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O diabetes melito e a desnervacao
dos membros inferiores: a visdo do diabetologo

Diabetes and polyneuropathy of the lower limbs in the perspective of diabetologists
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De todas as complicag@es sérias e de alto custo que
afetam os individuos com diabetes melito (DM), as
Ulceras nos pés e as amputacdes nos membros inferiores
sdo as principais. Mais de 70% de todas essas amputa-
¢Oes sdo relacionadas ao diabetes melito, e, em algumas
areas geograficas, niveis préximos a 90% tém sido
descritos. Segundo Levin! e também de acordo com
uma publicacdo norte-americana sobre controle de
doencas?, os problemas dos pés sdo responsaveis por
20% das internacdes de pessoas com diabetes melito.
Comparados aos ndo-diabéticos, esses individuos tém
um risco de amputagdo em membros inferiores estima-
do como estando aumentado em 15% a 40%3. No Rio
de Janeiro, esta prevaléncia é ainda maior®. Em 80%
dos pacientes diabéticos, a polineuropatia é um fator
causal de Ulcera nos pés®, freqiientemente associando-
se a doenca vascular.

Para os diabetologistas, ambas as complicagdes
vasculares e neuroldgicas do diabetes melito sdo resul-
tado da entrada excessiva de glicose em células de
tecidos como o neuronal, o endotelial e 0 mesangial,
locais onde o transporte de glicose é controlado por
transportadores que ndo respondem a falta de insulina
absoluta ou relativa com diminuigdo dos niveis intrace-

lulares de glicose. Varios desses tecidos sdo suscetiveis
ao envelhecimento mais precoce e/ou manifestacdes
caracteristicas das complicagBes microvasculares em
respostaa um controle metabdlico ndo-adequado, pres-
sao arterial elevada e fatores genéticos, conforme tem
sido identificado por nds mesmos e em varios outros
estudos®-. Vérias evidéncias mostram que, com o
objetivo de prevenir essas complicages, 0s pacientes
diabéticos devem ser diagnosticados precocemente e
instruidos a procurar, pelo maior tempo possivel, um
controle glicdmico adequado. Considerando esses as-
pectos, revisaremos alguns conceitos fundamentais para
0 entendimento e a prevencao de complicac®es, sobre-
tudo as que se referem ao comprometimento dos mem-
bros inferiores nessa sindrome clinica.

Conceito, classificacdo e diagnostico do DM

Diabetes melito é o termo utilizado para caracteri-
zar umasindrome clinica na qual ocorrem disttrbios do
metabolismo de carboidratos, lipidios e proteinas de-
corrente da falta absoluta ou relativa de insulina, a qual,
em longo prazo, evolui com complicagdes micro- e
macrovasculares e também neuropaticas.
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Em 1979, o National Diabetes Data Group estabe-
leceu critérios para o diagndstico de diabetes melito a
serem adotados nos Estados Unidos. O DM passou a
ser dividido em duas categorias principais: insulino-
dependente ou diabetes melito tipo | e ndo-insulino-
dependente ou diabetes melito tipo I1. Além desses dois
grupos, aclassificagdo incluiao DM secundarioe o DM
gestacional. A medida que novas evidéncias definiam
melhor a etiologia e a patogénese do diabetes melito,
essa classificacdo tornou-se insatisfatorialC.

Em 199711, 0 comité de experts da ADA recomen-
dou aadocdo de uma nova classificagdo, endossada logo
a seguir pela Organizacdo Mundial da Saide (OMS).
Os termos insulino-dependente e ndo-insulino-depen-
dente foram eliminados. Mantiveram-se 0s termos tipo
1 e tipo 2 (agora com algarismos arabicos).

O DM tipo 1 se aplica a doenga caracterizada por
destruicdo das células b, com deficiéncia grave na
secrecdo de insulina, sendo 95% dos casos causados por
auto-imunidade e 55% idiopaticos. Os pacientes geral-
mente sS40 propensos a cetoacidose e requerem trata-
mento com insulina. O DM tipo 2 é a forma mais
prevalente (90%) e é uma doenca heterogénea, relacio-
nando-se mais freqlientemente a defeitos na acdo da
insulina e, secundariamente, a disfuncdo das células b.
Os raros casos de DM causados por defeitos monogé-
nicos, tanto na acéo da insulina como na funcdo das
células b, e aqueles decorrentes de doenga primaria do
pancreas enddcrino ou induzidos por drogas foram
classificados como “outros tipos especificos”. O DM
gestacional constitui um grupo a parte.

A ocorréncia de uma complica¢do patognomonica
da presenca de DM, como a retinopatia, vem sendo
utilizada para caracterizar o ponto de corte que define
apresenca de diabetes melito quando se faz a medida da
glicose plasmatica. Atraves de varios estudos que busca-
ram a correlagdo dessa complicacdo com a glicemia de
jejum, a American Diabetes Association estabeleceu que
um paciente pode ser considerado como apresentando
DM quando sua glicose plasmatica ap6s um jejum de
12 a 16 horas for maior ou igual a 126 mg%. Segundo
a OMS, também séo considerados como apresentando
a doenga individuos que, submetidos a um teste de
tolerancia com 75 g de glicose por via oral, apresenta-
rem valores maiores ou iguais a 200 mg/dI12,

Pelo fato de o DM tipo 2 estar aumentando muito
em incidéncia e prevaléncia em todo o mundo, ele se
tornou um problema de satde puablica. Ele atinge
proporcdes consideradas muito graves a medida que
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pode passar despercebido (por ndo determinar sinto-
mas), com freqiiéncia submetendo os individuos que o
apresentam ao risco das complicagdes crénicas mesmo
antes do diagnostico. Dentre essas complicacdes encon-
tram-se as macrovasculares (obstrucdo de vasos por
aterosclerose no cora¢do, membros inferiores e sistema
nervoso central), as microvasculares (sobretudo na reti-
na e rins) e as neuropaticas.

