7.

.ste valor, porém, praticamente ndo se encontra. Os autores
americanos atribuem a reiagi’o—g— o valor de 5, o que significaria
que 1oo grs. de proteinas formariam 8o grs. de glicose, e alguns
autores alemaes, como FALTA e MULLER, mencionam o valor 4,
o que significariam que 100 grs. de proteinas geram 64 grs. de
glicose.

No entanto, repetimos, o valor considerado como mais pro-
ximo da verdade, para a relagdo % ¢ o de 3,54, o que equivale a
56 grs. de glicose, para cada 100 grs. de proteinas; a parte res-
tante das proteinas forma gordura. A gliconeogénese a partir
das proteinas ¢ fenomeno freqiiente no diabético, constante no
diabético grave, e parece, tanto mais intenso quanto maior. for
intensidade do estado diabético.

A gliconeogénese a partir das gorduras foi e continua a ser
problema em litigio. Como se vé, no quadro-esquema precedente,
a glicerina resultante da dissociagdo das gorduras neutras pode
transformar-se em aldeido glicérico que, por sua vez, é capaz de
formar a molécula glucidica.

E admitido por todos os autores essa transformagio, de modo
que se pode considerar assente a formacao de agucar a partir da
glicerina. Mas a glicerina representa apenas 109% do péso da
molécula de gordura neutra.

Estéd por esclarecer, se os deidos gordos tomam ou ndo parte
na gliconeogénese, isto &, se se forma agucar a partir déles.

Dividem-se as opinides ¢ opGem-se os argumentos.

Para DEVEL, RINGER, BURN e MARKS, as gorduras podem
converter-se em agucar. O argumento de DEVEL é de que se
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acumula glicogénio no figado e miisculos dos ratos, se a sua ali-
mentagdo se juntarem sais de sodio dos acidos gordos, com nimero
impar de dtomos de carbono. RINGER diz que a excregdo de
aguicar em cdes com diabetes florizinica, aumenta, mercé da inges-
tdo dos dcidos propionico e valérico. BURN e MARKS afirmam a
conversdo das gorduras em hidratos de carbono baseados em
experiéncias de perfusdo hepdtica. GEELMUYDEN considera o
cociente respiratorio (c/r) muito baixo (= 0,65) concomitantemente
com elevada relacdo %, como bom argumento a favor da trans-
formagédo das gorduras em glucideos. Para RINGER e GEELMUYDEN
a articulagdo dos metabolismos glucidico e lipidico faz-se com o
acido f-oxibutirico, em enlace 'glicosidico.

Mas muitos outros opinam pela impossibilidade dos dcidos
gordos formarem glicose. Afirmam que o aumento de gordura
ndo modifica a relagdo —L,:— correspondente a determinada dieta
proteica; que no diabético grdve ou no animal despancreatizado,
a gordura que se junta a dieta aumenta pouco a glicosuria,
e &sse préprio aumento atribui-se a glicerina das gorduras neutras.

SCHEURER afirma que o cociente respiratorio pode ser baixo,
mercé da transformagdo de proteinas em hidratos de carbono, e
combustdo imperfeita déstes. Também o c/r em cdes pancreatecto-
mizados,e alimentados com proteinas e gorduras, mantem-se
praticamente inalterdvel, apesar de variarmos o conteudo da gor-
dura da ragéo.

Os 4cidos gordos da alimenta¢do habitual téem um numero
par de dtomos de carbono e apresentam cadeias tetracarbonicas,
as quais nunca poder@o levar & criagdo da molécula glucidica,
que tem por base cadeias tricarbonicas.

Revendo o esquema, deduz-se que a recomposi¢do da molé-
cula agucarada se iniciaria a partir do 4cido diacético. Nio estd
provado que &sse fenomeno se realise in vivo,

Relagdo da hiperglicémia e glicosiria do diabético com a polid-
ria, a polidipsia, a polifagia e o emagrecimento.

A glicose gasta nas combustGes do organismo humano normal
provém dos glucideos da alimentagdo, mas aos diabéticos outras
fontes fornmecem glicose, representadas por 56/ da molécula
proteica e por 10 da molécula de gordura.
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Com efeito, no diabético, por haver deficiéncia de insulina,
hd redugdo das glicogéneses hepdtica e muscular, diminuigdo da
glicolise tecidular, aumento da glicogenolise hepdtica, e gliconeo-
génese, provavelmente, até as médximas possibilidades, isto €, 56 %o
da molécula proteica e 10% da molécula de gordura. Todas
estas perturbagGes humorais contribuem para aumentar o valor
da glicose no sangue.

Eis os motivos porque o diabético é hiperglicémico. Hé quem
considere a hiperglicémia do diabético um fenémeno totalmente
passivo, e ndo expressdo de necessidade fisiologica.

Porque as combustes dos hidratos-de carbono sdo absolu-
tamente necessdrias a vida tecidular, nomeada e especificamente
a fungdo muscular, e ndo havendo insulina que as promova, hd
outros que dizem: gerar-se no organismo a reacg¢do no sentido
de aumentar o valor da glicose do sangue, assim se oferecendo a
glicose, em maior tensdo, aos tecidos, com o que se favorece o
trabalho da combusido. AMBARD diz que o aumento da glicémia
no diabético, facilita e aumenta o consumo de glicose, tendendo a
iguald-lo ao do individuo normal. Com efeito, em igualdade de
valor glicémico, o diabético queima menos glicose que u individuo
normal. Com a hiperglicémia, o organismo pretende restabelecer o
equilibrio perdido das trocas glucidicas. Esta hiperglicémia tem,
pois, mais o cardctes de reacgdo a dimmuigao do catabolismo gluci-
dico, do que o de fenémeno pura e totalmente passivo. Tem o
aspecto de defesa do organismo, que para isso se serve dos meios
mencionados, afim de promover e facilitar o fenémeno de oxida-
¢fo da glicose, reduzido por falta de insulina. E, pelo menos, ¢em
parte, hiperglicémia reaccional e, portanto, activa.

A hiperglicémia, por nos, observada em diabéticos, fora do
coma, oscilou de g7 a 425 mgrs. °%fo. Observdmos valores supe-
riores a 300 mgrs. %/p, umas vezes em diabéticos com cetose ou
com ceto-acidose, outras vezes, em diabéticos em que se torna
patente a reacgdo do sistema endocrino antagonista, nomeadamente
da tireoide.

Se a hipoglicogénese e hipoglicolise sdo factores determina-
nos pela falta de insulina, jd a hiperglicogenolise e a gliconeogé-
nese parecem ser, respectivamente, da responsabilidade da secregdo
da medula supra-renal e das secreg6es do lobo anterior da hipofise
e do cortex supra-renal, que sdo secregdes antagonistas da insu-
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lina e, de certo modo, significam, no diabético, qudsi sempre,
quando aumentadas, um fenémeno activo reaccional, que contri-
bui para o aumento da glicémia. ;

O aumento da glicémia resulta pois dos factores cnados, uns
directamente dependentes da falta de insulina (redugao da glico-
génese e da glicolise), e outros, em que o cardcter reaccional se
torna evidente, como na glicogenolise e na gliconeogénese.

Daqui resulta o facto sempre comprovado no diabético, que.
¢ a pobreza hepdtica em glicogénio tanto mais intensa quanto
mais grave é o estado evolutivo da diabetes; também a intensi-
dade da gliconeogénese ¢ proporcional a gravidade do estado
diabético. -

Do que se acaba de expér, deduz-se logicamente que, no.
tratamento do diabético, o enriquecimento do figado em glico-
génio, importa mais que a redugdo da glicémia.

Acresce que o valor conveniente da glicémia para cada indi-
viduo € varidvel, tanto para o homem normal como para o diabé-
tico; néste ultimo caso, o médico ndo pode nem deve esquecer
que o aumento da glicémia representa, em parte reac¢do humoral
para compensar o déficit insulinico.

Com o aumento da glicémia, vem a fixagdo de glicose nos
tecidos, isto €, a hiperglicistia. Se é ultrapassado o limiar renal
para a glicose, surge a glicosuria. A hiperglicémia ja excita o
epitélio renal, provocando abundante diurese, e a glicosuria arrasta
logicamente a perda de grandes quantidades de dgua, isto €, hd
forte poliuria que, por sua vez tem como contrapartida, por um
lado ,0 aumento da glicémia e da glicistia e por outro, a polidipsia,

O organismo do diabético grave sofre acentuados desperdicios
energéticos consecutivos a acentuada glicosuria (até 200-400 grs.
por dia), a intensa azoturia e até a perda de gordura em estado
de dcido [-oxibutirico, perdas energéticas totais que podem atingir
valores de 800-1600 calorias por dia. Com a polifagia, 0 organismo
luta, sem éxito, contra estas mesmas perdas. De facto, verifica-se
no diabético, o seguinte facto paradoxal: o diabético grave come
muito, mas ndo engorda, ou mesmo emagrece, atingindo por
vezes emagrecimento impressioname, apesar, da mais intensa
polifagia. ;

Hi nos diabéticos certo grau de paralelismo entre a hiper-
glicémia e a polidipsia. Hd também relagdo, em regra, entre
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o valor da glicémia em jejum e a gravidade do estado diabético,
se bem que exista, embora excepcionalmente, glicémia de valor
normal em casos de diabetes, em periodo inicial da doenga.

Limiar renal para a glicose

O conhecimento do limiar renal para a glicose tem impor-
tancia para a compreensdo e avaliagdo do estado diabético, Se a
caracteristica da diabetes é o déficit de insulina, com a conse-
giiente baixa da glicogénese hepdtica e da glicolise muscular,
e, portanto, a hiperglicemia, é, por outro lado, 0 comportamento
renal que determina a evolugdo da diabetes pelas grandes perdas
energéticas que pode condicionar, através da glicosuria, e originar
portanto, o emagrecimento e outros sintomas clinicos e humorais.

Designa-se por limiar renal para a glicose, o valor da glicé-
mia acima do qual aparece a glicosuria. A propésito da diabetes
renal, jd nas pdg. 57-58 nos referimos ao limiar renal.

Fé-lo-emos aqui mais desenvolvidamente, por o assunto o
merecer.

Ha 2 métodos para determinar o limiar renal para a glicose.
Hd métodos directos e indirectos.

Os processos do método directo ja foram por nos descritos
na pdg. 58. Foram os processos seguidos pelos autores escandi-
navos FABER, HANSEN, HATLEHOL e outros. Com éstes processos
procuram-se no diabético glicosirico o mais alto valor glicémico
que ndo € seguido de glicosuria, e no individuo aglicosurico,
o primeiro valor glicémico que se acompanha de glicosria.
No primeiro caso, deve-se baixar progressivamente a dose de
hidratos de carbono ou mesmo administrar injecges de insulina,
para diminuir a glicémia, e ao mesmo tempo deve-se pesquizar a
glicosuria; no segundo, provoca-se a elevagdo gradual de glicémia
pela ingestdo de glicose, e simultaneamente pesquiza-se a glicose
na urina. Os autores escandinavos, utilizando éstes processos
directos, chegaram a conclusdo de que o limiar renal para a glicose
¢ um factor constitucional, imutdvel, caracteristico e constante
em cada individuo.

Esta no¢do ndo é verdadeira. Eles proprios, nomeadamente
FABER e HANSEN, conforme a curva glicémica do gréfico X,
pdg. 68, verificaram que a glicosuria aparece com determinado
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valor glicémico no ramo ascendente da curva, mais elevado do
que o valor glicémico do ramo descendente, correspondente ao
desaparecimento da glicose urinaria.

Do método indirecto, merecem citagdo 0 processo proposto por
CHABANNIER e 0s processos propostos por GOVAERTZ, MULLER e
STEINITZ.

CHABANNIER baseia o seu processo na suposi¢do de que a
excregao renal das substdncias com limiar obedece as mesmas leis
que a excregdo das substdncias sem limiar, devendo ter-se, apenas,
em conta, para os cdlculos, no caso de substancias com limiar, a
quantidade que excede o limiar.

