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De todas as complicações sérias e de alto custo que
afetam os indivíduos com diabetes melito (DM), as
úlceras nos pés e as amputações nos membros inferiores
são as principais. Mais de 70% de todas essas amputa-
ções são relacionadas ao diabetes melito, e, em algumas
áreas geográficas, níveis próximos a 90% têm sido
descritos. Segundo Levin1 e também de acordo com
uma publicação norte-americana sobre controle de
doenças2, os problemas dos pés são responsáveis por
20% das internações de pessoas com diabetes melito.
Comparados aos não-diabéticos, esses indivíduos têm
um risco de amputação em membros inferiores estima-
do como estando aumentado em 15% a 40%3. No Rio
de Janeiro, esta prevalência é ainda maior4. Em 80%
dos pacientes diabéticos, a polineuropatia é um fator
causal de úlcera nos pés5, freqüentemente associando-
se à doença vascular.

Para os diabetologistas, ambas as complicações
vasculares e neurológicas do diabetes melito são resul-
tado da entrada excessiva de glicose em células de
tecidos como o neuronal, o endotelial e o mesangial,
locais onde o transporte de glicose é controlado por
transportadores que não respondem à falta de insulina
absoluta ou relativa com diminuição dos níveis intrace-

lulares de glicose. Vários desses tecidos são suscetíveis
ao envelhecimento mais precoce e/ou manifestações
características das complicações microvasculares em
resposta a um controle metabólico não-adequado, pres-
são arterial elevada e fatores genéticos, conforme tem
sido identificado por nós mesmos e em vários outros
estudos6-9. Várias evidências mostram que, com o
objetivo de prevenir essas complicações, os pacientes
diabéticos devem ser diagnosticados precocemente e
instruídos a procurar, pelo maior tempo possível, um
controle glicêmico adequado. Considerando esses as-
pectos, revisaremos alguns conceitos fundamentais para
o entendimento e a prevenção de complicações, sobre-
tudo as que se referem ao comprometimento dos mem-
bros inferiores nessa síndrome clínica.

Conceito, classificação e diagnóstico do DM

Diabetes melito é o termo utilizado para caracteri-
zar uma síndrome clínica na qual ocorrem distúrbios do
metabolismo de carboidratos, lipídios e proteínas de-
corrente da falta absoluta ou relativa de insulina, a qual,
em longo prazo, evolui com complicações micro- e
macrovasculares e também neuropáticas.
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Em 1979, o National Diabetes Data Group estabe-
leceu critérios para o diagnóstico 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 I e não-insulino-
dependente ou diabetes melito tipo II. Além desses dois
grupos, a classificação incluía o DM secundário e o DM
gestacional. À medida que novas evidências definiam
melhor a etiologia e a patogênese do diabetes melito,
essa classificação tornou-se insatisfatória10.

Em 199711, o comitê de experts da ADA recomen-
dou a adoção de uma nova classificação, endossada logo
a seguir pela Organização Mundial da Saúde (OMS).
Os termos insulino-dependente e não-insulino-depen-
dente foram eliminados. Mantiveram-se os termos tipo
1 e tipo 2 (agora com algarismos arábicos).

O DM tipo 1 se aplica à doença caracterizada por
destruição das células b, com deficiência grave na
secreção de insulina, sendo 95% dos casos causados por
auto-imunidade e 55% idiopáticos. Os pacientes geral-
mente são propensos à cetoacidose e requerem trata-
mento com insulina. O DM tipo 2 é a forma mais
prevalente (90%) e é uma doença heterogênea, relacio-
nando-se mais freqüentemente a defeitos na ação da
insulina e, secundariamente, à disfunção das células b.
Os raros casos de DM causados por defeitos monogê-
nicos, tanto na ação da insulina como na função das
células b, e aqueles decorrentes de doença primária do
pâncreas endócrino ou induzidos por drogas foram
classificados como “outros tipos específicos”. O DM
gestacional constitui um grupo à parte.