Prevencdo das complicagdes crénicas do DM

Considerando a possibilidade de que individuos
com diabetes melito permanegam néo-diagnosticados
por muito tempo e, neste periodo, sejam expostos ao
meio metabdlico que favorece as complicacdes cronicas
da doenca, o rastreamento da ocorréncia de diabetes
melito é fundamental nas populagdes que apresentam
fatores de risco. Algumas estimativas sugerem que o
diabetes melito tipo 2 ndo determina sintomas em 35%
a40% dos pacientes, e que essaapresentacdo do diabetes
melito freqlientemente persiste por quatro a sete anos
antes que a doenga seja diagnosticada clinicamentel3,

Os objetivos terapéuticos primarios para tratar o
diabetes melito tipo 2 visam a manter a qualidade de
vida do paciente minimamente afetada, compreenden-
do a prevencdo de complicagdes agudas, dos sintomas
de hiperglicemia, dos efeitos colaterais dos medicamen-
tos, da excessiva morbidade e mortalidade cardiovascu-
lar, da cegueira, da nefropatia e das complicacdes nos
membros inferiores que caracterizam o pé diabético e
levam as amputagdesl4.

Dois estudos (UKPDS e Kumamoto) adequada-
mente delineados e conduzidos mostraram os efeitos da
reducéo da glicemia sobre as complicaces cronicas em
pacientes com diabetes melito tipo 2; um outro estudo,
com caracteristicas semelhantes, mostrou 0os mesmos
efeitos na progressdo das complicagbes em pacientes
com diabetes melito tipo 11°-17.

Os diabetologistas recomendam que o0s pacientes
com diagndstico recente de DM sejam tratados desde o
diagnostico de forma intensiva, buscando-se 0 mais
rapido possivel atingir niveis glicémicos normais em
jejum e inferiores a 140 mg% duas horas apos as
refeicdes. Os profissionais também buscam niveis de
presséo arterial inferiores a 130/80 mmHg, trigliceridi-
0s abaixo de 150 mg%, LDL colesterol menor do que
100 mg/dl, HDL colesterol maior que 45 mg/dl em
homens e 55 mg/dl em mulheres!’. Para que todos esses
objetivos sejam atingidos, é necessario iniciar progra-
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mas de educacdo continuada, sem falar nas prescricdes
habituais: 0 paciente necessitara aprender a realizar a
medida da glicemia capilar, aprender sobre a dieta,
sobre cuidados com os pés e olhos, etc. Em algumas
situacdes, serd necessario ensinar ao paciente como
manejar seringas de insulina, canetas ou até bombas de
infusdo de insulina.

Para uma minoria dos pacientes, as metas sao
atingidas quando apenas mudancas no estilo de vida sdo
recomendadas. No entanto, na grande maioria dos
pacientes, 0 uso de um ou varios medicamentos associ-
ados é necessario para o controle da doenca, citando-se,
entre eles, as biguanidas, glitazonas, glinidas, sulfoni-
luréias, inibidores da glicose-oxidase e as varias prepa-
racdes de insulinas.

Utilizando os métodos descritos, é importante lem-
brar que, até 0 momento, nés, os diabetologistas, ape-
nas retardamos a ocorréncia das complicacdes crénicas
do diabetes melito. A maioria dos pacientes, apesar dos
cuidados oferecidos e efetivamente seguidos, evoluira
para complicacfes como vasculopatia e neuropatia, 0
que favorecera a ocorréncia de ulceragdo nos membros
inferiores. Métodos clinicos simples de deteccdo da
neuropatia e do pé em risco de ulceragdo aprendidos na
Universidade de Michigan e com os quais adquirimos
experiéncia ao longo dos anos, utilizando-o0s na pratica
clinica diaria e em estudos realizados tanto no Hospital
de Clinicas como na Santa Casa de Porto Alegre, sdo
apresentados neste artigo, e seu uso pelos médicos que
atendem pacientes com diabetes melito é recomenda-
dol8-21 O diabetologista deve preparar uma equipe
gue atenda a todas essas necessidades: tanto a prevencéo
da ocorréncia de neuropatia e vasculopatia, como tam-
bém, secundariamente, da ocorréncia de Glceras nos pés
que j& apresentam essas complicagdes.

Neuropatia diabética: conceito e mecanismos

Neuropatia diabética é o termo que descreve uma
alteracdo demonstravel clinicamente ou por métodos
diagnosticos que ocorre em pacientes portadores de
diabetes melito sem outras causas de neuropatia (San
Antonio Conference on Diabetic Neuropathy, 1988). As
desordens neuropaticas incluem manifestacGes somati-
cas e/ou do sistema nervoso autondmico?2,

A neuropatia diabética é subclinicaquando consiste
naevidénciade disfuncgéo de nervos, tal como conducéo
nervosa sensorial ou motora diminuida ou limiar senso-
rial elevado, na auséncia de sinais clinicos e sintomas de
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neuropatia diabética. A neuropatia diabética clinica
consiste na sobreposicdo de sintomas e/ou deficiéncias
neuroldgicas clinicamente detectaveis??.

A polineuropatia sensitivo-motora simétrica peri-
férica ou polineuropatia distal (PD) é a forma mais
freqiiente de neuropatia diabética23:24. Por essa razio e
porque freqlientemente estd relacionada com o apareci-
mento de Ulceras nos pés e € resultado de intolerancia a
glicose e niveis glicémicos diagnosticos de diabetes,
deve ser prevenida pelo controle metabdlico do pacien-
te.