Portanto, a constante glico-secretora € igual a constante
ureo-secretora de AMBARD-MORENO. Somente, para a sua deter-
minagdo, se deve ter em conta, a diferenga entre a glicémia e o
limiar para a glicose, e em vez de se reduzir, como na ureia, o
débito para 25%g, reduz-se para 75%g, concentra¢do que corres-
ponde a solugdo de glicose idonicamente equivalente a concentragao
de ureia a 25 /.

E assim, teremos:

K (constante ureo-secretora) = ©-émla-limiax para glicose

— {/Débito de glieose na urina
Desta equagdo, deduz-se o seguinte:
Limiar (para a glicose) = glicémia — K x |/Débito glicosirico a % ..
Um exemplo tirado de CHABANNIER mostrard o que se
pretende:

Urina recolhida num individuo, durante 15 25 e.c.
Ureia desta urina ................ Lo 9 %49 grs.
Glicose » e £ ottmer Jhn Silics, D50 49 » o

No meio do prazo de tempo de recolha da urina, avaliou-se:

Ureia do sangue ...... < AT\ S 0,33 %0
Glicose do sangue,.......... ecasslile e aiatals 2,62 »
Volume urinario de 24 horas ............. 25 e.c.<06=2,411.

Com éstes resultados, avalia-se a constante ureo-secretoria
de AMBARD (K) (1); utilizando éste valor, foi facil deduzir o valor
do limiar renal para a glicose.

(') Para determinar o valor de K, ver compéndios sébre doencss
renais, em especial, os de autores franceses.
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K=0,092. Limiar renal glicémico=2,62—0,092><{/ %06 =
=12,62 — 0,89 = 1,73 grs. ; :

O limiar renal para a glicose, no exemplo dado, é pois
de 1,73 grs. _ ;

No cdlculo, aparece o débito glicosurico de 95,05, que foi assim
deduzido: débito glicosurico didrio = 21,4><49 = 117,6 grs. Este

valor recalculado a 75%00 dd 117,6 grs. X\/_:—’? =05,05 grs.

Para CHABANNIER, para AMBARD ¢ para grande parte da
escola francesa e ainda para outros patologistas, o limiar renal
para a glicose néo € representado por valor fixo.

Para CHABANNIER, o limiar é valor movel, que se eleva ou
baixa, conforme as circunstincias. Este autor afirma que o limiar
estd sempre abaixo do valor glicémico, embora possa estar colado
a éste, Inclusivamente, nos individuos normais, o limiar estd
abaixo da glicémia. Esta hipotese tem a vantagem de explicar
a levissima glicosuria, sempre existente, inclusivamente em indi-
viduos normais, mas so denunciada por processos especiais de
pesquiza, nomeadamente usando o reagente de PATEIN (nitrato
dcido de mercurio) para a defecagdo, devendo sempre fazer-se a
sua neutralizagdo imediata. O limiar sobe com o valor da glicé-
mia, distanciando-se, porém, desta, a medida que ela se eleva.

O processo proposto por STEINITZ, GOVAERTZ e MULLER,
tem por base a moderna doutrina da filtragdo-reabsor¢do de
REHBERG para o trabalho renal.

Por esta doutrina, o plasma sangiiineo passa com todos os
seus componentes, excepto a albumina, através do glomerulo
renal, e ao nivel dos tubos contornados realiza-se a reabsorg¢do
de parte da dgua e dos elementos quimicos do plasma. A urina
¢ representada pelo excedente de dgua e elementos quimicos ndo
reabsorvidos nos tubos contornados. O limiar renal de qualquer
substdncia serd tanto mais elevado quanto mais intensa for a
reabsor¢ao dessa substidncia ao nivel dos tubos renais.

Portanto, o limiar renal para qualquer substancia relacicna-se
e depende da quantidade desta reabsorvida nos tubos. H4 subs-
tdncias que ndo sdo reabsorvidas ao nivel déstes tubos, e portanto
ndo téem limiar. E o que se passa com a creatinina, porquanto
a avaliagdo da sua concentragio no plasma sangiiineo, no filtrado
glomerular e na urina prova que ela ndo é reabsorvida ao nivel
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dos tubos contornados. A sua maior concentragdo na urina, em
relagdo a do filtrado glomerular, (igual a do plasma sangiiineo)
€ conseqiiéncia da reabsor¢do de dgua ao nivel do epitélio dos
tubos contornados.

Conhecidos éstes factos, logicamente se deduz a possibilidade
de avaliar o limiar renal para a glicose, em fungdo dos valores
da creatinina do sangue e da urina, da glicémia, da glicosuria e
da diurese. STEINITZ e GOVAERTZ fizeram interessantes estudos,
ao abrigo déste critério, o primeiro, no hamem normal e no diabé-
tico, e o segundo, em cais, afim de determinar o limiar renal para
a glicose. Com efeito, a glicose excretada = glicose do filtrado
glomerular — glicose reabsorvida. A quantidade de glicose excre-
tada estd submetida as mesmas leis que as substdncias ndo reabsor-
vidas, como a creaunina e a inulina. Portanto, teremos :

(4) (B)
Oreatinina_excrefada (mgre. por minuto) __ Glicose excretada (mgrs. por minuto) :
Creatininémia (mgrs. */s) L - (Glicémia-limlar) (mgrs. °/s)

(©) (D) (E)

daqui se deduz:

A PSR H:  SRADE S T Ay IRBs
o = ps » donde E====D .
O limiar para a glicose ¢, pois, =
(B) (0)

glicose exeretada (mgrs. por minuto) X creatininémia (mgrs. */s)
ereatinine excretada (mgrs. por minuto)
(A)

= glicémia —

Para determinar o limiar é necessdrio, se o doente tem
glicosuria, avaliar apenas a glicémia, a creatina do sangue e a da
urina ; se ndo hd glicosuria, deve provocar-se, injectando nas veias
glicose a 209%, a taxa de 5 c.c. por minuto; 25-30' depois, a
glicosuria aparece, e entdo o primeiro periodo de observagdo
comega, devendo determinar-se, nesse mesmo periodo de tempo,
a glicémia, a creatininemia e creatininuria.

Segundo os estudos de STEINITZ feitos no homem, a excregdo
urindria da glicose depende da glicémia capilar, da grandeza do
filtrado glomerular e do limiar, e &ste, por sua vez, é dependente
das duas primeiras condigdes. _ '

YoL. x, Noo 2 7
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Em abono da doutrina de que o limiar renal para a glicose
é fungdo da quantidade de glicose absorvida ao nivel dos tubos
contornados, fala a verificagdo de Monastério, em 1939 (a que jd
nos referimos na pdg. 61), em individuos com diabetes renal, nos
quais o lume dos tubos contornados estava aumeniado por acha-
tamento dos respectivos. epitélios, portanto deficientes.

Ndo se conhece o mecanismo da reabsorgdo da glicose pelo
epitélio renal, mas HOFF ja demonstrou a influéncia da lactofla-
vina e da corticosterona sobre a glicosuria florizinica, glicosuria,
por eleigdo, por baixa do limiar renal.

STEINITZ encontra valores para o limiar renal do individuo
normal de 200 a 280 mgrs. %, isto €, um pouco mais elevados
do que os considerados cléssicos.

As doengas renais dos diabéticos e dos ndo diabéticos influem
claramente no valor do limiar renal. Com efeito, se a fungéo
renal estd reduzida como na glomerulonefrite ¢ na hipertensdo
maligna, o limiar renal para a glicose estd aumentado, porque
ha reduzido volume do filtrado glomerulo, e ainda hd relativa
capacidade de reabsorpgdo nos tubos contornados.

Por ésse motivo, a excregdo renal de glicose em diabéticos
com lesGes renais é reduzida enquanto for normal a capacidade
de reabsor¢do dos nefrées (!) ainda existentes.

Para o numero normal dos nefrées (2.000.000), a quantidade
de glicose reabsorvida é de 300 mgrs., portanto 0,15 microgramas
por cada nefrdo. Em casos de grande insuficiéncia renal, sé
aproximadamente, 3,6 mgrs. podem ser reabsorvidos. Isto quere
dizer que, se so existirem 2-3 %y do numero normal dos nefrdes
(40.000-60.000), a quantidade reabsorvida por cada nefrdo ¢ de
0,00000 mgrs., isto €, cerca de %/; da quantidade absorvida pelo
nefrdo normal (0,15 microgramas). B

Portante, em casos de lesdo renal com diminuigdo do numero
de nefrGes, a glicose € retida, por redugdo do filtrado glomerular
do plasma, e ainda também por conservagdo até valores préximos
do normal da capacidade de reabsorgdo dos wubos contornados.
Néste caso, ¢ necessdria glicémia muita elevada para produzir

(£} Chafnd-se néfrﬁ.o 4 unidode funcional renal, compreendendo o
glomerulo e o respectivo tubo renal.
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glicosuria. Assim se explica a baixa glicostria em diabéticos
com graves lesGes renais. :
Por outro mecanismo, pode ser diminuta a excregdo renal
de glicose. Pode ndo haver lesdo do nefrdo, mas a filtragdo glo-
merular ser reduzida por baixa considerdvel da pressdo sangiii-
nea, conservando-se normal a reabsorgdo tubular, de que resulta,
logicamente, excregdo reduzida de glicose. E possivel que ésfe
" mecanismo intervenha, em parte, nos comas diabéticos profundos,
em que a hipotensio ¢é sempre grande ¢ a glicosiria por vezes
diminuta. (WIDDOWSON). '
Sdo curiosas as experiéncias de FISCHER em cdis descerebrados,
nos quais se diminuiu a tensdo arterial até ao valor de 50-60 mm,,
por compressdo da aérta com clamps. O limiar para a glicose
que antes era de 360-370, passou para 620-725 mgrs. %. Houve
diminuigdo considerdavel da glicose filtrada ao nivel do glomerulo,
com conservagdo da quantidade reabsorvida ao ‘nivel dos tubos
contornados, o que motiva falta de glicosuria e elevagdo do limiar.
Portanto, sempre que haja redugdo do filtrado glomerular ¢
conservagdo da faculdade de reabsorgdo tubular, o limiar sobe.
E isto que na verdade se verifica nos diabéticos com glomerulo-
nefrite, com hipertensdo mais ou menos maligna, e nos estados
de intensa hipotensdo arterial, como em comas diabéticos.
H4, nestes casos, mais um factor de agravamento da glicémia
diabética, o qual pode gerar a hiperglicémia de reabsorgio.
STEINITZ afirma que o limiar renal para a glicose é normal no
homem normal, na diabetes de leve e de média gravidade, e em casos
de pequena insuficiéncia renal ; o limiar estd aumentado na diabetes
com insuficiéncia renal, na diabetes de idade avancada, no coma
diabético com desorganizagiao funcional do rim, e na desorganizag@o
funcional do rim, sé por si; o limiar estd diminuido-na diabetes
renal, nas glicosurias gravidica e florizinica. - 3
(GOVAERTZ, de  estudos em cdis, sbbre o [rmlar, usando
a avaliagdo da creatinina, segundo o critério de REHBERG, verifi-
cou que o limiar para a glicose sobe com o valor glicémico, até
que, em determinado momento, o limiar atinge o valor médximo,
no qual se fixa, embora a glicémia continue a subir. 15
Os valores para o limiar encontrados por STEINITZ'¢m indi-
viduos normais, segundo o método indirecto da creatinina, sde
de 200 a 280 mgrs. %, portanto, superiores, aos considerados
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normais, obtidos pelos processos directos, classicamente usados
até muito recentemente (160 a 180 mgrs. %)

Todos porém estdo de acordo em que certos tipos de diabetes
(diabetes do tipo esténico de SCHMIDT-LORANT-BERTRAM, ou tipo
gordo dos franceses, diabéticos de idade avangada, diabéticos
com intensas lesGes renais, certos diabéticos em comas graves)
téem o limiar renal muito aumentado, podendo ultrapassar os
valores glicémicos de 500-600 mgrs. 9.

O limiar renal para a glicose ¢ elemento a estudar, sempre que
se queira bem conhecer o estado do diabético, e sempre que se queira
ter idéia precisa do metabolismo glucidico de qualquer individuo.