A ocorrência de uma complicação patognomônica
da presença de DM, como a retinopatia, vem sendo
utilizada para caracterizar o ponto de corte que define
a presença de diabetes melito quando se faz a medida da
glicose plasmática. Através de vários estudos que busca-
ram a correlação dessa complicação com a glicemia de
jejum, a American Diabetes Association estabeleceu que
um paciente pode ser considerado como apresentando
DM quando sua glicose plasmática após um jejum de
12 a 16 horas for maior ou igual a 126 mg%. Segundo
a OMS, também são considerados como apresentando
a doença indivíduos que, submetidos a um teste de
tolerância com 75 g de glicose por via oral, apresenta-
rem valores maiores ou iguais a 200 mg/dl12.

Pelo fato de o DM tipo 2 estar aumentando muito
em incidência e prevalência em todo o mundo, ele se
tornou um problema de saúde pública. Ele atinge
proporções consideradas muito graves à medida que

pode passar despercebido (por não determinar sinto-
mas), com freqüência submetendo os indivíduos que o
apresentam ao risco das complicações crônicas mesmo
antes do diagnóstico. Dentre essas complicações encon-
tram-se as macrovasculares (obstrução de vasos por
aterosclerose no coração, membros inferiores e sistema
nervoso central), as microvasculares (sobretudo na reti-
na e rins) e as neuropáticas.

Prevenção das complicações crônicas do DM

Considerando a possibilidade de que indivíduos
com diabetes melito permaneçam não-diagnosticados
por muito tempo e, neste período, sejam expostos ao
meio metabólico que favorece as complicações crônicas
da doença, o rastreamento da ocorrência de diabetes
melito é fundamental nas populações que apresentam
fatores de risco. Algumas estimativas sugerem que o
diabetes melito tipo 2 não determina sintomas em 35%
a 40% dos pacientes, e que essa apresentação do diabetes
melito freqüentemente persiste por quatro a sete anos
antes que a doença seja diagnosticada clinicamente13.

Os objetivos terapêuticos primários para tratar o
diabetes melito tipo 2 visam a manter a qualidade de
vida do paciente minimamente afetada, compreenden-
do a prevenção de complicações agudas, dos sintomas
de hiperglicemia, dos efeitos colaterais dos medicamen-
tos, da excessiva morbidade e mortalidade cardiovascu-
lar, da cegueira, da nefropatia e das complicações nos
membros inferiores que caracterizam o pé diabético e
levam às amputações14.

Dois estudos (UKPDS e Kumamoto) adequada-
mente delineados e conduzidos mostraram os efeitos da
redução da glicemia sobre as complicações crônicas em
pacientes com diabetes melito tipo 2; um outro estudo,
com características semelhantes, mostrou os mesmos
efeitos na progressão das complicações em pacientes
com diabetes melito tipo 115-17.

Os diabetologistas recomendam que os pacientes
com diagnóstico recente de DM sejam tratados desde o
diagnóstico de forma intensiva, buscando-se o mais
rápido possível atingir níveis glicêmicos normais em
jejum e inferiores a 140 mg% duas horas após as
refeições. Os profissionais também buscam níveis de
pressão arterial inferiores a 130/80 mmHg, triglicerídi-
os 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 mulheres17. Para que todos esses
objetivos sejam atingidos, é necessário iniciar progra-
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mas de educação continuada, sem falar nas prescrições
habituais: o paciente necessitará aprender a realizar a
medida da glicemia capilar, aprender sobre a dieta,
sobre cuidados com os pés e olhos, etc. Em algumas
situações, será necessário ensinar ao paciente como
manejar seringas de insulina, canetas ou até bombas de
infusão de insulina.

Para uma minoria dos pacientes, as metas são
atingidas quando apenas mudanças no estilo de vida são
recomendadas. No entanto, na grande maioria dos
pacientes, o uso de um ou vários medicamentos associ-
ados é necessário para o controle da doença, citando-se,
entre eles, as biguanidas, glitazonas, glinidas, sulfoni-
luréias, inibidores da glicose-oxidase e as várias prepa-
rações de insulinas.