As neuropatias diabéticas sdo um grupo heterogé-
neo de circunstancias que podem ser subclassificadas
em bases clinicas, como mostrado na Tabela 1. N&o ha
nenhuma evidéncia que sugira que algumas das mono-
neuropatias estejam associadas com a ulceragdo de
membros inferiores?4, mas as polineuropatias sensiti-
vas e autondmicas tém sido associadas com ulceracio e
amputacéo.

Tabela 1 -

Polineuropatias

Classificacdo clinica das neuropatias

Mononeuropatias

Sensitiva Periférica isolada
Sensitiva aguda
Sensitiva-motora cronica
Autondmica

Motora proximal
(amiotrofia)

Truncal

Cranial
Mononeuropatia multiplex

Truncal

As neuropatias sensitivas sdo, de longe, as formas
mais comuns de neuropatias diabéticas e sdo freqlientes
nos principais tipos de diabetes. Um estudo importan-
te, de 1993, sobre a prevaléncia de diabetes em 6.500
pacientes que consultam clinicas diabéticas britanicas
relatou uma prevaléncia de 28,5% para a neuropatia
sensitivo-motora cronica>,

A diminuicéo da velocidade de conducéo nervosa,
gue caracteriza clinicamente a polineuropatia, esta sem-
pre associada a umadiminuicdo da atividade da ATPase
sodio-potassio do nervo. Essa alteragéo esté associada a
distarbios metabolicos e isquemia. Os possiveis meca-
nismos fisiopatogénicos envolvidos, bem como as in-
ter-relagBes entre eles, estdo apresentadas na Figura 1.
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Figura 1 - Mecanismos fisiopatogénicos das polineuropatias.

Os pontos onde tém sido cogitadas intervencdes tera-
péuticas e/ou existem evidéncias de efeitos em estudos
experimentais em animais também estdo indicados25.
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Curso clinico das neuropatias difusas

O déficit neuroldgico € classicamente distribuido
por todos 0s nervos sensitivos e motores, mas mostra
uma predilecdo por sitios de inervagdo mais distais de
um modo mais ou menos simétrico. Distribuicdes
semelhantes ocorrem em outras neuropatias metaboli-
cas, incluindo neuropatias urémicas e nutricionais?’.

Este grupo de neuropatias pode ser dividido em
dois subgrupos, entre 0s quais a crdnica sensitivo-
motora é mais comum. A neuropatia aguda sensitiva
freqUentemente aparece apds uma descompensacdo
metabdlica aguda ou outro evento estressante. Os paci-
entes apresentam um inicio relativamente agudo de
sintomas neuropaticos graves, tais como parestesias,
dor em queimacdo e hiperestesia, todas as quais sdo
freqlientemente exacerbadas a noite. Em contraste aos
sintomas graves, entretanto, ao exame, 0s sinais objeti-
vos da neuropatia estdo geralmente ausentes, embora 0s
distarbios periféricos sensitivos leves possam estar pre-
sentes?8:29: perda de peso e depressio também podem
estar presentes. A historia natural desse tipo de neuro-
patia é a melhoria espontanea, que ocorre dentro de um
ano apos o inicio dos sintomas, geralmente seguindo-se
ao controle metab6lico3C.

O inicio da neuropatia sensitivo-motora crénica é
insidioso, e 0s sintomas menores iniciais podem passar
despercebidos pelo paciente. Os sintomas sao similares
aos descritos acima, embora com menor gravidade. A
disfun¢éo neuroldgica inicia nas por¢des mais distais do
sistema nervoso periférico (geralmente nos pés) e se
estende proximalmente em ambas as extremidades infe-
riores e superiores. Os sinais e sintomas variam confor-
me o espectro das fibras nervosas envolvidas. O dano as
fibras sensoriais grossas produz diminuida sensacgéo ao
toque leve e posicional, enquanto o dano as fibras finas
produz uma sensacéo diminuida de dor e temperatura.
Geralmente, tanto as fibras grossas como as finas estéo
envolvidas no processo neuropético do DM3L. A fra-
gueza motora é geralmente de grau leve e ocorre mais
tardiamente, envolvendo primariamente os musculos
intrinsecos mais distais das maos e dos pés. Se existe
predominancia de comprometimento de fibras grossas
sensoriais, 0s pacientes apresentam diminuida proprio-
cepcao e senso de posigao, além de ausente ou reduzida
sensacgdo de vibragdo. Sintomas subjetivos de dor e/ou
parestesias ou amortecimento estio muitas vezes ausen-
tes, e a neuropatia pode se apresentar somente por uma
complicacdo neuropética tardia, tal como uma articu-
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lagdo de Charcot ou uma Ulcera neuropatica. Com um
envolvimento mais grave de fibras grossas, a perda do
senso de posi¢do pode resultar em uma ataxia sensorial,
chamada de forma pseudotabética da neuropatia diabé-
tica.

Se a neuropatia envolve primariamente as fibras
sensoriais finas, 0 paciente pode se apresentar com
trauma ndo-detectado das extremidades (queimaduras
dos dedos pelo cigarro, ou queimaduras dos pés em
agua quente, Ulceras de pés por objetos dentro dos
sapatos ndo percebidos por falta de sensibilidade a dor).
A lesdo de fibras finas também pode causar sintomas de
amortecimento ou sensacdo de pés frios, bem como
varios tipos de dor espontanea32. Mais freqlientemente,
0s pacientes apresentam parestesias ou hiperestesias. As
vezes, a dor é descrita como superficial e semelhante a
uma queimadura, ou como 06ssea, profunda e rasgante.
Freqlientemente, a dor é mais intensaa noite, produzin-
do ins6nia. Céibras musculares, que iniciam distalmen-
te e podem subir lentamente, sdo semelhantes as que
ocorrem em outros distarbios de perda de inervacio
muscular32, Como o envolvimento nesses disttrbios de
perda de inervagdo muscular pode estar primariamente
confinado a fibras nervosas finas, pouco mielinizadas, a
velocidade de condugéo pode ndo estar dramaticamen-
te impedida, a sensibilidade vibratéria pode estar intac-
ta e a fraqueza motora pode estar ausente, ou seja, se 0S
sintomas trazem o paciente ao médico precocemente, a
perda sensorial aferida através de métodos convencio-
nais pode ndo ser marcante. A presencga de sintomas
dolorosos na auséncia de déficit neurol6gico marcado
parece algo paradoxal; contudo, a dor pode significar
regeneracdo nervosa3?, que pode comegar antes de
degeneracéo significativa.

