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RESULTADOS OBTIDOS COM DIETAS NORMAIS
NO TRATAMENTO DO DIABETE MELLITUS

Toéda vez que iniciamos o t.atamento
de um dibético nos colocamos deante de
dois fatores em jogo: por um lad> o doente,
ignorante em geral da seriedode de sua
moléstia e que deseja passar bem, néo se
sentir doente, livrar-se dos sintomas e, por
outro lado, nossas prescri¢des, que sdo o re-
sultado dos nossos conhecimentos cientifi-
cos e da nossa prdtica profissional. lIsto
cria um verdadeiro conflito, pois nem sem-
pre essas prescricdes coincidem com os de-
sejos do paciente.

O interessante seria encontrar um meio
de satisfazer as duas partes. Desde que co-
mecamos a nos dedicar com especial ca-
rinho ao tratamento do Diabete Mellitus,
nos impressionou vivamente o problema die-
tético. Tinhamos compaixdo dos diabéticos
que se viam submetidos a regimes de fome.
Pensamos que si essa maneira de pr.ceder
era justificdvel na era pré-insuiinisa, hoje
ndo tem mais razdo de ser.

Comegamos a prescrever dietas mais
ricas em hidratos de carbono do que as ha-
bituais entre os tratadistas e nossa maneira
de ver foi se robustecendo com dados que
iamos colhendo na literatura médica desta
especialidade.

Em 1919 Hamman e Hirschmann de-
monstraram que a ingestdo de 100 gramas
de glicose por um individuo <do, 2 a 3 ho-
ras apdés uma ingestdo semelhante, ndo
provocava hiperglicemia e, si provocava,
era muito pequena. Esse fendmeno também
se verifica no diabético.

Staub em 1921 e, separadamente,
Traugot em 1922, estudando ésse fenome-
no, aplicaram-no &s curvas glicémicas em
diabéticos, ficando bem confirmado que “a
ingestdo repetida de glicose modifica a res-
posta do organismo ante a hiperglicemia
provocada, tornando as curvas glicémicas
menos diabéticas”. Esse fenomeno passcd
a se chamar "Efeito Staub-Traugot”.

Em 1924, Alla.i, confirmar.do a verda-
de dessas pesquizas, demonstrou que, em
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animais tornados diabéticos, “quanto mais
hidrato de carbono éles ingerem, mais gra-
mas éles metabolizam por unidade de insu-
lina”.

Confirmando ainda essas observacdes
e pesquizas Langner e Fies, em 1941, de-
monstraram a influéncia que tem sdbre o
aspeto da curva glicémica a dieta observada
pela pessba em observacdo na véspera da
prova. Verificaram ésses pesquizadores que
a curva € tanto mais diabética quanto mais
pobre tiver sido a dieta, do dia anterior, em
hidratos de carbono.

Em 1926 Sansum e quasi simultanea-
mente Geyelin publicaram os resultados
das suas observages no emprego de dietas
rica em hidratos de carbono em diabéticos,
com restrigdo de gorduras.

Adlersberg e Porbes em 1928 também
confirmam ésses resultados.

Seria fastidioso passar em revista g
infinidade de publica¢des que se manifes-
tam acordes com essa maneira de proceder.
Ndo podemos deixar de mencionar os no-
mes de Gibson, Rabinovitch, Barach e Poul-
ton como defensores ardorosos dessa no-
va orientagdo. Da mesma maneira, na Amé-
rica Latina, Carlos Dominguez e Carlos
Campos, da Argentina, sdo paladinos das
dietas ricas em hiprocarbonados nos diabé-
ticos. Seus trabalhos muito contribuiram na
nossa maneira de agir.

Hoje podemos recomendar aos diabé-
ticos dietas que muito se aproximam das
normais, nunca, porém, dietas livres, pois
normal e livre ndo sdo s:ndnimos.

O homem civilizado perdeu muito do
instinto primitivo que o orientava na escolha
dos alimentos, cuja industrializagdo os pde
a sua disposicdo muito purificados e alta-
mente concentrados, principalmente os hi-
drocarbonados e as gorduras. A sua inges-
tdo obriga o organismo, mormente no que
dzi respeito ao seu sistema glicoregulador,
a adatagdes bruscas e violentas,

Si o homem precissasse extrair dire-
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tamente dos alimentos como a natureza
thos oferece a quantidade de hidrocarbona-
dos que muitas vezes costuma ingerir, éle
precisaria uma quantidade tal de frutas,
verduras e cereaes, que seria provavelmen-
te incompativel com a sua capacidade gds-
trica. Fatalmente éle ficaria reduzido d&s
suas reais e bioldgicas taxas dessa espécie
de alimentos.