Utilizando os métodos descritos, é importante lem-
brar que, até o momento, nós, os diabetologistas, ape-
nas retardamos a ocorrência das complicações crônicas
do diabetes melito. A maioria dos pacientes, apesar dos
cuidados oferecidos e efetivamente seguidos, evoluirá
para complicações como vasculopatia e neuropatia, o
que favorecerá a ocorrência de ulceração nos membros
inferiores. Métodos clínicos simples de detecção da
neuropatia e do pé em risco de ulceração aprendidos na
Universidade de Michigan e com os quais adquirimos
experiência ao longo dos anos, utilizando-os na prática
clínica diária e em estudos realizados tanto no Hospital
de Clínicas como na Santa Casa de Porto Alegre, são
apresentados neste artigo, e seu uso pelos médicos que
atendem pacientes com diabetes melito é recomenda-
do18-21. O diabetologista deve preparar uma equipe
que atenda a todas essas necessidades: tanto a prevenção
da ocorrência de neuropatia e vasculopatia, como tam-
bém, secundariamente, da ocorrência de úlceras nos pés
que já apresentam essas complicações.

Neuropatia diabética: conceito e mecanismos

Neuropatia diabética é o termo que descreve uma
alteração demonstrável clinicamente ou por métodos
diagnósticos que ocorre em pacientes portadores de
diabetes melito sem outras causas de neuropatia (San
Antonio Conference on Diabetic Neuropathy, 1988). As
desordens neuropáticas incluem manifestações somáti-
cas e/ou do sistema nervoso autonômico22.

A neuropatia diabética é subclínica quando consiste
na evidência de disfunção de nervos, tal como condução
nervosa sensorial ou motora diminuída ou limiar senso-
rial elevado, na ausência de sinais clínicos e sintomas de

neuropatia diabética. A neuropatia diabética clínica
consiste na sobreposição de sintomas e/ou deficiências
neurológicas clinicamente detectáveis22.

A polineuropatia sensitivo-motora simétrica peri-
férica ou polineuropatia distal (PD) é a forma mais
freqüente de neuropatia diabética23,24. Por essa razão e
porque freqüentemente está relacionada com o apareci-
mento de úlceras nos pés e é resultado de intolerância à
glicose e níveis glicêmicos diagnósticos de diabetes,
deve ser prevenida pelo controle metabólico do pacien-
te.

As neuropatias diabéticas são um grupo heterogê-
neo de circunstâncias que podem ser subclassificadas
em bases clínicas, como mostrado na Tabela 1. Não há
nenhuma evidência que sugira que algumas das mono-
neuropatias estejam associadas com a ulceração de
membros inferiores24, mas as polineuropatias sensiti-
vas e autonômicas têm sido associadas com ulceração e
amputação.

Polineuropatias Mononeuropatias

Sensitiva Periférica isolada
Sensitiva aguda
Sensitiva-motora crônica
Autonômica Cranial
Motora proximal Mononeuropatia multiplex
(amiotrofia)
Truncal Truncal

Tabela 1 - Classificação clínica das neuropatias

As neuropatias sensitivas são, de longe, as formas
mais comuns de neuropatias diabéticas e são freqüentes
nos principais tipos de diabetes. Um estudo importan-
te, de 1993, sobre a prevalência de diabetes em 6.500
pacientes que consultam clínicas diabéticas britânicas
relatou uma prevalência de 28,5% para a neuropatia
sensitivo-motora crônica25.

A diminuição da velocidade de condução nervosa,
que caracteriza clinicamente a polineuropatia, está sem-
pre associada a uma diminuição da atividade da ATPase
sódio-potássio do nervo. Essa alteração está associada a
distúrbios metabólicos e isquemia. Os possíveis meca-
nismos fisiopatogênicos envolvidos, bem como as in-
ter-relações entre eles, estão apresentadas na Figura 1.

Diabetes e desnervação dos membros inferiores – Schmid H et alii



40   J Vasc Br 2003, Vol. 2, Nº1

Curso clínico das neuropatias difusas

O déficit neurológico é classicamente distribuído
por todos os nervos sensitivos e motores, mas mostra
uma predileção por sítios de inervação mais distais de
um modo mais ou menos simétrico. Distribuições
semelhantes ocorrem em outras neuropatias metabóli-
cas, incluindo neuropatias urêmicas e nutricionais27.