A maioria dos pacientes com neuropatia diabética
apresenta sintomas leves ou ndo apresenta sintomas,
aparecendo com déficits neuroldgicos detectados ao
exame fisico ou com complicagBes resultantes de altera-
¢Bes neuroldgicas assintomaticas®3. O exame clinico
geralmente revela um déficit sensitivo com a distribui-
¢80 das meias. Os sinais de disfunco motora estdo
tipicamente presentes, com fraqueza dos mdsculos
menores e reflexos ausentes no tornozelo. Uma situacéo
particularmente perigosa é aquela descrita por Ward3#
como “perna dolorosa sem dor”, em que 0 paciente
experimenta sintomas neuropaticos dolorosos ou pa-
restesias, mas, a0 exame, tem perda sensitiva grave a dor
e a propriocep¢do: tais pacientes estdo em risco de
grandes ferimentos indolores em seus pés.
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Deve-se entender que ha um grande espectro de
gravidade de sintomas na neuropatia sensitiva-motora
cronica sintomatica: em um extremo, 0s pacientes
experimentam sintomas graves, enquanto outros ndo
experimentam sintomas ou t&ém sintomas suaves e oca-
sionais. Assim, visto que uma histéria de sintomas é
fortemente sugestiva do diagnostico da neuropatia, a
auséncia dos sintomas néo exclui a neuropatia e nunca
deve ser igualada a auséncia de risco de ulceragdo do pé.
Consequentemente, a avaliagdo do risco de ulceracdo
do pé deve incluir um exame cuidadoso dos pés inde-
pendentemente da historia3®. No tratamento, além de
se buscar o controle glicémico estavel 6timo, ha drogas,
tais como gabapentina, imipramina, amitriptilina e
carbamazepina, que sdo Uteis no alivio sintomético3.
Infelizmente, até 0 momento, além do controle meta-
bélico, nenhuma droga encontrada no comércio afetaa
histéria natural das circunstancias que determinam
deterioragéo gradual da fungéo do nervo. No entanto,
os inibidores da proteina quinase C se encontram em
fase de estudos e tém mostrado resultados promisso-
res3’.

O envolvimento autondmico pode ser responsavel
por sintomas que afetam quase todos os sistemas. Fre-
qlientemente, os sintomas sd0 vagos e permanecem
ndo-reconhecidos por algum tempo. Entretanto, a neu-
ropatia autonémica grave pode se apresentar com uma
variavel combinagdo de hipotensdo postural, diarréia
noturna, problemas gastricos, sintomas urinrios, su-
dorese anormal, impoténcia (em homens) e dificuldade
de reconhecer a hipoglicemia. A maioria dos pacientes
com neuropatiaautondmica grave sintomatica também
tem avancada nefropatia, retinopatia e neuropatia so-
matica.

Avaliacdo da neuropatia diabética

Na avaliacdo diagndstica de neuropatia diabética,
inicialmente é necessario excluir outras causas secunda-
rias de polineuropatia, tais como alcoolismo, hipoti-
reoidismo descompensado, disproteinemias, anemia,
uso de drogas potencialmente neurotoxicas, sinais de
compressao medular. Essa avaliacdo pode ser realizada
através da historia do caso e de exames laboratoriais.

Diagnostico da polineuropatia periférica diabética
Diagnostico neurofisioldgico

Os testes eletrofisiologicos tém um importante
papel na deteccdo, caracterizacdo e avaliacdo da progres-
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sao das diferentes formas de neuropatia diabética. Nos
estudos de conducdo nervosa, 0s nervos sensitivos ou
motores sdo estimulados, com o subsequiente registro
do potencial de acdo sensitivo ou motor. O estudo
neurofisioldgico avalia adequadamente fibras grossas
(mielinizadas), e, dos varios parametros que sdo Uteis
para a avaliacdo da neuropatia, geralmente se utiliza a
laténcia, a velocidade de conducéo e a amplitude38.

O envolvimento de fibras finas e ndo-mielinizadas,
tal como ocorre nas neuropatias caracterizadas por dor,
n&o é claramente evidenciado por este método. E im-
portante salientar que as alteracdes observadas nas po-
lineuropatias periféricas em geral sdo inicialmente ob-
servadas nos nervos dos membros inferiores, especial-
mente em suas fibras sensitivas, e que, com a evolucéo
da doencga, as alteraces se estendem para os membros
superiores3®,

A eletromiografia, considera-se como tendo poli-
neuropatia diabética o paciente que apresenta alteragéo
da conducéo (velocidade, amplitude ou laténcia) em
pelo menos dois nervos®.

Testes de sensibilidade vibratdria

Nesse aspecto, tém sido feitas avaliagbes com a
técnica do diapasdo de 128 Hz (Figura 2) e, mais
objetivamente, com varios aparelhos, tais como o Bio-
thesiometer, oVibraton 11 e 0 Neuroesthesiometer.