A absorcdo seria lenta e daria traba-
lho aos dentes, estémago, gldndulas diges-
tivas, intestinos e sé depois de absorvidos,
aos 6rgdos encarregados da glicorregula-
¢do. Evitariamos assim a atrofia dos pri-
meiros por falta de fungdo e o desequilibrio
dos ultimos pelas bruscas agressdes a que
sGo submetidos habitualmente.

Hoje podemos ingerir, por meio de
agucar, compotas, bon-bons, sorvetes, do-
ces, etc., quantidades enormes de hidrocar-
bonados sem perceber e sem dar muito tra-
balho ao nosso aparelho digestivo. Entretan-
to, mal podemos imaginar o malabarismo
que devem fazer o figado, o péancreas,,
os musculos e o resto da constelagdo glico-
reguladora, para acomodar, utilizar ou eli-
minar essas quantidades de hidrocarbona-
dos que entram rapidamente no meio in-
terno.

E de se admirar que haja tdo pouca
doenga na nutricdo em vista do desregra-
mento dietético do homem civilizado.

Péde ser que alguém um dia venha
a provar que ai reside um dos fatores mais
importantes, sindo o mais importante, da
etio-patogenia do diabete e de quantas
outras moléstias chamadas com acerto “da
civilizacdo”.

Por todas essas ndo nos arriscariamos
a deixar o diabético alimentar-se livremen-
te. Entretanto somos de opinido que éle de-
ve ter uma dieta normal.

Nd&o seria facil afirmar qual o con-
tetdo duma dieta normal. A diversidade
de opinides é chocante como em tudo o
que se refere a moléstias da nutrigdo. To-
maremos como exemplo o esquema de Jose-
lin in "The treatment of diabetes mellitus”,
8.9 edicdo, 1946, pr. 270.

Hidr. de carb. 150 a 350 gr. nas 24 horas
Proteinas 60 a 125 gr. nas 24 horas
Gorduras 60 a 125 gr. nas 24 horas

Essas quantidades sdo as indicadas
para o individuo adulto, e a ellas procura-
mos aproximar as prescritas para os diabé-
ticos.
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N&o sabemos si ¢ uma sorte ou ndo,
mas o fato é que o diapete pode passar
despercebido para o paciente e muitas ve-
zes para o médico, durante muito tempo.
Quando ésses pacientes vém ao consultério,
geralmente se encontram profundamente
envolvidos no circulo vicioso que j& vinha
se instalando hd muito tempo, e que hoje
assume um aspeto impressionante. Podemos
caracterizar ésse circulo-vicioso da seguinte
maneira:

POLIFAGIA

(DIPSIA) '““\\\\\\

FOME HIPERGLICE MIA

(SEDE)

‘\\ /
GLICOSURIA

( POLIURIA)

O primeiro elo désse circulo vicioso é
a hiperglicemia, seguindo-se os outros to-
dos na ordem acima indicada. Entretanto,
para o paciente, a fome ou séde constitui
o primeiro elo.

A primeira finalidade visada por nés,
ao iniciarmos o tratc mento de um diabético
nessas condigdes, é livra-lo désse circulo-
vicioso ou, pelo menos, aliviar a sua gravi-
dade. Ndo creio que possamos consegui-lo
ordenando ao paciente que ndo coma ou be-
ba tanto; que coma gordura em vez de pdo,
ou frutas ou massas. A sua fome ou séde
sdo algo de respeitavel e merece nossa ma-
xima atengdo. Entretanto ésse circulo-vi-
cioso deve ser interrompido, com energia e
com a mdaxima brevidade. Procedendo des-
sa maneira conseguimos captar a confianga
do doente e uma certa auloridade sobre
éle, o que de suma importdncia para as re-
legdes futuras, quando os sintomas sdo mi-
nimos e as transgressdes tentadoras.