O limiar renal para a glicose ndo é uma constante, de tipo
constitucional, pois varia no mesmo individuo, em fungdo das
condigdes humorais e morbidas; é, portanto, mével. Sao consi-
derados factores de varia¢do do limiar para a glicose, as infecgdes,
a doenca hipertensiva, a arteriosclerose, a idade do individuo, a
acidose, o coma e a propria hiperglicémia, a administragdo de
insulina, o tipo de dieta, as doengas dos rins e vias urindrias, a
uremia, o exercicio intenso, factores endocrinologicos, a gravidez,
certos produtos quimicos como a florizina.

Tédas as causas ou condigdes que influem no limiar renal
para a glicose, actuam directamente ou por repercussao, sobre 0
funcionamento glomerular e a reabaorqao tubular.

Em casos de arteriosclerose nao complicada do diabético, ou
associada a hipertensdo cronica de aparéncia benigna, ou em
casos de infecgdo, é impossivel afirmar que o rim é normal, ainda
que 0s «festes> de fungdo renal ndo déem provas de nitida anor-
malidade.

Para CHABANNIER, o estudo do limiar renal é de grande
interésse, porque, diz, se a perturbagdo basal do diabético é a
hipoinsulinémia e seqiiente hiperglicémia, é do valor do limiar
renal que depende o aspecto clinico da diabetes, como a forma
asténica’ oil-esténica, o emagrecimento, éste tltimo provocado pela
perda do material nutritivo e energético, pela glicosuria.

O elemento renal é de primacial importéncia, portanto, para
a »ompreensao do estado evolutivo da diabetes.

Se éle ¢ nulo, fraco ou moderado, teremos respectivamente
a diabetes hiperglicémica pura, a pre-diabetes ¢ a diabetes gorda;
se € forte, teremos a diabetes magra,
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Por outras palavras, em casos de elemento renal ausente, a
diabetes toma a forma de diabetes de tipo esténico, na qual o limiar
renal é, em regra, elevado; em casos com limiar ndo muito elevado,
o elemento renal manifesta-se por elevada glicosuria, acentuada
diurese, grande emagrecimento, como ¢é proprio da diabetes
asténica.

E, pois, evidente, que o comportamento do rim, deixando
mais ou menos facilmente passar a glicose, determina a evolugao
clinica e humoral do estado diabético. O comportamento do rim
é-nos dado, entre outros elementos, pelo valor do limiar renal
para a glicose. -

Cociente respiratorio

O conhecimento do cociente respiratorio € util para o estudo do
metabolismo dos diabéticos. Por cociente respiratério (c/r), enten-
de-se o cociente entre %‘f‘ , isto €, entre CO: eliminado e o oxi-
génio absorvido na unidade de tempo. H4, pode dizer-se, um c/r
que diz respeito ao metabolismo global, e cocientes respiratorios
que se referem isoladamente a combustdo de cada um dos 3 tipos
alimentares: hidratos de carbono, proteinas e gorduras.

O c/r que se obteria se o organismo queimasse apenas glu-
cideos seria de %G: = 1, porquanto, em sintese, pode represen-
tar-se do seguinte modo, a desintegragdo dos glucideos: C¢ Hiy Os--
602 = 6C0z + 6H:20, isto é, por cada molécula de oxigénio que
se gasta, ¢ produzida uma molécula de COs, logo o c/r é igual a 1.

O ¢/r correspondente & combustao das gorduras ¢é de 0,707,
porquanto nessa combustdo dispensam-se 2!,019 de oxigénio por
cada 1,427 de COq que se libertam, logo o ¢/r = %:f% = 0,707.

O c/r correspondente a combustdo das proteinas é de 0,801,
porquanto por cada o4744 de CO: que se libertam, sdo gastos
de ol,966 isto €, o c/r= g:'x =o0,801I.

O cociente respiratério proteico valoriza-se entre o dos glu-
cideos e o dos lipideos.

Hé escalas de valores do c/r desde 0,707 até 1. O valor
do cociente respiratério ndo proteico do homem normal, com
alimentagdo normal mixta, é de 0,85. Este valor exprime a
relagdo -%’_’— que se verifica com a combustdo dos alimentos ndo

proteicos da ragdo didria.
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Se os valores do c/r se aproximam do o,7, dizemos que
predomina nésse organismo a combustdo de gorduras; se os
valores se aproximam de 1, traduz-se a diminui¢cdo de combustdo
dos lipideos e sobressai a dos glucideos.

O valor de 0,85 do c/r, considerado normal, é o do cociente
respiratorio nao proteico. Com efeito, numa hora, segundo
PETERS e VAN SLYKE, o homem consome 134,75 de oxigénio e
liberta 114,55 de COa, mas ao mesmo tempo elimina 0,33 grs.
de N pela urina, Sabe-se que 1 grama de N urindrio eliminado,
gasta, para se desintegrar da molécula albuminoide, 5,94 de oxigé-
nio; portanto, (0,33 gr. de N ><5l,94 = 11,96) 11,06 de oxigénio foi
dispendido no metabolismo proteico. Também, com cada grama
de N eliminado, libertam-se 4!,76 de COg, portanto teremos :
0,33 XX 41,76 = 11,57 de COa.

Deduzindo dos valores primitivamente achados para o O
e para COas, as quantidades correspondentes ao metabolismo
proteico concomitante, teremos: (2 = 134,75 — 1,96 = 114,76;
COg = 111,55 — 11,57 =0g},08.

Portanto, o cociente respiratério ndo proteico serd: %‘,‘%—
=0,85.

O cociente respiratorio global é de :;:";: = 0,84, o que signi-
fica diferenga pequena para com o ¢/r nao proteico. Atendendo,
por outro lado, que para determinar éste ultimo valor é necessa-
ria a avaliagdo do N eliminado pela urina na mesma unidade de
tempo em que se mede o COz eliminado e o O absorvido pelas
vias respiratorias, o que vem complicar a operagdo, sem vantagens
de maior, os patologistas referem-se, em regra, ao valor que
encontram nas trocas respiratorias, ndo entrando para a determi-
nagdo do c¢/r, com a maior ou menor quantidade de N urindrio.
Referimo nos, pois, na rotina, ao ¢/r ndo proteico, no que nao hé
qualquer inconveniente prético, porquanto, como vimos, éste ¢/r
ndo difere, apreciavelmente, do c/r global.

No individuo normal, podem considerar-se como valores nor-
mais do ¢/r, 0,83 a 0,86; se ao homem normal se administram
75 gramas de glicose, o r/c sobe, podendo atingir 0,97.

Ora, no diabético em jejum, o valor do c/r é de 0,78, ou
mesmo inferior a éste numero; se se administra ou se injecta glicose
ao diabético, aquéle valor ou permanece constante ou pouco se
eleva, BARKER, CHAMBERS e DANN, administrando pela bbca, a
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céis despancreatizados, 16 a 50 grs. de glicose, de uma s6 vez ou
em vdrias vezes, ndo provocaram aumento do c/r. Este facto
constitui mais uma prova da dificuldade e da diminuicdo de com-
bustdo da glicose nos diabéticos.

Raramente, no entanto, no diabético, se encontram valores do
¢/v proximos de o,7. Valores assim tdo baixos significam que é
especialmente a custa das gorduras que se estdo produzindo calor
e energia de que o homem precisa para viver.

O homem normal, em repouso, produz, por hora, o calor de
66 calorias, aproximadamente, sendo 13 %y fornecidas pelas pro-
teinas, 43 %, pelos glucideos e 44 °/o pelas gorduras. No diabético,
estas percentagens ndo se mantéem, porquanto néle hd decompo-
sicdo de gorduras e protefnas, em excesso, para suprir a deficién-
cia de combustdo da glicose.

A avaliacdo do c/r presta grande auxilio no estudo déste
aspecto do metabolismo, porque pode dar ideia do aumento
da quantidade de proteinas e gorduras que sdo desintegradas.
Querem alguns patologistas deduzir de certos valores, que dizem
obter para o cfr em diabéticos, argumentos a favor da transfor-
macédo das gorduras em glucideos.

Com efeito, IOUNG afirma que os cocientes respiratérios muito
baixos, isto €, inferiores a 0,7, devem provir da tranformacao dos
dcidos gordos, corpos francamente oxigenados, em glucideos,
compostos quimicos muito oxigenados; haverd, portanto, nessa
transformacédo, grande consumo de oxigénio e relativamente redu-
zida producdo de anidrido carbénico, o que implica baixa consi-
derdvel do c/r. Mas se alguns autores dizem encontrar nos dia-
béticos valores baixos, em volta de 0,7 e até inferiores, a maioria
dos patologistas ¢ de opinido que o valor de 0,7 é muito raramente
encontrado no diabético, e que valores abaixo de 0,7 ndo se
encontram no diabético nem no animal despancreatizado, Nos
diabéticos, tipo esténico, tipo gordo dos franceses, o c/r vale, em
regra, 0,81-0,82, isto €, tem valores muito préximos do normal.
Nos diabéticos, tipo asténico, tipo magro dos franceses, o ¢/r pode
descer a 0,72, mas raramente a menos.

Supdmos que o estudo do c/r do diabético ndo trouxe,
por enquanto, contributo especial para a solucdo do pro-
blema, em litigio, da transformacdo dos dcidos gordos em
glicose. e -
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Mas a avaliacdo do c/r dos diabéticos pode dar-nos conheci-
mento da intensidade da combustdo dos glucideos que nesse
momento se esta realizando, sendo esta tanto maior, quanto mais
o valor ¢/r se aproximar da unidade, e tanto mais reduzida, quanto
mais o c¢/r se aproximar de o,7.

Metabolismo basal

Na diabetes de leve ou de média gravidade, na diabetes sem
desnutricdo, na diabetes bem tratada, em equilibrio metabélico,
o metabolismo basal (M. B.) é normal.

Na diabetes desnutrida, na diabetes de tipo asténico, encon-
tra-se, por vezes, aumento do metabolismo basal, que pode
ascender a -+ 20 (JOSLIN, BENEDICT). Para HEDON, ésse aumento
pode atingir - 30, se o diabético recebe alimentacdo rica em pro-
tefnas e gorduras. Mas nem todos estdo de acérdo com éstes
resultados, porquanto DU BoIls diz que na diabetes grave encon-
tra diminuicdo do M. B., até ao valor de — 36 %fo, e outros ainda
afirmam que, se em tais casos os diabéticos sdo hipoalimentados,
o M. B. pode valer apenas —40%s. BOOTHBY e SANDIFORT rela-
cionam a baixa do M. B. em diabéticos com acidose, com Eéste
estado humoral. Estamos longe do acdrdo necessario.

E sempre vantajoso normalizar o metabolismo basal do
diabético. Se éle estd baixo, devido a hipo-alimentacéo, é evidente
que nem esta nem o hipometabolismo convéem a saude do diabé-
tico; também ndo convém que o M. B. esteja aumentado, porque,
se normalmente cérca de 439/, das calorias do organismo humano
provéem da combustdo dos glucideos, qualquer aumento do M. B.
implica a requisicdo de combustdo de maior quantidade de glu-
cideos, o que s6 vem salientar o déficit de combustao dos hidratos
de carbono, ji existente. Este facto ¢ tanto mais verdadeiro,
que ninguém hoje contesta que o hipertireoidismo agrava a diabe-
tes existente e pode tornar patente os estados de pre-diabetes ou de
diabetes latente.

* *
Aspectos do metabolismo dos proteicos e das gorduras nos diabéticos.