O diapasdo de 128 Hz é utilizado (imediatamente
apos ter sido submetido a vibracdo) na falange distal e
dorsalmente, no primeiro pododactilo de um dos pés,
com 0 paciente em posicdo de decubito dorsal. O
individuo sem comprometimento importante da sensi-
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bilidade vibratoria percebera a vibragéo — sera solicita-
do, entdo, a informar quando deixar de percebé-la.
Neste momento, o examinador muda a posi¢cdo do
diapasdo, transferindo-o para a segunda falange distal,
dorsal, de sua méo, e passa a contar o tempo até que o
paciente perceba a auséncia de vibragdo. Durante um
periodo de cinco segundos, o examinador percebera as
vibragdes; se o periodo for menor, a sensibilidade
vibratdria do paciente estd comprometida. Devido a
simplicidade deste teste, ele pode ser utilizado em
associacdo a outras medidas na avaliacdo da presenca de
neuropatia, como recomendado pela Universidade de
Michigan.

O Biothesiometer (Figura 3) (o mais utilizado na
literatura) é um instrumento eletromecanico que vibra
de acordo com uma escala propria, permitindo avaliar
as fibras sensitivas grossas mielinizadas quantitativa-
mente. Embora avalie a sensibilidade vibrat6ria da
mesma forma que o diapaséo, apresenta a vantagem de
poder quantificar o limiar de percep¢do vibratoria.
Além disso, é capaz de detectar alterages de sensibili-
dade mais precocemente que o diapasdo e apresenta
melhor reprodutibilidade (o diapasdo apresenta uma
grande variabilidade inter-examinador49). Os valores
do teste sdo dados em volts. Armstrong e Young obser-
varam que 25 volts é o ponto de corte para a presenca
de pé em risco de ulceracdo neuropatica. Entre 11 e 25
volts, a sensibilidade vibratéria esta diminuida, mas o
risco para ulceracdo neuropatica é menor?1,

Testes de sensibilidade tatil

A sensibilidade pode ser avaliada pelo monofila-
mento de Semmes-Weinstein (estesiometria). A estesi-

Diapasao de 128 Hz

N:<10s dedo examinador

1:>10s dedo examinador

Ausente: ndo percebida
pelo paciente

PES———— ]

Biothesiometer

* Biothesiometer (Biomedical Inst. Co.):
Sonda plastica que vibra até 40 Hz
quando alimentada por corrente
elétrica.

¢ Registra-se o limiar a partir do qual
o0 paciente percebe a vibracdo
na base do hélux.

Pé em risco
de ulceragdo = LSV >25V

Teste do limiar de sensibilidade vibratoria
(diapasdo).

Figura 2 -

Figura 3 - Testedo limiar de sensibilidade vibratéria (son-

da pléstica).
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ometria é um método eficaz para detectar pés diabéticos
em risco de ulceracio, conforme Kumar et al.#2. O teste
é baseado no principio de que a forca necessaria para
curvar um determinado fio é a mesma em todas as
tentativas, o que permite uma boa reprodutibilidade do
método. Os monofilamentos de Semmes-Weinstein
(Figura 4) tém sido recomendados para avaliar se 0 pé
de pacientes diabéticos estd em risco de ulceracdo e
amputacdo, tendo sido recomendados com esta finali-
dade em um consenso realizado pela Sociedade Brasilei-
ra de Diabetes.

Monofilamentos de Semmes-Weinstein

* Monofilamentos de nylon
de diferentes diametros,
calibrados para curvarem-se
sob diferentes pressoes

5.07 - 10 gramas:
utilizado para identificar
o0 paciente com pé

em risco de ulceracio.

Figura4 - Testedo limiar de sensibilidade vibratéria (mo-

nofilamentos).

O monofilamento é aplicado em pontos de maior
pressdo naregido plantar do pé e em um ponto do dorso
do pé. Armstrong observou que o resultado de mais de
trés erros em dez pontos testados é caracteristico de pé
em risco de ulceragdo neuropatica®3.

No instrumento de avaliacdo de neuropatia pro-
posto pela Universidade de Michigan, o monofilamen-
to é aplicado no mesmo local do diapaséo, porém com
0 pé apoiado®*. Outros pontos sdo testados em outros
estudos da literatura®>46,

Em um estudo realizado em nosso laboratorio,
verificou-se a possibilidade de avaliar o grau de compro-
metimento neuroldgico determinado pelo diabetes uti-
lizando o monofilamento de Semmes-Weinstein. Foi
observado que, quando nove sitios da regido plantar do
pé eram avaliados, 0 nimero de vezes que 0s pacientes
foram incapazes de identificar a pressdo de 10 gramas
estava correlacionado com os resultados obtidos na
medida da velocidade de condugio nervosa*®. Com o
ponto de corte de dois erros em 54 (nove areas, com seis
toques em cada area), a sensibilidade para a presenca de
neuropatiaavaliada pelaconducéo nervosa foi de 85,7%,
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e a especificidade foi de 77,5%%', o que indica que o
monofilamento é um instrumento Gtil ndo s6 para
avaliar a presenca de pé em risco de ulceracdo neuropa-
tica, mas também para definir a presenca de neuropatia
bem estabelecida clinicamente.

Testes da capacidade de discriminagdo térmica

Avalia o comprometimento de fibras finas, sendo
esta provavelmente a alteracdo mais precoce do DM. O
Thermal Sensitivity Tester (Sensortek Inc, Clifton, NJ,
EUA) avalia a capacidade dos individuos de discriminar
diferengas em temperaturas utilizando uma escala de
graus centigrados. Comparado com a medida do limiar
de sensibilidade vibratoria, esta técnica apresenta um
desempenho superior*8. Os resultados se correlacio-
nam com a variabilidade da freqiiéncia cardiaca®®.

Testes de capacidade de discriminagdo da corrente elétrica

Avaliao comprometimento de fibras grossas e finas.
Os resultados se correlacionam com a velocidade de
condugdo nervosa motora e sensitiva e com os limiares
de percepcdo térmica e dolorosa®0-52,

Testes de avaliacdo de neuropatia autondmica

O comprometimento autonémico pode ser eviden-
te emvarios sistemas e 6rgdos, tais como cardiovascular,
gastrointestinal, pupilar e urogenital.