Discute-se ainda e se discutird provavel
mente por muito tempo a etio-patognia do
diabete. Um fato porém é indicutivel — a
acdo benéfica da insulina. Pouco interessa
néste momento si no diabete a falta de in-
sulina é absoluta ou ralativa; si o fator prin-
cipal etio-patogénica é a hipofise, o pan-
creas, o figado ou o musculo, ou todos si-
multaneamente; si a insulina ndo age por
deficiente ou por ser inativada por outro
horménio — o fato é que sua introdugdo
no meio interno produz efeitos seguros e
muitas vezas espetaculares, a tal ponto que
seu emprégo ndo deveria ser permitido em
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mdos inexpelientes, pois todos sabemos os
acidentes graves que podem ser produzndos
por uma dose excessiva.

As dietas e 0 modo de institui-las tém
variado dum autor para outro. Joslin, para
uma dieta de 1600 calorias, da 150 HC, 70
Prot. e 80 Gord. Suas dietas contém sempre
entre 150 a 200 gr. de HC; Prot. 80 a 90
e o resto Gord. Comaga com: 150 de HC. e
vae tateando a tolerdncia do paciente. Ra-
ramente comega pela dieta definitiva.

Frank Allan recomenda HC entre 100
a 200 gr., nGo menos e nem mais do que
ésses limites; Prot. entre 70 e 100; Gord.
50, 100 e és vezes 200 gr.

Roussell Wilder, da Mayo Clinic, pa-
ra uma dieta de 2.600 calorias, a distri-
buigdo é a seguinte: HC 167 gr; Prot. 84 e
Gord. 178.

William S. Collens e Louis C. Boas ddo
150 gr. HC; 60 a 85 de Prot. e o restants
para completar as calorias necessérias em
Gorduras, que atingem para um caso de
3.500 calorias a 286 gramas nas 24 horas.

Escudeiro, da Argentina, seguido entre
nos pela escola da Annes Dias, comega dei-
xando o paciente numa dieta hipocalérica,
que é o regime de ensaio, até se tornar
aglicosarico. S6 depois é que vae tateando a
tolerdncia hidrocarbonada até atingir a ta-
xa limiar. Sébre essa taxa instala o regime,
administrando grandes quantidades de gor-
duras. Estabelece 3 tipos de regimes, que
convem transcrever:

L
i

(por k. peso 24 horas

H. Carb. Prot. Gord.
Ndmero 1 2 gr 1 g Q.S.
Nidmero 2 1 gr 0,75 Q.S.
Nimero 3 0,50 0,50 QS.

Depreende-se désse quadro que a
quantidade mdaxima de H. Carb. para uma
pessoa de peso tedrico de 75 kilos, é de
150 gr. e Prot. 75.

Quasi todos sé6 indicam a insulina em
caso de balango hidro-carbonado negativo
ou muito abaixo das necessidades minimas
e também nas complicagdes.

Nés achamos o método de colocar o
doente em dieta de prova com restri¢do ini-
cial de hidratos de carbono como anti-fisio-
légico e sujeito a resultados falsos no que
diz respeito & sua tolerdncia hidro-carbona-
da.

Ai estdo os trabalhos de Hammann e
Hirschmann, Staub, Traugot Langner e Fies,

de Frank Allan, que provam como se altera
para peor a toleréncia hidrocarbonada
quando o paciente é submetido a uma dieta
prévia carente em hidr. de carbono.

Calculamos as calorias sébre o peso
tedrico do paciente, levando em considera-
¢do sua idade, sexo, ocupagdo e moléstias
coexistentes. Ataxa de proteinas vae de la
2 gramas por kilo de peso em 24 horas; as
gorduras também de 1 a 2 gramas, sendo o
restante das necessidades caléricas preen-
chido com hidratos de carbono, que passam
muitas vezes de 300 gramas nas 24 horas.

A quantidade maior de proteinas da-
mos aos obsesos e és criangas. Gorduras em
maior quantidade nos desnutridos ou aos
que necessitam muitas calorias. Fazemos
restrigdo global de alimentos na medida do
possivel.

A confec¢do prdtica da dieta e sua
distribuicGo em refeicGes estd representa-
da no modelo que aqui estampamos.

Geralmente fazemos a dieta definitiva
de inicio, sujeita naturalmente a eventuais
alteragdes, raras na verdade, dependentes
da intolerdncia a certos alimentos ou por-
que alguns ndo sdo encontrdveis. Assim
variada, ela contem em quantidades sufi-
cente vitaminas e sais minerais. Costuma-
mos acrescentar sistematicamente a vita-
mna B.