O diabético bem vigiado, inteligentemente tratado, com o
metabolismo glucidico equilibrado, mercé da dieta ou desta e da
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administracdo da insulina, apresenta o metabolismo proteico nor-
mal, como o provam os valores normais do N ndo proteico, do
N residual, da ureia e dos amino-dcidos do sangue, e até os da
ureia e do amonfaco da urina. PETERS e WIENER dizem ser nor-
mal também a protefnemia. Mas, fora daquelas condicGes, o meta-
bolismo proteico estd mais ou menos perturbado. LOEPER e LABBE
dizem ser freqiiente a hiperproteinemia. Para LABBE sdo os casos
de diabetes benigna os que mostram aumento acentuado das pro-
tefnas do sangue. EISEMAN afirma que a proteinemia dos diabé-
ticos s6 sai dos limites fisiol6gicos nos casos de diabetes grave,
portanto com emagrecimento ou com acidose ou em coma. Mas,
também, em muitos diabéticos pletéricos ou gordos ou hipertensos,
ha por vezes, hiperproteinemia. O aumento das protefnas do san-
gue que se regista, nesses casos, estd possivelmente relacionado com
a superalimentacdo habitual do diabético. Freqiientemente, a hiper-
proteinemia que, segundo LLABBE, pode atingir 131,5 grs. %o, provém,
em especial, do aumento da serina, o que condiciona aumento do
cociente albuminoso, que pode atingir o valor de 4,36, ¢ que, em
média, vale 2,32, enquanto o seu valor normal é de 1,5. Por outro
lado, sdo relativamente freqiientes, os casos de diabétes com protei-
nemia normal.

MORAIS SARMENTO ¢ BRUNO DA COsTa, (C. R. de la Soc. Biol.
Tome cXxv, pag. 451) verificaram que a proteinemia nos diabéticos
que observaram, oscilou de 63,94 grs. a 79,5 grs. %, a serina de
46,37 a 59,8 grs. %4, a globulina de 11,56 a 23,5%0, 0 cociente albumi-
noso de 2 a 4,5, predominando os valores superiores a 2,5. O valor
de proteinemia mais elevado foi registado em diabético obeso. .-

Nos diabéticos de tipo asténico, de certo modo equivalentes
aos diabéticos com desnutricdo azotada de LABBE, hd, em regra,
aceleracdo do catabolismo protefco, com suas logicas conse-
qliéncias, entre as quais, o aumento de retencao de corpos azota-
dos, nomeadamente da ureia, retencdo que ¢ aumentada, se ha
lesdo renal antiga.

Na diabetes asténica, que se agrava, hd acentuada desnutricéo
azotada, que se avalia pela diferenca entre a quantidade de N dos
alimentos ingeridos e o N expulso pela urina e pelas fezes. Nor-
malmente, esta diferenca deve ser, no adulto, praticamente igual
a O, mas no diabético grave had déficit do N, isto €, elimina-se
maior quantidade de N, do que se ingere. Esse déficit, segundo
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LABBE, vai de1 a 6 grs., o que equivale a perda de 6,25 a 37,5 grs.
de proteinas por dia. Héd também nestes casos, com relativa
freqiiéncia (em 46°p dos casos), aumento da ureia do sangue.

Na diabetes esténica, na diabetes dos gordos ou hipertensos,
também hd, por vezes (em cérca de 36 % dos casos), aumento da
ureia do sangue.

O aumento da ureia na diabétes, fora dos casos de coma a
que nos referiremos adiante, ¢ pouco acentuado No entanto, o
~ valor da ureia do sangue situa-se freqiientemente entre 0,5 a 1 gr.
por litro. Nos encontramos como valor mais alto da ureia, fora
do coma, 0,67 grs. %; os valores encontrados oscilaram de 0,24
a0,67; e s6 em 25%, dos casos, o valor da ureia no sangue foi
superior a 0,40 grs. %oo.

Na diabetes sem desnutricdo, a elevacdo do valor da ureia
estd com tbda a probabilidade ligada a esclerose renal; ndo se
conhece, por enquanto, a causa da retencdo de ureia em casos
de diabetes com desnutricdo, sendo, no entanto, admitido por
muitos, que o motivo da retencdo se localiza féra do rim.

Ha na diabetes com desnutricdo, ao lado do aumento da ureia,
aumento do N ndo proteico, do N residual e da amino-acidemia.
Na urina, ha diminu'l'qé'o da relacdo azoturica (70-60 %), e

aumento da relacao - NTm_' (8-12 %), aumento da amino-aciduria

(0,5-2,60 grs. %), do N polipeptideo (3,20 gr.-7 gr.%w) e do
amoniaco (4 de 1 gr.) (Y).

As alteractes dos valores dos elementos azotados acentuam-se
ainda mais, 2 medida que a diabetes se agrava, e passa pelos
estados sucessivos de cetose e ceto-acidose, culminando no coma,

a que nos referiremos.

O metabolismo das gorduras esta também perturbado no dia-
bético. Diz JOSLIN que o diabético com gordura comeca e com
aumento de gordura morre. Quere o autor, por esta frase,

(") Valores normais no sangue e na urina das substdncias e das
relagbes citadas:

Treia no sangune — 0,20 —0,50 gr.%g; N ndo proteico do sangue —
0,20—0,40 grs.%p; amino-d4cidos do sangue —0,06—0,06 grs./o; N resi-
dual (é o N néo proteico — N ureico) = 0,08 — 0,15 grs. Yaq.

Na wrina : amoniaco — 0,7 —1 gr. (na urina de 24 horas); relagio
azotirica = 80 Yy; relacdo —-ﬁufjm:ld = 3,6 %p; amino-aciduria — 0,05 grs.
— 0,35 %g; N polipeptideo — 1,6 grs. Y.
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exprimir a frequiéncia da obesidade quando a diabetes se inicia, e
a morte do diabético por coma diabético, no qual ¢ frizante a
combustdo incompleta das gorduras (ceto-acidose), ou ainda a
morte por lesGes de arterio-esclerose, em cuja génese intervém o
anormal metabolismo das gordurss.

No diabético, a lipémia pode oscilar desde valores normais
até valores elevadissimos. Os valores excecionalmente altos encon-
tram-se, de preferéncia, nos diabéticos em coma.

O colesterol ¢ um composto quimico, de funcdo alcodlica,
normalmente existente no sangue, e que se apresenta no estado
livre ou eterificado. Nao ¢é gordura, mas o seu metabolismo
acompanha o das gorduras. O colesterol total (livre e eterifi-
cado) do sangue vale 160—180 mgrs %g. As variacGes do colesterol
do sangue reflectem as variagbes da lipemia, excepto no caso
da hiperlipemia post-alimentar, que ndo se acompanha de hiper-
colesterolemia,

E como as variacdes do colesterol se seguem é&s da lipemia, e
ndo as precedem, isto €, os valores da colesterolemia sdo mais
estdveis que os da lipemia, a determinacdo do valor do colesterol
do sangue representa bom meio de despistar alteracoes da lipemia,
e portanto do metabolismo dos lipideos.

Os valores elevados da lipemia conferem, por vezes, ao séro
sangiifneo aspecto leitoso. E certo, porém, que semelhante aspecto
depende mais do estado fisico particular das gorduras, do que
propriamente da quantidade de gorduras dissolvidas. Ha casos
de elevadissimas lipemias com sdros de aspecto pouco leitoso, e
casos de fracas lipemias com sOros de aspecto nitidamente leitoso.
Cita-se o caso de BLOOR, com a lipemia de 4,35 gr. %, apresen-
tando sbro de aspecto completamente normal.

A lipemia estd freqiientemente aumentada nos diabéticos,
especialmente nos mal cuidados, nos que téem tendéncia para acidose
ou ainda nos submetidos & antiga dieta hipergorda de NEUBURG
e PETREN. Ndo foi muito raro, encontrar nos diabéticos nestas
condicbes, valores lipémicos de 15-20 grs. °p. Verifica-se que o
gumento do colesterol ndo contribui acentuadamente para éstes
elevados valores de lipemia. F. FONSECA, FISCHER. KLEMPERER
e UMBER afirmam haver hiperlipemia, sobretudo em casos de
acidose ou em casos alimentados com dietas pobres em hidratos
de carbono.
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Nés verificdmos valores de dcidos gordos de
2,129 gr. % a 8,525 gr. %, predominando os valores em volta
de 4 gr. %.

Excepcionalmente, se registam nos diabéticos baixas lipemias,
cuja unica causa parece ser a dieta excessivamente pobre em
gordura muitas vezes determinada por motivos econémicos.

Também os valores do colesterol do sangue estdo nos diabé-
ticos, umas vezes aumentados, outras, diminuidos.

Nos diabéticos, por nos estudados, o valor do colesterol
do sangue mais elevado foi de 3,50 gr. %, e o mais baixo foi
desan

Verificou JOSLIN que o aumento acentuado do colesterol
(nomeadamente quando ultrapassa 4 grs. % e aparece fora da
acidose ¢ do coma e é duradouro), se acompanha, freqiientemente,
de graves complicacdes de arteriosclerose, de catarata, de lipemia
retinalis.

Se, pelo contrdrio, o colesterol do sangue do diabético ¢ de
valor inferior ao normal, isto é, vale go mgrs, %/p, ou ainda menos,
devem recear-se a tuberculose, a sepsis, doencas infeciosas, etc.

Interessa pois conhecer o valor da colesterolemia do diabético.
O seu aumento significa sempre que o diabético ndo estdi bem
tratado, ainda que a glicemia seja normal e haja ou ndo glicosuria.
Diz JOSLIN que a média do valor do colesterol dos seus diabéticos,
em 1916, era de 369 mgrs. %, e em 1934, essa média desceu para
208 mgrs. %, o que atribui ao melhor tratamento do estado dia-
bético. A hipercolesteroiemia aparece, raramente, em diabéticos
que tomam mais de 100 grs. de glucideos por dia. A medida que
na dieta dos diabéticos se aumentam os glucideos e se diminui
a gordura, o valor do colesterol tende para valores mais baixos,
aproximando-se do normal. Parece pois que a melhor maneira
de combater a hipercolesterolemia é normalizar o metabolismo

NOTA : — As gorduras totais séio constituidas por gorduras neutras,
acidos gordos e fosfolipideos (lecitina, cefalina, etc.) e o seu valor normal
osecila de 600 a 700 mgrs. %.

Os valores normais para cada fracciio, sdo: gorduras neutras:
150 mgrs %; dcidos gordos totais: 350 mgrs. Y/y; fosfolipideos - 190 mgrs. 9/;.
Os fosfolipideos siio ésteres de glicerol de altos 4cidos gordos, e cont@em
féaforo na molécula.
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glucidico. De facto, também a administracdo de insulina baixa
o colesterol aumentado dos diabéticos.

E de boa pratica mandar dosear o colesterol do sangue
do diabético, se for possivel, em todos os casos, e.sempre,
logo jque haja complicacGes. Poder-se-d dispensar a determi-
nagdo da colesterolemia em diabéticos que recebam uma dose
de hidratos de carbono superior a 150 grs., pouca gordura,
e cujo péso oscile apenas de 10 kgs., para mais ou para menos,
do péso ideal.

Cetose e ceto-acidose diabéticas

No individuo normal, a desintegracdo das gorduras realiza-se
até ao estado de COsz e HiO. passando pelos estados de dcido
B-oxibutirico, acido diacético e acetona.

A medida que os dois primeiros produtos se vdo formando,
realiza-se a sua neutralizagdo pela reserva alcalina do plasma;
depois sdo catabolizados, libertando energia e formando COs
e HsO. Em conseqgiiéncia déste mecanismo, aquéles trés produtos,
conhecidos geneéricamente pelo nome de corpos cefdnicos, existem
normalmente no plasma sangiiineo, mas sempre em doses pequenas:
1,3 mgrs. de acido diacético e acetona preformada, e 2,5 a 6 mgrs. %
de dcido [-oxibutirico (MESSINGER e ENGFELD); também normal-
mente éstes produtos sdo eliminados pela urina, na percentagem
de 1 a 3 mgrs.%, e na quantidade média didria de 3o mgrs.
As quantidades de corpos cetonicos. normalmente existentes na
arina e no sangue, sdo, na realidade, despresiveis na pratica, e por
ésse motivo, se pode fazer a afirmagdo de que a oxidagdo das
gorduras termina em H:O e COs

De facto, diz-se, na rotina clinica que o individuo normal ndo
elimina acetona, o que se justifica, porque o método prdtico de a
pesquizar é a Reacgdo de LEGAL; e, esta s6 ¢ sensivel a concen-
tracbes de acetona superiores a 4 mgrs. %/, portanto valor que
ultrapassa a quantidade normalmente existente. Se a R. de LEGAL
mostra o anel violeta muito fino, diz-se, equivale a 5 mgrs. %o
de acetona; se o anel é mais nitido, denuncia 15 mgr. %; se o
anel ¢ forte, expressa 50 mgrs. %: se é muito espesso e violeta-
-negro, a urina tem acetona em dose superior a 100 mgrs. %.
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Os corpos ceténicos s6 aparecem na urina e no sangue, em quan-
tidades aprecidveis, dignas de consideracdo na pratica, quando a
oxidacdo das gorduras, vor qualquer motivo, se suspende na fase
terminal.