No sistema cardiovascular, a perda do controle
simpético pode levar a hipotensdo postural, que se
manifesta por tonturas, distirbios visuais ou sincope.
Essas queixas podem ser encontradas em até 30% dos
pacientes com neuropatia autonémica diabética®.

Sintomas gastrointestinais foram encontrados em
15% dos pacientes estudados por Rundles®* e em 73%
dos observados por Feldman et al.>, e freqiientemente
aparecem de forma intermitente. Os sintomas mais
comumente relatados sdo disfagia, pirose (devido a
disfuncdo do esdfago), vémitos, anorexia, plenitude
abdominal, hipoglicemias freqiientes (devido a atonia
gastrica), diarréia (devido a estase intestinal, que, por
sua vez, leva a excessiva proliferacdo bacteriana; essas
bactérias na porgdo inicial do delgado podem desconju-
gar sais biliares, acarretando méa-absorcdo e esteator-
réia)°, constipagéo e incontinéncia esfincteriana (asso-
ciada & perda do controle do esfincter anal).

As alteragOes no sistema urogenital estdo entre as
mais freqlientes e precoces. A impoténcia pode afetar de
35% a 75% dos diabéticos, dependendo dos critérios de
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selecd0°6-60, A real incidéncia de impoténcia de causa
neuropatica é desconhecida, devido a natureza multifa-
torial desta complicacdo. A disfuncdo sexual feminina
parece ser menos freqiente e importante®l. Bexiga
neurogénica ¢ uma disfungdo bem reconhecida da
neuropatia autonémica do diabetes, estando associada
& infeccdo urinaria de repeticio e retencdo urinariab2.

Distarbios da sudorese sdo classicamente descritos
como sudorese excessiva na face e porgéo superior do
tronco e perda da sudorese em membros inferiores.
Contudo, outras combinagdes tém sido observadas, tais
como a sudorese gustatoria®. Essas anormalidades se
correlacionam com os testes cardiovasculares e com o
limiar de sensibilidade cutanea®* e favorecem a ocorrén-
cia de rachaduras e ulceracdo dos membros inferiores.

Uma diminuigdo da respostaautonémicaa hipogli-
cemiab®66 bem como dos sintomas adrenérgicos®/:68
também temssido atribuidaao comprometimento auto-
némico. O dano autonémico impede localmente refle-
x0s microvasculares que sdo mediados por fibras vaso-
constritoras e vasodilatadoras. A perda da inervagéo e
abertura de anastomoses arteriovenosas pode causar um
aumento do fluxo sangliineo para a pele, que pode
explicar a alta temperatura da pele e a presenca de
dilatagBes venosas nos pés de alguns pacientes neuropa-
tas69.70, Em pacientes diabéticos com neuropatia auto-
nbmica, o edema periférico é freqliente e pode ser
atribuido aos shunts arteriovenosos aumentados’1:72,

O envolvimento cardiovascular pode ser avaliado
por uma série de testes simples ndo-invasivos. Esses
testes, desenvolvidos por Ewing e outros, se baseiam em
variagBes da frequéncia cardiaca e da pressdo arterial sob
estimulos fisiol6gicos, tais como respiragdo profunda,
manobra de Valsalva e mudanca de dectbito. A Associ-
acdo Americana de Diabetes (Consensus Statement, 1992)
tem proposto que pelo menos trés testes cardiovascula-
res sejam utilizados para o diagndstico de neuropatia
autonémica (por exemplo: variagdo do RR na respira-
¢éo profunda, manobra de Valsalva, variagdo de presséo
na posicdo supina). Esses testes devem ser padronizados
e realizados nas mesmas condigBes, uma vez que as
respostas variam conforme o horério, condi¢do meta-
bolica, uso de café, insulina ou tabaco, drogas de efeito
cardiovascular, etc.’3.

A taxa de freqliéncia cardiaca, monitorizada eletro-
cardiograficamente, é avaliada ap0s respiracdo profun-
da, manobra de Valsalva e ortostatismo. A resposta da
pressdo arterial & forga manual sustentada ou ao ortos-
tatismo é medida com o esfigmomandmetro anerdide.
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Uma descricdo pormenorizada desses testes pode
ser obtida em estudos publicados previamente pelo
nosso grupol8-21, Os pacientes séo classificados como
portadores de neuropatia autonémica na presenca de
dois ou mais testes alterados.

Outros métodos tém sido utilizados para avaliar a
ocorréncia de neuropatia autonémica: entre eles desta-
cam-se a variacdo da freqliéncia cardiaca nas 24 horas e
a utilizacdo de radiotracadores que sdo captados pelas
fibras simpdticas, sendo vizualizados por técnicas cinti-
lograficas ou por tomografia positronica (PET scan).
Em estudos realizados em colabora¢do com a Universi-
dade de Michigan, tivemos a oportunidade de observar
que as fibras simpaticas cardiacas podem ser adequada-
mente mapeadas’*° utilizando como radiotracador a
hidroxiefedrina marcada no carbono 11; além disso, a
técnica demonstrou claramente as areas que se tornam
desnervadas como conseqiiéncia da neuropatia.

Doengca renal em fase final, doenca macrovascular
e morte sUbita sdo as causas de morte na neuropatia
autondmica cardiovascular. A associagéo de neuropatia
autondmica com nefropatia poderia, em parte, explicar
amaior mortalidade por insuficiéncia renal. No entan-
to, mesmo na auséncia de nefropatia, tanto a reduzida
variabilidade da frequiéncia cardiaca como a diminui-
¢do da atividade do sistema simpético estéo associados
com neuropatia autondmica e aumento da mortalidade
cardiovascular. Ao menos em parte, 0 excesso de mor-
talidade cardiaca pode ser devido a um alterado contro-
le neural do sistema cardiovascular. Contudo, o com-
pleto entendimento é ainda objeto de estudo.