Exigimos do paciente um exame de
urina das 24 horas com dosagem da glicose
perdida nésse espago de tempo e uma dosa-
gem da glicemia em jejum.

Havendo glicostria e hiperglicemia in-
dicamos sistematicamente a insulina, mes-
mo tratando-se de obeso. A experiéncia nos
ensinou que quando o diabético perde gli-
cose e portanto tem polidispsia ou polifagia,
ndo conseguimos fazé-lo obdecer o nosso
regime. E cremos que ninguém o consegui-
rd. Esses doentes sdo capazes de roubar ali-
mentos. S6 podemos interromper o circulo
vicioso a que nos referimos hd pouco com
uma boa dose de insulina, mesmo que te-
nhamos de suspendé-la 1 ou 2 dias depois,
quando a fome deixou de ser imperiosa.
Nessa ocasiGo o doente jG se convenceu
de que é possivel fazer dieta; ja adquiriu
mais confinaga no tratamento, mais espe-
ranga de cura e assim se torna mais facil
de manobrar com éle.

Quasi sempre comegamos dando a pro-
tamina e a insulina comum simultaneamen-
te, pela manhd, antes da 1.2 refeicdo, em
picadas separadas. As vezes, quando a res-
posta ndo é satisfatéria, fazemos a deter-
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minagdo do perfil glicosirico do paciente
e modificamos o hordrio de aplicacdo das
insulinas.

O critério por nés adotado para deter-
minar a dose de insulina nas 24 horas, é
um tanto empirico. E resultado da nossa ex-
periéncia da observagdo de numerosos ca-
sos (327 casos da nossa clinica particular).
Em geral hd basiante confusdo também
nesta parte do tratamento do diabete. Col-
lens o Boas {razem uma tabela de grdu de
utilizagdo de glicose por unidades de insu-
lina, variando entre 1 a 1,5 gramas por uni-
dade nos casos de coma até 7 a 10 gramas
nos casos de diabete benigno.

Em linnhas gerais, a quantidade de gli-
cose perdida nas 24 horas dividida por 3,
nos dd o nimero de unidades de insulina
total a aplicar no inicio do tratamento.
Dessa quantidade total, 1/3 a 1/2 é cons-
tituido de insulina comum e 2/3 ou 1/2 de
protamina zinco.

Observamos que as grandes glicosu-
rias, ao contrdrio do que seria de esperar,
cedem admirdvelmente a doses relativamen-
te pequenas de insulina. Tivemos casos
com mais de 500 gramas de glicose perdi-
das em 24 horas, que vieram a 0 em pou-
cos dias com 100 unidades de insulina di-
drias. Exigimos novo exame de urina 5 a
8 dias depois. Havendo aglicosuria passa-
mos a controlar o caso pela glicemia em
jejum periédicamente.

Em resumo:
1 — Damos aos nossos diabéticos
dieta normal desde o inicio do seu trata-
mento.

2 — Consideramos dieta normal, se-
gundo Joslin, equela que contem entre 60 e
125 gramas de proteinas; 60 e 120 gr. de
gorduras e 150 a 350 gr. de hidrocarbona-
dos para as 24 horas.

3 — A média das dietas prescritas aos
nossos casos foi a seguinte: 102 gramas de
proteinas; 95 de gorduras e 266 de Hidra-
tos de carbono nas 24 horas.

4 — Procuramos interromper o circu-
lo vicioso diabético que consiste em Hiper-
glicemia — glicosuria — polifagia ou dip-
sia — hiperglicemia, dando insulina no ini-
cio sistemdticamente, s6 diminuindo ou
suspendendo seu emprego com a melhora
do paciente.

Com essa técnica conseguimos os se-
guintes resultados:

1 — A glicosuria média baixou de
185 para 5 gramas nas 24 horas.

2 — A glicemia em jejum, média, bai-
xou de 2,86 para 1,60 gr. por mil.

3 — A taxa de insulina total (prota-
mina mais insulina comum) que foi em
média de 56 unidades nas 24 horas, bai-
xou para 16,5 unidades.

4 — O indice de utilizagdo atingiu a
15,8 gr. de glicose para cada unidade de
insulina:

Hidr. Carb. 266-5 261

- —- 15,8)
13-4-3,5 16,5

Insulina

5 — Nado tivemos casos de acidose,
coma ou hipoglicemia depois de instituido
o tratamento.