O catabolismo dos acidos gordos realiza-se pela f-oxidacao.
Este fen6meno estd provado experimentalmente para os dcidos
gordos até 12 dtomos de C (dcido ldurico). Admite-se, por equi.
paracdo, que igual fenémeno se realiza no organismo humano,
com os acidos gordos de numero clevado de atomos de carbono,
que fazem parte das gorduras da nossa habitual alimentacdo, e
que sdo: os dcidos palmitico (Cis Haz Oz), estedrico (Cys Has Og)
e oleico (Cis Has O3). Caracteriza a fun¢do dcida, como se sabe, o
grupo carbéxilo CO.OH ; os atomo:, de carbono da cadeia alifdtica
CH;s.. CH:—G.}.i’ c;{,__ M:— =9 que existem na molécula do
acido gordo, sdo deslgnados por letras gregas, a partir do primeiro
dtomo de carbono, que se segue ao do carboxilo. conforme se vé
na féormula esquemdtica citada. Ora, a cisdo dos dcidos gordos
faz-se por oxidages sucessivas dos dtomos de carbono, desli-
gando-se de cada vez 2 atomos de carbono, a partir do ﬁ—carbo_no.
Por ésse motivo, se chama [-oxidacdo. -

Nas condiges normais, para que a oxidagdo prossiga para
além dos' dcidos gordos com 4 atomos de C, ¢ necessaria a com-
bustdo simultinea de hidratos de carbono.

A interessante e expressiva frase de HIRSFELD: «As gor-
duras ardem na chama dos hidratos de carbono», sintetiza o
que hd de objectivo na interferéncia dos catabolismos lipidico e
glucidico.

Na verdade, se a combustdo dos hidratos de carbono estd
diminuida, como se verifica em diabéticos, especialmente nos graves;
a oxidagdo de gorduras ¢ suspensa no estado de corpos ceténicos,
Segundo ZELLER, para que ndo se desenvolva a cefonemia, isto
¢, a acumulacdo de corpos ceténicos no sangue, que se designa
habitualmente por cefose, € necessario haver entre os hidratos
de carbono que se oxidam e us gorduras que se desintegtam,
a‘relacdo, pelo menos, de 1/, isto é, a degradacdo total de deter-
minada quantidade de gordura exige a combustio de /s do seu
péso, em glicose (ou, o que é o mesmo, uma molécula de gor-
dura neutra exige a combustdo de cérca de 1,5 moléculas de
glicose).
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Na alimentacdo normal, entram as gorduras e os hidratos
de carbono, na relacdo aproximada de 1 grama de gordura para
4 grs. de glicose. Grande oscilacdo é necessaria, portanto, para
que se atinja a relacdo inversa, isto é, de 4 grs. de gordura
para 1 gr. de glicose, racdo que ultrapassada leva a cetonemia.
E com o tipo da primeira relacdo entre glucideos e gorduras,
ou nas suas proximidades, que os metabolismos se realizam
em condicBes normais, e portanto de maneira conveniente para
a saGde.

No diabético, mercé da reduzida combustdo dos hldratos
de carbono, criam-se as condices propicias a oxidacao incompleta
das gorduras. Diz-se que nesse caso, as gorduras ndo ardem por
ndo haver a chama necessdria dos hidratos de cardono, «apenas
fumegam, e o fumo ¢ representado pelos corpos cetémcos, que
aparecem, em abundancia, no sangue e na urina»,

Nio ¢, porém, ainda conhecido o mecanismo intimo da arti-
culagdo e da interferéncia dos metabolismos dos glucideos e lipi-
deos, isto €, de como e porqué o metabolismo dos primeiros
constitui condi¢do «sine qua non» para completa oxidacdo dos
segundos.

Aquelas frases aas gorduras ardem pa chama dos hidratos
de carbono; se falta esta chama, as gorduras, apenas, fumegam»
sdo interessantes e expressivas do fen6émeno que na reali-
dade se passa, mas nao ddo o conhecimento da intimidade do
fenémeno.

Sabe-se que a desintegracao das gorduras se realiza
especialmente’ no figado (e parece também no pulmao), e a
combustdo dos glucideos executa-se, em grande parte, nos
musculos. A localizacdo diversa da realizacdo de fenémenos
que parecem interferir, é argumento, apenas, aparente, contra
o valor da combustdo da glicose para a completa oxidacdo das
gorduras, porquanto sobejamente se observa a dependéncia desta
para com aquela.

Estudos ulteriores sdo, no entanto, necessdrios, ndo para pro-
var a existéncia do fenémeno, mas para nos fornecer, se ndo
o porqué, pelo menos, o como da sua realizacdo. Enfim, é ponto
assente, que o déficit da combustao dos hidratos de carbono nos
diabéticos graves, determina a paragem da combustdo das gorduras
no estado de corpos ceténicos.
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Esquematicamente, pode representar-se a oxidagdo incompleta
dos dcidos gordos e a formacdo dos corpos cetédnicos, do seguinte
modo:

0 _ 0 0 0 CH,
Higtes | I I |
C-0H + ¢—0H C—0H C—0H C=0
[ f-oxida- | I [ |
CH. oles = CH. + 0= CH. —H;= CH: — 00:= UH, i
| | | I Acetona (C.H,0)
CH, CH. CH.OH €=0
| | | |
CH. OH, CH, Sl ok
~Acido butirico Acido { -oxibuti- Acido discético
: (CiH0:) rieo (C,Hy05) (CiHe02)
CH.
|
CH,¢

Acido gordo

(CnH:n0,)

No individuo normal, a oxida¢do continua incidindo sébre
os acidos butirico e oxibutirico que, 2 medida da sva formagao,
se vao transformando nos sais respectivos; incidindo sobre &stes,
a oxidacdo s6 termina em CO; e H3O. No diabético, essa oxidacdo
nao se realiza por deficiéncia de combustdo dos hidratos de carbono
e forma-se entdo, em grande quantidade, dcido diacético e acetona;
e todos os produtos ceténicos mencionados acumulam-se depois
no sangue. A acumulag¢ao do dcido [>-oxibutirico, do acido diacético
e da acetona no sangue,em quantidade excessiva, constitui a cefose
diabética.

(Continua).
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/SN LGNS Phonenes SANDOL /8

SANDOZ

De prescrigio exclusivamente médica

SANDOZ

Produto e composi¢io

INDICAGOES

Posologia média didria

ALLISATINE
Principios activos e estabiliza-
dos do allinm sativam sob a

forma inodora e insipida

Diarreias
Disenterias
Fermentacdes
Arterioesclerose

6 a 12 drageas por dia

BELLAFOLINE

Complexo alcal6idico integral
da beladona fresca

Todas as indiragdes da beladona: Espas-
mos das vias digestivas e respiratorias,
gastralgias, ulceras, asma, colics nefriti-

cas. Parkinsonismo, ete.

i a 2 comprimidog, ou
X a XX gdtas 3 vezes
por dia, ou 1/; a 2 em-
polas por dia

BELLADENAL
Complexo alealdidico integral
da beladona fresca (Bellafoline)

-+ feniletilmalonilureia

Sedativo dos casos resistentes. Epilepsia,
asma, angina de peilo, vémitos incoerei-
veis, enxaquecas, dismenorreis, ansie-
r dade, ete.

2 a & (até 5) comprimi-
dos por dia.

BELLERGAL

Associacio de fracas doses:
Bellafoline : Inibidor tipo do
vago. Gynergene: frenador
electivo do simpatico. Fenil-
etilmalonilureia : Sedativo de

acgdo central

Medicacdo estabilisadora do sislema neu-
ro-vegetativo

3 a & drageas por dia

CALCIBERONAT

Combinagao bromo-caleica or-
ganica.

Todas as indica¢oes da medicagao bro-
mada e brometada

I a & colheres de sopa
por dia ou 1 a & com-
primidos efervescenles
por dia ou 2a 3 injee-
¢oes endovenosas ou in-
tramuscular por semana

CALCIUM-SANDOZ

Sal organico de cal, eficaz por
via gastrica. E’ o produto me-
lhor tolerado pela via venosa,
injectdvel por via intramuscular

em doses eficazes

Descalcificagdo, raquitismo, estados tetani-
géneos, espasmofilia, pneumonias, gripe,
asma, dermaloses, hemorragias, ete.

2 a 3 colheres das de
chd, ou 3 a 6 comprimi-
dos, ou 1 a 2 past. eferv.,
ou 2 a 20 ce. por dia
{ via inlramuscular ou
intravenosa )

DIGILANIDE
Complexo cardio-activo natural
dos glucosidos iniciais A+B—-L

da Digitalis lanata

Todas as indicagdes da digital

(Posologia média) I dra-
gea ou 1/; ce. 3 vezes
por dia ou 3-& cc. por
injecgdo endovenosa e
em 24 horas

GYNERGENE

Tartralo de ergotamina Stoll;
aleal6ide, principio especifico
da cravagem do cenleio sob

forma estivel e cristalizada

Atonia uterina, hemorragias obstetricais e
ginecol6gicas. Sedagdo do simpitico: Ba-
sedow, laguicardia paroxislica, enxaque-

cas, ete.

(muito individual e se-
gundo os casos) 1 a 2
comprimidos ou XV a
XXX gotas 2 vezes por
dia ou 1/ a 1 ee. de cada
vez

OFTALIDON

Nova associagdo antinevralgica
e sedativa

Todas as dores: nevralgias, cidticas, dores
reamaticas, dores de dentes, ele.

2 a 6 drageas

SCILLARENE
Complexo glucosidico, cristali-
zado e estabilizado do bolbo

de Secila

Diurético azoturico, cardioténico de sus-
tento (acumulagdo débil), nefrite, oliguria,
assistolia, aritmia, coragdo senil, miocar-

dite

2 a 6 comprimidos, ou
XL a CXX gotas por dia,
ou 1/ a 1 empola pur

via endovenosa.

S ANDOZ .

A.—1Bale

(Suisse)

Amostras e literatura i disposi¢io dos Snrs. Médicos



NOTAS CLINICAS

Tratamento da tuberculose Osteo-articular
POR

FRANCISCO PIMENTEL

Sob o ponto de vista terapéutico, a tuberculose osteo-articular, é uma
doenca ingrata, uma doenca que fatiga o médico e o doente pelo longo
tempo necessirio para obter a cura e pelas condicdes de vida a que obriga,
para se fazer uma térapéutica activa e eficaz.

No tratamento da tuberculose osteo-articular a cirurgia poueo adiantou.

Na verdade se pode dizer, que o fratamento conservador, o tratamento
médico, chamemos-lhe assim, é ainda presentemente aquéle que tem maior
importancia. O tratamento ciriirgico tem indicagdes de excepeio, embora
guarde toda a sua validade para os casos em que a sua indicaciio é nitida,
mas éle é sobretudo de grande socorro, nas complica¢bes da tuberculose
osteo-articular, mormente naquelas que ficam depois da cura clinica, como
sejam as anquiloses e as atitudes viciosas.

A cura da tuberculose osteo-articular é sempre demorada, podendo
medir-se o tempo gasto para a conseguir, ndo por dias, mas por meses e
anos. A tuberculose osteo-articular ndo é em si uma afecciio grave. Nao
podemos compari-la sob éste ponto de vista, 4 localizagao visceral do bacilo
de Koch, mas é uma doen¢a que retém os doentes longos meses inactivos,
que os rouba para a vida durante largos periodos, embora os restitua mais
tarde clinicamente curados, se hem que algumas vezes funcionalmente
imperfeitos ou deficientes.