A neuropatia autondmica pode aumentar o risco de
arritmia cardiaca, principalmente em pacientes com
predisposicdo a arritmias, como os portadores de car-
diopatia isquémica.

Estadiamento da neuropatia

Para a avaliagéo da evolucdo da neuropatia, bem
como para 0 acompanhamento de intervencdes tera-
péuticas, é necessario o desenvolvimento de umaforma
de estadiamento da neuropatia. Estudos de Dick et al.
propuseram quatro estagios: estagio 0, sem neuropatia;
estagio 1, neuropatia assintomatica; estagio 2, neuropa-
tia sintomatica; e estagio 3, neuropatia incapacitante.
Em cada um desses estagios, a neuropatia é subclassifi-
cada como motora (M), sensitiva (S) ou autondmica
(A). Os critérios minimos para o diagndstico sdo duas
ou mais anormalidades em um ou mais dos seguintes
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testes: escore de sintomas de membros inferiores, estu-
do eletrofisioldgico, avaliagdo quantitativa da sensibili-
dade (vibratdria ou térmica), estudo autonémico car-
diovascular (sendo pelo menos um dos testes anormais:
conducdo nervosa ou teste autondmico). A perda mo-
tora, manifestada pela incapacidade de caminhar sobre
os calcanhares, é utilizada para fazer a distin¢do, no
estagio 2, entre comprometimento leve e grave.

Outra abordagem de estadiamento um pouco mais
simples foi elaborada pela Universidade de Michigan.
Nesta, inicialmente o paciente é submetido a um ques-
tionario simples e exame fisico passivel de ser realizado
por clinicos ou enfermeiras. O paciente que tem um
escore elevado é avaliado posteriormente conforme um
instrumento conhecido como Escore de Michigan, no
qual se verificam sintomas, anormalidades eletrofisio-
l6gicas, sensibilidade e motricidade. Com base nessa
categorizagdo, o paciente é classificado em um dos
quatro estagios: 0, sem neuropatia; 1, neuropatia leve;
2, neuropatia moderada; e 3, neuropatia grave. O
Escore de Michigan se correlaciona com o de Dick,
embora ndo avalie neuropatia autonémica.

Experiéncias adquiridas na aplicagdo do rastrea-
mento tém mostrado que os testes sdo reprodutiveis.
Além disso, nossos estudos tém mostrado que eles sdo de
facil aplicacdo. O método a ser utilizado é mostrado na
Figura 5: quando o paciente apresenta escore maior ou
igual a 4, tanto a sensibilidade como a especificidade
paraa presenca de polineuropatia sdo superioresa 70%.

A identificacdo do paciente com pé em risco de
lesdo neuropética deve ser uma preocupacao constante
desde a primeira consulta, porque freqlientemente o
paciente jacomparece com complicagdes cronicas, den-
tre as quais uma Ulcera nos pés que lhe passa desaperce-
bida. Essa preocupagao também deve ser transferida ao
paciente, aos seus familiares e a cada membro de uma
equipe de atencéo a pessoas com diabetes. Tal identifi-
cagdo deve ser 0 mais precoce possivel na rotina de um
trabalho que se propde a ser realmente preventivo. Toda
a equipe deve estar consciente da importancia da pre-
vengao do pé diabético e, sobretudo, ter conhecimento
dos sinais, sintomas e op¢des de conduta. O exame dos
pés deve ser continuado com a monitorizacao periodica
das condi¢Bes angioneurotroficas dos pés e pernas. O
paciente deve ser informado sobre as complicagdes da
neuropatia diabética, ressaltando a morbidade e a mor-
talidade provocadas pela mesma. A identificagdo e
reducdo dos fatores de risco, a melhoria dos cuidados
com 0s pés, a utilizagdo de medidas preventivas, como

J Vasc Br 2003, Vol. 2, N°1 45

Instrumento de rastreamento de neuropatia de Michigan

Exame fisico

1 - Aparéncia dos pés —
Anormal (deformidade nos pés):
dedos em martelo, dedos que se sobrepdem,
Halux valgus, subluxacéo articular, cabecas de
metatarsianos proeminentes, convexidade mediana

2 - Ulceracao.

3 - Reflexo aquileu.

4 - Sensagao vibratoria no dorso do 1° dedo do pé.
5 - Monofilamento de 10 gramas no dorso.

Total: ..cooveienes / 10 pontos
Exame fisico
Normal Sim Nao
0) )]
Ulceracio Ausente Presente
0 M
Do Do
| SR E.i
Reflexo Aquileu Presente  Presente/reforco  Ausente
0) (0,5) 0)
D D D.....
| SR E . | ST
Percepcio Presente { da Ausente
vibratéria 0) 0,5) (1)
D Do D.....
| SR E . | ST
Monofilamento  Presente {da Ausente
de 10 gramas (0) 0,5) (@))
Do Do D.....
| ST ) AR E .
Total: ..o / 10 pontos
Figura5- Instrumento de rastreamento de neuropatia de

Michigan.

uso de calgado para a protecdo dos pés, palmilhas de
acomodacdo e amortecimento, remocéo dos calos e
lubrificacéo da pele, sdo condutas que devem acompa-
nhar a identificacdo do risco e a informagdo ao pacien-
te76-78.