6 — Nao tivemos queixa de defici-
éncia de alimentos dos pacientes.

CLINICA DE DIABETE

N.o 2419 - 289 —do —
DR. M. SELIGMAN
00 % 00
Nome . B, e e
T 1948 1949
DATAS f [ ! | I
P9 119 20 | 21 17
{10 10 11 f 121 3
Prot. ... ... i 85 | |
Gord. . e 85 ] |
H. Carb. .............. .. it 225 !
Insulin zinc prot .................. ... 40 0 0 0 0
Insulin comum ....................... 20 0 0 0 0
Glicemia ..............c.ciiiiniinnnn 3,750 | 0,97 — — 1,09
Glicosuria 24 h gramas .............. 176 0 0 0 0
Vol. urina 24 h litros ................ 2,5 1 0,8 0,8 0,9
PeSO . e 85 86 85 83 | 85
PUlSO . ooooooe 84| 84 | 84 | 84 | 84
T. Art. minima ...................... 15 13 13 14 | 12
T. Art. maxima .................... 9 9 75 9 | 9 ]
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QUADRO DEMONSTRATIVO DA EVOLUCAO CLINICA DE 27 CASOS DE DIABETE MELITUS
CLINICA DO DR. MAURICIO SELIGMAN

Casos Dieta ,°§(:l:°::“':h Glg:m‘l;:h Péso Insulina
22 ' - Inicial  Atual
| | | | o |8 : °

: o | Uy a, -~ —_ O | 3]

EEEECECES BE A5 BRI R R AR AR
SIE[S|Z S gl Egs 25|25 22 g || E
A R L B AL ECEREE 5] L < "5 °S |8 R°

A G “ 8 ¥ Se ~ | - all B £1° |a&]°
A.T. | 239 | M |59 | 105 | 108 | 258 | 44 | 172 , 0(245(120(55| 73| 6840 20| 0| ©
CAF.|204 | M|31]|112|118|270 |42 |554] 029 172 62| 45| 56 /60| 40| 20| 10
C.T. | 241 |F | 50| 100|101 | 255 | 45| 183) O [ 486|178 51| 78| 8 (40| 2010 0
DH. | 264 | M |33 125 125|295 40| 33| 824016070} 75| 77/20) 10/10| 0©
DB. |289 |F |56 8| 85225 |36|176| 0|37 |097[56| 8| 8|40 20| 0| 0
EP. [287|F {20 8 | 8 |{225(32|50| 0]412|242|63] 78| 8|60 402 0
ES. 49 | M |40 | 106 | 92| 274 | 34 | 566 | 12 {246 (238 |68 | 69| 68|80 | 40| 20| 20 {
EB. |23 |F |52)| 102105267 |38| 92| 8[357)|144|63] 68) 70]30] 10|20 10
FL (201 |F 54| 99| 91247 (40| 28| 019129055 59| 59 (30| 10}/ 0| 0
FE | 267 | M |48 | 125 125|205 |41 175 4248|204 |69 | 76| 81 |40 20| 40| 10
FF. 56| M |52)|129| 86 |352|37)206| 032011273 87| 92/40| 0] 0| 0
FG. |156|M |56 | 94| 90| 246 |32 | 288 | 0236|184 |71 71| 74]40] 20| 0| ©
IM. 71| M | 56| 89| 6423235160 10[333 173 54| 62| A1 /40| 10{10] ©
LS. |20 |F 58| 85| 8 (225(40| 31| 2(222|178[50| 54| %7|20| 10] 20| 10
MS. |195(M |33|118| 62204 |30 |321| 0|274{094|72|142 130 0[120} 0| 0
OM. | 263 |F [42|100| 89 [ 245 43| 68| 0379 |256]50| 75| & |40| 20./20| ©
RC. |260|F |62|100| 89| 245 |43 228 | 7243|132 50| 56| 59 60| 30|20 0
JCF. | 207 | M| 71]100| 85| 283 |35|193| 8(384)130!66| 51| 55/40| 30|20/ 10
JPS. | 209 | M| 69| 97| 96 |334| 34| 28| 2|249|1,76 |7 | 67| 672 10|20| 0
EO. |304 (M| 69| 8| 8 250 (36| 42| 0(322{128|58)| 74| 74/20} 10[10| 0
HMO. 66| M |44 {128 (12631046152 3|272|150|63| 67| 7440} 2010} 5
HH |205| M| 45|108 (11227030 17| 0{232|117/84|104| 9] 0O} 0| 0| 0
LJS. [316 [ M 58105106 (327 (38 (314 20 (375 (214 [71| 73| 76 (60 2040 10
LA [258(F |58| 76| 70|245|37)| 8] 32184128 52| 62| 62/40] 10]20| 0
CVM |22 | M |64 |112]118|270 |38 | 30| 0170113 [72| 87/ 77/10| 0} 0] 0
MS |26|F |50 79| 77|215|32| 28| 0|19 |162/60| 82| 80| 0| 15/ 0| 0
MM. 165 | F (45| 95| 90| 249 | 42| 138 | 1922019050 90| 97|40} 30| 20| 0O