¥ nesta data que o tratamento cirirgico tem a sua grande vshdade,
corrigindo desvios ou encurtamentos, tornando sélida uma articulagio fraca
e instavel ou restituindo alguns movimentos a uma articulag¢do imével.

O tratamento conservador da tuberculose osteo-articular, assenta fun-
damentalmente em frés prineipios:

A imobilizaciio, a helioterdpia e a climatoterapia.

O uso de medicamentos reconstitnintes e recalcificantes ¢ de utilidade
relativa, e de ac¢ao discutida e problemitica toda essa gama de vacinas,
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natigénilos e outras praticas especificas, que o desejo de melhorar o pro-
gnostico da doenca tem feito com - que sejam utilizadas por diferentes
investigadores.

O principio da imobilizagdo é o mais fundamental e pode afirmar-se
ndo havera cura, que ndo ¢ possivel instituir uma terapéutica activa sem
imobiliza¢io rigorosa da regifio doente.

Nada mais prejudicial ¢ enganoso que o tratamento ambulatorio da
tuberculose osteo-articular. Nesta afecc¢@io ¢ mais verdadeiro do que nunca,
o antigo ditado, «<braco ao peito, perna no leito».

A imobilizaciao deve ser precoce, perfeita e suficientemente prolongada.

Muitos resultados desastrosos, sio devidos & ndo observancia destas
trés regras. :

Precoce, porque ¢ no inicio, nas lesoes ainda apenas congestivas que
pode actuar melhor e conseguir mesmo um resultado funcional impecavel.

Perfeita, quere dizer, em boa posi¢éio e com imobilidade completa, ndo
s6 de modo a tentar obter uma cura isolada das superficies articulares, mas
também de modo a prever-se a possibilidade duma anquilose.

A anquilose ndo é na tuberculose osteo-articular, uma complicagio,
mas sim o mais freqiiente e melhor processo de cura. Uma anquilose rigida
em boa posi¢do, isto é em posicdo utilizavel, ¢ quantas vezes preferivel a
uma articulacio mével, mas fraca e dolorosa. \

A posi¢iio favoravel ¢ no membro inferior, a extensao completa sem
exagéro e no membro superior a flexdo wm pouco além do angulo. recto,
E nestas posi¢des que deve fazer-se a imobilizagao.

Deve esta ser suficientemente prolongada até a cura completa. Uma
imobilizagiio desfeita antes do tempo, inutiliza quantas vezes o longo martirio
do doente.

A imobiliza¢io por deeubito simples em colchido duro, é insuficiente e
quasi sempre ineficaz.

Utilizam-se com vantagem, aparelhos para conseguir a imobilidade e
de um modo esquemdtico podemos dividi-los em duas categorias:

.Aparelhos inamoviveis,

Apmelhnh amovwels _ .

. Os aparelhos, ma.mavwem mais uulu;ados 540 08 apalelhob gessados.,
que téem as desvantagenb de: y

. Uma vez colocados nio se pm[ewm tirar e ocultarem grande pa.rte do'
corpo, .0 que representa dois defeitos: pois que nio permitem que se siga a.
marcha Joeal da lesio, nem uma helioterapia, e respiracio entanea perfeitas.

Remedeiam-se éstes inconvenientes com a abertura de janelas devida-
mente colocadas, de modo a ndo alterarem a solidez do aparelho e a permi-
tirem mesmo no caso de fistulas, os pensos destas.

Téem porém as vantagens de fazerem uma imobilizac¢io rigorosa, de
serem mais fortes e de ndo necessitarem vigilineia especial, vantagens a
considerar nos doentes inddoceis, sobretudo nas erian¢as.

Um aparelho de gésso deve ser correctamente aplicado, nio apertando
demasiadamente, nem sendo demasiadamente largo. Deve imobilizar os
membros ou segmento de membro em posigio correcta e englobar as duas
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articula¢des vizinhas, superior e inferior da articulaciio doente, sem o que-
niio havera imobilizacido perfeita.

Os aparelhos amoviveis, empregam-se sobretudo em Sanatorios e Hos-
pitais, pois necessitam de uma vigilancia continua, porque sio deslocaveis
e podem dar origem a posicdes viciosas.

Usam-se para ésse fim as goteiras gessadas ou de arame, os coletes
gessados, as talas ou aparelhos de madeira, e a extensdo continua por
adesivo ou por ligaduras aos membros inferiores, aparelhos frigeis e sujeitos
a deslocagdes e que ndio conv@em portanto para as criangas, mas apenas
para os adultos disciplinados.

Hé quem diga que a imobilizaglio por éstes aparelhos é preecdria,
Que nunea se podem conseguir com éles tio bons resultados, como seja por
exemplo a cura das artrites da coxa ou do joelho com integridade funcional,
mas as desvantagens que lhes encontro, é necessitarem de ser vigiados
constantemente, ‘o que limita muito o sen emprégo.

A imobilizacdo deve ser completa. O doente deve ficar no leito com o
seu aparelho, pelo menos nos seis primeiros meses, a nédo ser que a sua lesio
esteja localizada na articulagiio tibio tarsica ou no pé em que poderi sem
inconveniente fazér uso de um aparelho gessado com estribo, on no membro
superior.

Nada mais errado do que colocar win colete de gésso e mandar o
doente para as suas ocupacgoes.

Ele ndo melhora ou fa-lo muito lentamente. O aparelho torna-se largo
e passados fempos, além da sua doenca éle tem que suportar o péso do seu
gessado.

Em certas localizacdes da tuberculose osteo-articular, sio preferiveis
os aparelhos amoviveis. !

Assim se empregarfio nas primeiras fases do Mal de Pott, o leito
gessado em vez de colete, o que obriga o doente a ficar de cama e evita
portanto a tendéncia para o abuso, e no membro superior as goteiras gessa-
das ou de arame, que deixam o térax mais livre e permitem uma melhor
helioterapia. :

Algumas localizacgdes do bacilo do Koch t@em uma imobilizacio parti-
cularmente dificil. Quero referir-me sobretudo a artrite sacro iliaca uni on
bilateral.

E costume tratar esta doenca pela aplicacio duma cinta gessada e
permitir ao doente que continue a entregar-se aos seus afazeres.

As snas melhoras sfo poucas, tem menos dores, é certo, porque a cinta
lhe faz uma imobilizac¢iio relativa, mas logo que a tira, passa a sentir-se
pior.

Um dia verifica que sai puz por debaixo do gésso, e nma vez o gessado
aberto, encontramo-nos em presenca dum abeesso da rvegiilo sagrada, fistu-
lizado, infectado, com grande descolamento de tecidos por derrame hidro
aerio que passa a ser o calvirio do doente, com todas as conseqiiéneias de
ama supuracio prolongada.

Rigorosamente, a imobilizaclio das artienlagies sacro iliacas, deve
fazer se na cama, em colch@io duro, sem aparelho ou leito gessado, que se
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arrisca a uleerar a pele da regifio sagrada, usando uma extensiio continua
bilateral aos membros inferiores com péso moderado.

A melhor posi¢io de imobilizagio para éstes doentes, seria o dectibito
ventral, com os joelhos fletidos em angulo recto, sustentados os pés por dois
fios, posi¢io menos encémoda do que pode parecer & primeira vista, havendo
doentes que se habituam a ela prontamente, s6 a modificando para dormir
ou comer.

O principal inimigo duma boa imobilizagio, é o proprio doente, que
ndo sendo uma crianca ou ndo estando internado num Hospital on Sanato-
rio, nfio a aceita com o rigor que é obrigatirio para que resulte produtiva, e
dai os aparelhos de gésso ambulantes que encontramos numa fase em que
os doentes deviam estar completamente imobilizados.

I quasi sempre a luta pela vida que nao permite que o doente possa
manter-se inactivo durante um ano ou dois, que obriga o médico a
contemporizar.

Nos 1ltimos tempos de imobilizagio, quando as lesoes estao ja nitida-
mente reduzidas a marcha pode ser permitida, com o colete para a eoluna
vertebral ou articulagdes socro iliacas e o aparelho gessado com estribo para
o membro inferior.

12 6bvio também, que a imobilizagio do membro superior nio necessita
de alitamento do doente.

Helioterapia e Climatoterapia

A helioterapia anda intimamente ligada a climatoteriapia e uma nao
pode actuar sem a outra.

Por helioterdpia compreende-se os banhos de sol.

Em toda a parte. montanha, praia, planicie, cidade ou campo se pode
praticar a helioterapia.

Esta tera maior influénecia ao nivel do mar ou na montanha, por que o
ar ¢ mais puro, fem menos poeiras e os raios de sol chegam com maior
quantidade de R. U. V.

Construiram-se estatisticas provando que os resultados da helioterdpia
quando correctamente feita, sio idénticos na planicie, na montanha ou na
praia, mas eu ndo ereio que seja assim.

Na praia e na montanha & helioterdpia, junta-se o efeito da climatote-
rapia, que eu considero sempre associada a& primeira e com influéneia deci-
siva sobre o estado geral dos doentes.

Creio mesmo que a tuberculose osteo-articular temn um local dptimo
para a sua cura, o clima maritimo, devendo reservar-se a montanha para
os doentes cujas lesdes pulmonares contraindiquem o ar do mar.

A helioterapia para ter acg¢iio deve ser total.

Constituem um érro tremendo, ésses banhos de sol locais, por ecima da
roupa ou através dos vidros duma janela, que atingem apenas uma parte
do corpo e cuja ac¢do se manifesta na maioria das vezes por fenémenos
congestivos locais desfavoriveis,
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A helioteripia deve ser total, s6 assim é activa e activa as troeas cor-
porais, e deve ser feita quanto possivel ao ar livre.

No primeiro dia, o doente que chegou a praia on & montanha, nao se
expord ao sol. No segundo dia expor-se-i uns minutos através do vestudrio-

Comecard entiio no dia seguinte a helioterapia, que fard total pouco a
pouco, comecando pelos pés e térego inferior das pernas.

Fard uma sessiio de dez minutos no primeiro dia e todos os dias
aumentara dum tempo igual, subindo pouco a poueo (joelhos, tér¢o superior
das coxas, abdémen, etc.), até a helioterapia total, com o doente completa-
mente nu, ficando a cabega protegida por um grande chapeu de palha.

De preferéncia se utilizara o sol entre as nove e meia e as onze e meia
da manha e nao seriio ultrapassadas as sessoes de quarenta e cineo minutos
por dia.

Héa quem aconselhe terminar sempre as sessoes de helioterapia por uma
exposiciio de dez minutos, limitada exclusivamente 4s pernas e pés, mas tal
priatica parece-me dispensavel.

0s doentes de tubereulose osteo-articular, ndo devem estar retidos em
casa. :

De preferéncia devem fazer uma vida ao ar livre, afim de poderem
sentir completamente as efeitos da climatoterapia.

Nem o nevoeiro, nem a chuva, desde que nao seja demasiada, e que
éles possam estar recolhidos debaixo de um toldo, devem impedir que facam
a sua vida no exterior.

O doente deve procurar sair de casa pela manhd, para voltar apenas a
noite.

Para isso costumam transportar-se em macas apropriadas, taboleiros
com rodas e alguns (os que téem posses para isso) em carros puxados por
um cavalito que éles mesmo guiam.

Estas praticas, ddo grande prazer ao doente e comunicam-lhe a iluséo
de que pode fazer uma vida de sociedade, minorando-lhe assim o martirio
de uma longa imobilidade.

Duas palavras apenas sobre o emprégo do R. X. e dos R. U. V.

[stes agentes fisicos podem usar-se em substitui¢do da helioterapia nos
meses em que ha pouco sol.

O R. X., emprega-se sobretudo quando se deseja um excitante especial,
local, sobre o foco da lesio. Tem maior ac¢lio nos processos congestivos e
déstes sobretudo nos sinoviais.