A despeito dos substanciais avancos que se seguiram
a Declaracdo de Séo Vicente, o objetivo de reduzir as
amputacdes em 50% néo foi alcangado. Na opini&o da
primeira autora deste artigo, o alvo sera atingido so-
mente se 0s pacientes com pé em risco de ulceracdo
neuropatica passarem a ser premiados por terem obtido
sucesso na prevencdo da ocorréncia de Ulceras nos pés.
PremiacGes nesse sentido fariam com que o0s pacientes
gue jA se preocupam em ter sua pressao arterial e
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glicemia avaliadas com freqliéncia fagam diariamente o
auto-exame e solicitem a equipe médica que os acompa-
nhaa avaliagdo dos pés a cada consulta. Se recordarmos
0 que traz ordinariamente o paciente ao seu médico,
entenderemos por que a maioria das lesdes nos pés so é
identificada quando o médico tem muito pouco a
oferecer ao paciente, ou seja, quando é necessaria uma
amputacéo.

Segundo Boulton, o tato e a dor sdo sensacOes
essenciais, desenvolvidas antes da visao e da audigdo: o
bebé recém-nascido ndo pode focalizar ou interpretar
sons complexos e, consequientemente, confia no toque
e na dor para a sobrevivéncia. Se um objeto induzir dor
quando tocado, isso resultara a retirada da mao. Mais
tarde, a dor conduzird a muitas consultas médicas:
nosso treinamento como profissionais no cuidado de
satide é orientado em torno da causa e melhora da dor2.
Pacientes com neuropatia do diabetes frequientemente
evoluem para um grau de desnervacéo de seus membros
inferiores que quase determina a anestesia. O cuidado
do paciente sem sensa¢do de dor é um desafio novo para
o qual nés, médicos, ndo fomos treinados, e é dificil
compreender esse desafio. E dificil para nos, por exem-
plo, entender que um paciente inteligente compre e use
um par de sapatos com numeragao inferior ao recomen-
dado para o0 seu pé e compareca a clinica com Ulceras
extensas induzidas pelos sapatos. A explicagéo, entre-
tanto, é simples: com a sensacdo reduzida, as termina-
¢Oes dos nervos ainda vidveis sdo estimuladas apenas
com pressdes maiores, ou seja, quando os sapatos estdo
muito apertados, 0 que €é interpretado como um ajuste
normal. Assim, a queixa comum quando fornecemos
ao0s pacientes sapatos de tamanho adequado é a de que
“estes estdo demasiadamente frouxos”. Ou seja, se pre-
tendemos ter sucesso, devemos entender que a perda da
dor diminui, no paciente, a motivagéo para prevenir e
propiciar a cicatrizacdo das lesdes. A doenca arterial
certamente aumenta a susceptibilidade do pé insensivel
a lesBes’9. Além disso, as lesdes no pé do diabético
apresentam dificuldade de cicatrizagdo se a circulacdo
estd marcadamente comprometida.

Papel do diabetologista durante situages que reque-
rem a internacdo do paciente diabético

A necessidade de administrar insulina a pacientes
que devem ser submetidos a procedimentos cirargicos
ou que devem receber contrastes para a realizacdo de
arteriografia parece ser consenso entre cirurgides e
clinicos. Livros de textos antigos ja apresentam esque-
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mas terapéuticos cujo objetivo é impedir uma descom-
pensacdo aguda do diabetes com possivel desidratacao
secundaria8C. A partir de estudos recentes, no entanto,
tem sido sugerido que os pacientes internados com
doencaaguda debilitante e que recebem insulinoterapia
e glicose endovenosa de modo a favorecer uma condicéo
de anabolismo, mantendo niveis glicémicos em ou
abaixo de 110 mg/dl, sdo pacientes que apresentam
menor morbidade e mortalidade quando comparados a
individuos que nédo receberam esse suporte (a mortali-
dade no hospital diminuiu em 34%, bacteremias em
46%, insuficiéncia renal agudaem 41%, transfusdes em
50% e polineuropatia aguda em 55%). Como a maioria
dos pacientes internados para realizar um procedimen-
to cirdrgico nos membros inferiores estd agudamente
enferma, podemos pressupor que a conduta preconiza-
da neste estudo deva ser recomendada aos pacientes
com pé diabético.

Consideracdes finais

As polineuropatias sdo uma complicagdo comum
do diabetes e, em estagios tardios, quando estéo signi-
ficativamente associadas a risco de ulceragdo neuropé-
tica, sdo de fécil diagnostico através da utilizagdo de
instrumentos simples, como o monofilamento de
Semmes-Weinstein ou o Biothesiometer.

Em pacientes com dor ou outras manifestactes
clinicas que ocorrem tanto na neuropatia diabética
como em outras sindromes clinicas, faz-se necessaria a
confirmacdo diagnostica da polineuropatia somética
com testes clinicos, como o proposto pela Universidade
de Michigan, e, se possivel, com testes eletrofisioldgi-
COS.

Em pacientes com manifestacdes sugestivas de neu-
ropatia autondmica, os testes cardiovasculares, além de
testes especificos que afastam outras doencas, sao Uteis
para o diagnostico diferencial.

Uma vez identificados, os pacientes com pés ja ndo
competentes quanto a sensibilidade (avaliado
pelo Biothesiometer ou monofilamento de Semmes-
Weinstein), deverdo receber orienta¢Ges no sentido de
tomar medidas adicionais, as quais terdo como objetivo
proteger os pés de traumas, infecgBes e subseqiientes
amputacdes. Recomenda-se que pacientes com diabetes
sejam submetidos a esse tipo de avaliacdo (que busca
identificar o pé em risco) pelo menos uma vez por ano.
Naqueles com risco de ulceragdo neuropética (insensi-
bilidade), a avaliagdo para a possibilidade de ulceracdes
deve ser realizada diariamente pelo paciente ou famili-
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ares ou a cada duas horas quando for iniciado o uso de
um sapato novo, e também pelo médico a cada consulta.
Medidas como as descritas permitirdo que o tratamento
oferecido (revascularizagdo) em casos de obstrucao vas-
cular se torne efetivo.
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