N R =_

Minimo 79| 66]215]30| 17} 0] 1,70) 094 0| 0/ 0] o
Méximo .. 120 | 126 | 352 | 46 | 500 | 32 | 4,86 | 2,56 80 | 120 | 40 | 20
Média 102| 95| 266 | 40| 185 | 5286 | 1,60 35| 21{1335

| i

] —

2 —
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|‘ REFEICOES
|
U R R
P24hl 1% | 28 | 32 ) 48 ]
J N T
i e | E
1 — Leite - puro, com café, cha, etc. ........................ i 500 i 150 | 150 200
2 — Manteiga, azeite ou banha ................ . ... ... i 40 10! 10 10 10
3 — Nata (Podde ser trocada por 10 gramas da linha anterior) 30 0 30|
4 -— Carne majra ou figado - de boi, vitela, frango, peixe - | |
cosido ou grelhado sem gordura adicional .............. 150 | I 100 50
5 — Presunto magro, arenque, sardinhas, peixe em conserva, ‘
QUEIJO MABLO ottt e et et eraas 30, 30
6 — Ovo passado nagua quente ...............ccoiviiiiiiin — ; ]
7 -— Abacaxi fresco, goiaba, lima, limao, melancia, meldao, mo- | i
FANZOS oottt ittt ettt et e e e e i |
8 — Abacate, amoras, bergamota, caji, groselha, laranja, péra | |
dagua, péssego, a escolher. Média HC: 10% ............ 300 ! | 150 i 130
9 — Abricé, cereja, framboeza, ma¢a, mamao, manga, pera, i j '
uva do tipo americano .............c.ciieiiiiiiaiiiaan i | !
10 — Banana, figo fresco, kaki, romi, uva do tipo europeu 20% 100 ; i 50 ; 50 !
11 — Abobrinha, acelga , aipo, agrido, ulface, alho, brocoli, co- i i ! i |
gumelo, couve, couve-flor, couve azeda, chicorea, espargo, | i {
espinafre, mostarda, pepino, rabanete, radice, tomate, va- i ‘ i
gens bem Novas 4% ........ceiiiiiiiiiiiiaiiieaiieaa, 300 | 150 150 !
12 — Ab6bora madura, beringela, beterraba, cebola, cenoura, ! '
ervilha verde, nabo, pimentdo, repolho, xuxa 8%........ 200 | 100 100 i
13 — Batata ingleza cosida em duas aguas, (Péde ser trocada i i '
por 50 gramas de aipim ou batata doce ou por 30 gra- i i
mas de feiJA0) ... e 100 | 50 50 i
14 — Arroz, aveia, cangica de milho, trigo, Cevadinha. Fari- |
nha de trigo milho ou mandioca. Polvilho. Macarréo. : l
Tapioca. Maizena. Pesados crus, secos 7% ............ P40 20 20
15 — Pao - de preferéncia integral 60% .................... POI50 50 1 30 50 [ 20
18 — Cerveja — Vinho — Cognac — Whisky ................ L A

Alimentos que nao figuram nesta lista s6 serfo permitidos nrediante consulta prévia.
Dentro de cada linha os alimentos podem ser cscolhidos a vontade, contanio que o peso final ndo seja
ultrapassado.

Adogar os alimentos com sacarina
Aplicar didriamenic 40 unidades de PROTAMINA ZINCO INSULINA com 20 unidades de INSULINA

COMUM antes do almogo.