Os diversos reconstituintes e recalcificantes, gnardam todo o seu valor
como medicamentos tonicos gerais.

A terapéufica especifica é porém de eficicia duvidosa. .

Se a marcha da doen¢a parece fazer-se para a cura com certa regula-
ridade, é preferivel niio a utilizar, porque dela resultam algumas vezes
fendmenos reacionais locais ou gerais desfavoraveis.

0 uso do antigénio metilico parece ser desprovido de inconvenientes e
é possivel que dé bons resultados nalguns casos.
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Tratamento cirurgico da tuberculose osteo-articular

Para uma melhor aprecia¢io do tratamento cirmrgico da tuberenlose
osteo-articular, convém dividi-lo em duas partes distintas:

Tratamento eirtirgico dirigido propriamente eontra o foco tubereuloso.

Tratamento dirigido contra as complica¢oes da tuberculose osteo-
-articular.

Sébre o foco tuberculoso loeal, o tratamento conservador, médico, tem
como ja disse no inicio, o papel mais importante.

Algumas vezes porém, somos levados a utilizar meios cirargicos, e
éstes podem ser de trés categorias:

As puncoes evacuadoras.

As resseccoes articulares.

Os métodos tendentes a determinar ou a favorecer a formacio duma
anquilose curativa.

Das puncoes evacuadoras, da sua técnica e emprégo, é desnecessirio
falar, visto que séio em tudo idénticos a indicacio e utilizaciio déste meio de
tratamento em qualquer artrite.

As ressecgoes articulares t8em hoje um emprégo restrito. Pode
dizer-se que se ufilizamn quési execlusivamente no membro inferior, sobre-
tudo ao nivel do joelho, embora em certos casos estejam indicadas na arti-
culacdio tibio tarsica ou no metatarso.

A ressece¢iio articular é um fratamento de escolha no adulto, quando a
tuberculose osteo-articular tenha alguma daquelas localizacoes.

Na crianca ha sempre a esperar a anquilose ou a cicatrizacio das
lesdes pela tendéncia construtiva do seu sistema osseo, além de que uma
imobilizaciio prolongada ndo tem para ela o mesmo prejuizo social do que
no adulto.

Na verdade a resseccdo em bloco duma articulagio doente, feita em
tecidos siios, resume a afecciio tuberculose a uma fractura de que se espera
a consolidag¢ido, abreviando assim o tempo de cura, tornando-a mais certa, o
que néio ¢ indiferente para pessoas que tdem de perder o menos tempo
possivel, porque em grande parte dos casos necessitam ganhar o piio para
08 seus,

Resulta uma anquilose ¢ certo, mas uma anquilose em boa posi¢iio no
membro inferior, nido traz perturbacdes funcionais marcadas e ¢ mesmo
preferivel a uma articula¢iio que tem movimentos mas que ¢ dolorosa.

No membro superior a ressecciio articular faz-se excepcionalmente e
isso porque a tuberculose osteo-articular com esta localizagio cura mais
rapidamente e ndio determina a imobilizaciio total do doente.

Por outro lado, no membro superior convém tentar obter uma articu-
lagio com alguns movimentos, embora ligeiros, e nio a anquilose total.

Resta falar dos métodos tendentes a determinar a anquilose, que sio
de uma maneira geral os processos por enxérto osseo, quer éstes enxértos
sejam tirados de um 6sso distante, ou do 6sso da vizinhang¢a da lesdo.
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Vai fazer-se a artrodese com o fim-de obtel uma a.nqm]ose fotte ou
abreviar e reforcar a sua producéo.

Variadissimos siio os métodos empregados, mas de todos 'fle'\.'rém
preferir-se ' aquéles que ndo necessitam da abertura da articulagio,
sempre pouco aconselhavel pela disseminac¢io do processo que: pode
determinar. 0 : i s

A artrodese pode empregar-se em todas as articulagdoes mas mais fre-
qiientemente usa-se ao nivel da coluna vertebral, da articulaciio coxo femu~
ral, do joelho ou das articulagdes sacro iliacas.

Nao se julgue no entanto que o emprégo desta pratica determina
grande encurtamento do tempo de cura da tuberculose osteo-articular.’” =~

Numa primeira fase, tem de colocar-se o doente em repouso, imobilizado
em gésso ou em aparelho amovivel durante trés ou quatro meses afim de
preparar a sua articulaciio para receber o enxérto e curar eompletamente
alguns fenémenos de artrite aguda que possam existir.

Feita a artrodese, o doente terda que manter-se pelo menos mais outros
trés meses rigorosamente imobilizado em gésso.

Sé depois, no caso do enxérto ter pegado devidamente, é que o doente
comecard a poder mover-se, mas ainda com um aparelho de conten¢io.

Nio é uwm processo seguro. Nido poucas vezes o enxérto morre é
torna-se um corpo estranho causa de fendmenos inflamatorios erdnicos ou
pode nio ser suficiente para provocar a anquilose.

As complicagdes da tuberculose osteo-articular que reclamam o trata-
mento cirargico sio:

A supuracao.

A fistuliza¢do com infecgao secundaria, com reten¢do purulenta, hiper-
termia elevada e estado de intoxicacio.

As posigoes viciosas e a anqguilose.

A supuragiio trata-se com as pungdes evacuadoras.

A fistulizacdo com infeegiio aguda devido a associagio dos gérmens
banais da supuraciio e a retencio do pus ou casem com fenémenos gerais
graves, pela ineisio da colec¢iio purulenta ou dos abceessos, sua drenagem e
mesmo por ressec¢oes articulado parciais.

As posigies viciosas, quando sdo recentes conseguem corrigir-se por
meios puramente médicos (aparelhos gessados progressivos de correcgido),
mas os desvios antigos, sobretudo aquéles que ficam depois da cura clinica
da tuberculose osteo-articular, siio do dominio da cirurgia.

Empregamos quasi sempre como tratamento as osteotomias, que devem
ser feitas tanfo quanto possivel, longe do foeo patologico antigo ndo va o
trawmatismo cimirgico despertar novamente a infeccao.

As posicoes viciosas devidas as partes moles, serido melhoradas com
tenotomias, excisio de aponevroses ete., seguidas de imobilizagdo em hiper
correceio.

As anquiloses devem na maioria dos casos ser respeitadas, a ndo ser
que se tenham produzido em posicio ndo utilizavel.

Se assim for ha necessidade de as corrigir, mas se podermos limitar-
-nos-emos a fazer ustentnmias.
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A operagio dirigida contra a articula¢do anquilozada, é a artroplastia,
intervencdo infiel porque néo da resultados constantes e dela resulta muitas
vezes nova anquilose, ou uma articula¢io instavel e dolorosa.

No membro inferior desde que as anquiloses sejam fortes e em exten-
sdo ndo convém tocar-lhes.

Uma excepedio existe. A snquilose coxo femural bilateral.

Neste caso deve fazer-se a artroplastia de um dos lados e que ja
permitird ao doente uma marcha regular.

O tratamento cirtirgico da tuberculose osteo-articular, estd indicado
sobretudo nos adultos, visto que o sistema dsseo tem nestas idades pouca
tendéncia produtiva e a anquilose raramente se forma devidamente ou
entdo é demorada no seu aparecimento.

Na crianga o seu emprégo € excepeional, visto que o sistema oOsseo
tem predominancia das reacc¢des construtivas sébre as destrutivas e quasi
sempre se consegue a cicatrizacio das lesdes, quer por anquilose, quer por
rigidez articular, ou mesmo sem defeito.

No velho, o tratamento cirirgico também nao tem grandes indica¢oes
a nao ser a ressec¢do completa do foco patologico, esta mesmo debaixo de
certas reservas, porque o 0sso estd adormecido e ¢ o processo destrutive
que impera.
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Rennioes cientificas

Faculdade de Medicina de Coimbra — Recomegaram no dia 19 de
Janeiro as refinides médicas da Faculdade de Medicina, & qual presidin o sr,
Prof. dr. Maximino Correia, secretariado pelos srs. Professores drs. Jodo Duarte
de Oliveira e Jodo Porto.

O sr. Prof. dr. Rocha Brito, preenchen a sessao com uma brilhante confe-
réncia sdbre «Clande Bérnard filosofos. "

Do estudo feito sébre Clande Bérnard pelo sr. Prof. dr. Rocha Brito, a per-
sonalidade complexa e ao mesmo tempo tdo humana do gigante da fisiologia,
como lhe chamou Leriche, foi-se eselarecendo a pouco e pouco através da confe-
rémeia para surgir no im em todo o sen maravilhoso desenho.

Principiando por no-lo mostrar na terra onde nasceu, na aldeiasinha de
Saint-Julien. foi-o acompanhado desde que foi menino de edro ¢ margano de
farmacia, as suas aspiragdes literirias e leatrais que se malograram, o seu
aprendizado médico, com a sua reprovagao em concurso, 0 seu casamento infaliz‘
até que a sua estréla cintilante comecou a brilhar com intenso fulgor, que nunca
se exlinguin nem se extinguiri. KEste coincidiu com o encontro de Magendie
que lhe abriu as portas do Laboratério, o qual foi o teatro das suas descobertas
incomparaveis e criaram a verdadeira fisiologia experimental. Mostra a triplice
faceta da sua personalidade : a cientifica, a filosofica, a literaria para cair a fando
na filosofia de Claude Bérnard. que analisa durante toda a conferéncia, nos seus
tltimos bidgrafos ¢ os do proprio Claude Béroard, que éste foi um grande filo-
sofo, determinista intransigenle em cidneia, espiritualista fora da ciéneia, cujos
limites e possibilidades conhecia como ninguém, como grande homem de cidneia
que era. ’
~ 0 sr. viee-reitor da Universidade, referiu-se em termos muito ealorosos ao
trabalho do sr. Prof. dr. Rocha Brilo ¢ mais uma vez teve palavras de louvor
para a_iniciativa das reiinides meédicas quinzenais levadas a efeito pelo sr. Prof.
dr. Joio Porto.

Faculdade de Medicina do Pérto — As reunides cientiticas desta
Faecaldade realizadas durante o més de Janeiro, foram apresentados os segunintes
trabalhos :

« Ploses gastricas  verdadeirase, pelos srs. dres. Roberto de Carvalho
e Albano Ramos: <A assisténcia hospilalar o a expanssao colonial portuguesa
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dos séculos XVI e XVII», pelo sr. dr. Luiz de Pina; <Formagdes epitéliais aber-
rantes da regido tubo-ovaricas, pelo sr. dr. Améandio Tavares.

O sr. dr. Silva Pinto expds os bons resultados das suas experiéncias sdbre
a influéncia da pneumopexia combinada com a esleleclomia na revascularizagio
do coragio. Em seguida, os srs. drs. Carlos Lopes e Raul Tavares relalaram
0 caso interessante do encontro de agulhas no coragdo, pescogo e colon trans-
verso, no cadaver de uma mulher suicida por enforcamento.

0O sr. Prof. Ernesto Morais, tratoun dos modernos processos de aperfeigoa-
mento e rapidez dos exames histo-patologicos, definindo os limites da utilidade
da pungido substitnidora da biopsia.

Sociedade de Antropologia

Na sessdo anval desta Sociedade, com séde no Porto, foram apresentadas
as seguintes comunicagdes:

«Aspectos da vida soeial nes velhos livros médicos portuguesess e «A cultura
intelectual e moral das mulheres delinqtientes portuguesass, pelo sr. Prof. dr. Luis
de Pina e «Novos achados de indisiria litica nas areas do Castelo do Queijo
e da Ervilha», pelo sr. F. Russel Corte.

Sociedade Portugunesa de Oftalmologia

Reuniu esta Sociedade, que elegeu a nova comissdo dirigente constituida
pelos srs. drs. Cunha Vaz, de Coimbra; Manuel Lemos, do Pdorto ; Sousa Aguiar,
Gouveia Carvalho e Lopes de Andrade, de Lisboa.

Efectnaram conferéncias sobre assuntos da especialidade os srs. drs. Cordeiro
Blanco, Cunha Vaz e Lopes de Andrade.

Socicdade de Dermatologia ¢ Venerologia

Sob a présidéncia do sr. dr. Sa Penela, reuniun-se a Sociedade de Dermato-
logia e Venerologia, no Hospital dos Capuchos, tenda feito comunicag¢des os
srs. drs. Juvenal Esteves, Caeiro Carrasco, Aureliano Fonseca e Martins Brandao.

Conferéncias

0 sr. Prof. dr. Beinaldo dos Santos, realizon em Coimbra, uma conferéncia
suburdinada ao tema «0 espirito e a esséncia da arte em Portugal».

Féz a apresentacao do conferente o sr. Prof. dr. Rocha Brito.

Também fizeram conferéncias: na séde da Liga Portuguesa de Profilaxia
Social, no Pérto o sr. dr. Lais Figueira, sobre «O [nstituto Baetzriologico Camara
Pestana»; na Sociedade de Ciéneias Médicas, o sr. dr. Francisco Grande Covian,
chefe do servigo do Instituto de Investigacdo Cientifica do dr. Jimenez Diaz, que
discorren sbbre «0 papel do figado no metabolismos, e no Instituto Portugués
de Oncologia, a sr.* Dr.* D, Jadite Belo e dr. Abel Salazar, que dissertaram,
respectivamente, sobre «Teoria, importincia e significado do Ph> e <Paquinen-
trofilos, metanentréfilos e leptonotrofiloss,



Noticias & Informagies il

Faculdades de Medicina

Coimbra — Fizeram acto de licenciatura os srs, dr. José Monteiro Lopes
do Espirito Santo, cuja dissertacdo se intitnlava «Clinica da ileera duodenals, e
dr. Mario Tavares de Sousa, que disserton sdbre «Osteogenesis imperfecta —
(Doenca de Vrolik)».

Os condidatos foram aprovados, respectivamente com 18 e 17 valores.

— Foi publicada a porlaria qoe transfere o sr, Prof. dr. Elisio de Moura,
da cadeira de Neurologia para a de Psiquiatria.

— Foi nomeado assistente voluntirio da cadeira de Clinica Cirirgica,
o sr. dr. Trajano Sebastido José da Costa Pinheiro.

Varias notas

Foi a seguinte a ordem de classificagio no concurso para médicos internos
nos Hospitais da Universidade de Coimbra :

1.°, Justino Girao; 2°, Fernando Filipe de Oliveira; 3.°, José Duarte de
Oliveira; &.°, Antonio Esteves Correia; 5.° Samuel de Abreu Quental; 6., Manuel
Vieira de Carvalho.

— Foi nomeado médico escolar da Escola de Regentes Agricolas de Coim-
bra, o sr. dr. Carlos Costa.

— Foram coniratados como internos, féra do quadro, dos H. C. L., a sr.?
dr.2 D. Berta Manso e o sr. dr. Manuel Cassiano Neves.

— 0 Supremo Tribunal de Justi¢a confirmon a prontncia do subdito italiano
Pedro Indiveri Colacei, pelo erime do exercicio ilegal de medicina.

— Foi nomeado analista do Laboratério de Anailises Clinicas da Faculdade
de Medicina de Coimbra, o sr. dr. Américo Gongalves Viana de Lemos.

— Ao tenente médico, sr. dr. Abranches Pinto foi conferido um dos prémios
de colaboragao estabelecida pela «Revista Militar», pelo seu trabalho «<Higiene do
soldado metropolitano em campanha na colénia de Mogcambique».

Falecimentos

Faleceu em Braga, o sr. D. Jodo Candido de Novais e Sousa, dedo da 8¢
Primaz, irmao do sr. Prof. dr. Novais e Sousa, director da Faculdade de Medicina
de Coimbra.

A familia enlutada e em especial ao sr Prof. dr. Novais e Sousa apresenta
«Coimbra Médiea» as suas mais sentidas condoléncias.

Também se finaram: em Coimbra, a sr.* D, Elisa Almeida de Alcantara
Carreira, mie -do eclinico desta cidade, sr. dr. Vergilio Almeida de Alcantard
Carreira: em Lisboa, o médico sr. dr. Jorge Godinho, condecorado com a Legiao
de Honra, pelos servigos prestados durante a Grande Gnerra; no Pdrto, o elinico:
sr. dr. Agostinho Pinto Leite: em Lounzada, o sr. José Leite de Meireles, pai do
médico municipal daquela vila, sr. dr. Anténio Leite Pereira de Meireles, e em
Penedono, o sr. dr. Valentim dos Santos Lopes, médieo naquela localidade, que
contava 29 anos de idade.
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Livros médicos 2 venda na

Livraria Moura Marques & Filho

19 — Largo Miguel Bombarda — 25
COIMBRA ;

ULTIMAS NOVIDADES :
BERTIN (E.) ¢t HURIEZ (CI)— Les Sulfam:des en deimatoloqm

1942, 108 pages, 14 figures, . . 5 S
BOIGEY (M.) — L' Entrainement. 1942 330 pages A o Fral
CHIRAY (M.), ALBOT (G.) et BONNET (G.) — Les comphcataons médi-

cales de la choléeystectomie. 1942, 170 pages, 9 figures . . Frs.

CRUCHET — De la méthode en médécine, 1 vol. 450 pages (P.U.) Frs.

EDLBAgEER Comprmdm de Qmm:ca ﬁsaoldg:ca 1 vol. 363 pages
(E. C.) isc.

FIESSINGER (Noél] - .Syndi omes et Maladies. 1942, 530 pa%es,
90 figures . . , .

Les déficiences mtamsmquas et horm(males, par N Fmssmem,

H. BinArD, L. JusTiN-Besangon, L. BiNeT, G. BrourT, J. CATHALA,

R. CrimexnT, GUY-LAROCHE, F. P. MERKLEN, A. RAVH\A,F THIEBAULT,

1942, 290 pages avec figures. . . Frs.
GOIFFON (R.), Manuel de coprorogse chmque, 4e écht:wn, 1942 256 paﬁze
43 figures, 3 planches en couleurs . . . .

GUIDE-BAREME INDICATIF DES IhVALIDITLS Accsdmts du
travail et maladies profassimneiles. (Textes officiels), 1942,
152 p SR

JAYLE ( étan-E)—Mouusmmts comumcés des globas oculaires ef
Nystagmus. FEtude anatomo—phymo-patha?og:que et données clini-

ques. 372 pages, 72 figures . Frs.
LAFFONT (A.) — Gynécologie, 2¢ édmon, 1942 192 pa.gea, 13 ﬁgures
(Collection des Initiations médicales) . A

"MATTEI — Feuillets cliniques. Notes sur le dragnost:c, la -:adao!ogae
pr athus le traitement aw lit du malade. 1 vol. 878 paﬂes, 224 Ef‘ig'
(Mg e LT, SRl e e

MARANON (Gregonn) Estudms da endocrmoloma, 2.2 edtclon) Un
volumen de 228 paginas (1941) . . . . . S e

* MARANON (G) y RICHET (Ch.)-Alimentacion y 1 egimenes ah mentarios.
Un volumen de 328 paginas (1942). En rustica . . I
MUSSER (John H.) — Medicina interna. Teoria e p1 detica. En colabo-
racion con otros catedriticos norteamericanos. Dos voliimenes
1.592 paginas (1940). En rustica . . Pes.
QUINTANA (Dr. P. de 1a) — Tifus exantemdtico. Eﬁalagw, sp:demw-
logia y profilaxis. Prologo del Exemo. Sr. D. Francisco Murillo y
colaboracién del Dr. Andrés Diaz de Rada. Un volumen ilustrado

con 15 }%'raﬁcos (1942). En rustica . . . Pes.
RECKNAGEL (Karl) — Vitaminas y msdwma pr dct?ca Traduccién de
José M. Sacristan (1942). En ristica . . SRR 1N

SANCHIS OLMO (Vicente) — El pie talo po!wm:ehtmn Estudio de 170
easos. Un volumen ilustrado con 59 figuras (1940). En rustica. Pes.
SANZ VAZQUEZ (Gerard) y TAMARIT TORRES (Jorge) — El método
extadistico en bioldégia. Un volumen ilustrado con 50 figuras (1942).

En ristica. . Pes.
SCHARPFF {Wa]thm ’lw-Ts atamiento moderno de la p:r!moma Tradue-
cion de José M.a Sacristdn. Ilustrado (1942). En ristica.. . Pes.

THADDEA — La insuficiencia suprarrenal y sus formas clinicas.
1301 208 pates T3 erav (BN nt L vl v vai e C et e e EC
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Livros médicos & venda na

LivrAariA (MourA (MARQUES & FILHO

19 — Largo Miguel Bombarda — 25
- COIMBRA

ULTIMAS NOVIDADES :

AQTRUC et GIROUX — Les médicaments d’ amgms biologique. 1 vol,

417 pags., (N) . . ey o VIEER
BFRTRAM—- Diabetes. 1 vol., 151 pﬁgs “17 ﬂguras (Mel.) : :
BIOT — Santé Humaine, 1 vol 238 pags. (PL.) . P T A
BLANCHET — Respiration ar tlﬁcnelle et paralysre mfmatc!e 1 vol.,

55 pags. (B) . Frs.
DEROBERT et DUCHENE — L' alcoolisme mgu et chromque 1 vol.,

219 pags. (B) . - Frs.

FER\IAN D Z (RUIZ) — EI c(mcei da la mujer Mmmu! para e! médico
prdetico. 1 vol., 175 pags., 19 figuras (E. M.)

FORGUE — Précis d’Anesthésie Chtmrgscale, 2¢ édition. 1 vol
400 pags., 113 figuras (D). . Fis.

FRANCISCO MAS Y MAGRO — Ternica de Hsmatologm Clinica.
1 vol., 144 pags.(C. M.) .

FUENTES — Acidosis y alcalosis en la clinica. 2. edmwn, 1 voi encad
682 pags., 28 fig. (E.C.) . . . . . . . . .

GUIMARAES — Horménio sexual wmasculino. 1 voI. 174 pa.gn
78 figuras (Mel.) . . e ey

HOCHREIN — El infarto del mmcm-dw Diagnostico tratamiento 7
profilaxis. 1 vol., 382 pags., 58 figuras (E. C.) . .

JUARISTI —Augwmas ] Varlces Los trastomas de Ia ctrculacwn
eapilar. 1 vol., 135 pafrs., 46 fignras (E. M.). . .

KOLLER — Vitamina K. Su importancia clinica. 1 vol ‘175 pags

O5R. B e A A B S i e T s
LEVY — Formulaire vénéréologique du pratwwn 1 wvol,, 172 pags.,
19 figuoras (D) « . . . ST el Bra,
MARFAN — Le rachitisme. Etwlog:s, puthogéme tr uitsmeut, prapky
laxie. 1 vol, 125 pags, (B!. . v . JoT8
POLICARD et GABY — La Plévre. Mécanismes Normaua: at Patholo-
giques. 1 vol.* 128 pdgs. (M) . . Ry
PRITCHARD — El Lactante. Manual de terapeut:ca moderna. 1 vol,,
808 pags,, 47 figuras (E. P.) . . . & gl 'y L

SERRALLACH JULIA — Ter apeutica uro!églca Orimzacsom I

péuticas para médicos no wr dlogos, en algunas afecciones uroldgicas
1 vol., 160 pég., (E. M.) .

SOLER e PAL ARDO — La d:a_bates ‘mellitus entre otras rhsg!ucos:s
(Compendio de Fisiopatologia, y elinica del metabolismo hidrocar-
bonado). 1 vol. 472 pags. (E. C)) .

STROHL — Conductibilité et Excitabilité Electmquss du neif 1 vo]
102 pags (M) . . Frs.

TISSOT — Lu prtmo-mfectwn tubercu!suss Depsstage et tra:tement
1 vol., 103 pags. (M) . .. . Frs.

VAUBEL — Reumatismo urtmulm’ agudo { Fiebre reumatwa} 1 vol.,
165 pags., (E.C.) . . b e
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