Este grupo de neuropatias pode ser dividido em
dois subgrupos, entre os quais a crônica sensitivo-
motora é mais comum. A neuropatia aguda sensitiva
freqüentemente aparece após uma descompensação
metabólica aguda ou outro evento estressante. Os paci-
entes apresentam um início relativamente agudo de
sintomas neuropáticos graves, tais como parestesias,
dor em queimação e hiperestesia, todas as quais são
freqüentemente exacerbadas à noite. Em contraste aos
sintomas graves, entretanto, ao exame, os sinais objeti-
vos da neuropatia estão geralmente ausentes, embora os
distúrbios periféricos sensitivos leves possam estar pre-
sentes28,29; perda de peso e depressão também podem
estar presentes. A história natural desse tipo de neuro-
patia é a melhoria espontânea, que ocorre dentro de um
ano após o início dos sintomas, geralmente seguindo-se
ao controle metabólico30.

O início da neuropatia sensitivo-motora crônica é
insidioso, e os sintomas menores iniciais podem passar
despercebidos pelo paciente. Os sintomas são similares
aos descritos acima, embora com menor gravidade. A
disfunção neurológica inicia nas porções 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 às
fibras sensoriais grossas produz diminuída sensação ao
toque leve e posicional, enquanto o dano às fibras finas
produz uma sensação diminuída de dor e temperatura.
Geralmente, tanto as fibras grossas como as finas estão
envolvidas no processo neuropático do DM31. A fra-
queza motora é geralmente de grau leve e ocorre mais
tardiamente, envolvendo primariamente os músculos
intrínsecos mais distais das mãos e dos pés. Se existe
predominância de comprometimento de fibras grossas
sensoriais, os pacientes apresentam diminuída proprio-
cepção e senso de posição, além de ausente ou reduzida
sensação de vibração. Sintomas subjetivos de dor e/ou
parestesias ou amortecimento estão muitas vezes ausen-
tes, e a neuropatia pode se apresentar somente por uma
complicação neuropática tardia, tal como uma articu-

Figura 1 - Mecanismos fisiopatogênicos das polineuropatias.

Os pontos onde têm sido cogitadas intervenções tera-
pêuticas e/ou existem evidências de efeitos em estudos
experimentais em animais também estão indicados26.
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lação de Charcot ou uma úlcera neuropática. Com um
envolvimento mais grave de fibras grossas, a perda do
senso de posição pode resultar em uma ataxia sensorial,
chamada de forma pseudotabética da neuropatia diabé-
tica.

Se a neuropatia envolve primariamente as fibras
sensoriais finas, o paciente pode se apresentar com
trauma não-detectado das extremidades (queimaduras
dos dedos pelo cigarro, ou queimaduras dos pés em
água quente, úlceras de pés por objetos dentro dos
sapatos não percebidos por falta de sensibilidade à dor).
A lesão de fibras finas também pode causar sintomas de
amortecimento ou sensação de pés frios, bem como
vários tipos de dor espontânea32. Mais freqüentemente,
os pacientes apresentam parestesias ou hiperestesias. Às
vezes, a dor é descrita como superficial e semelhante a
uma queimadura, ou como óssea, profunda e rasgante.
Freqüentemente, a dor é mais intensa à noite, produzin-
do insônia. Cãibras musculares, que iniciam distalmen-
te e podem subir lentamente, são semelhantes às que
ocorrem em outros distúrbios de perda de inervação
muscular32. Como o envolvimento nesses distúrbios de
perda de inervação muscular pode estar primariamente
confinado a fibras nervosas finas, pouco mielinizadas, a
velocidade de condução pode não estar dramaticamen-
te impedida, a sensibilidade vibratória pode estar intac-
ta e a fraqueza motora pode estar ausente, ou seja, se os
sintomas trazem o paciente ao médico precocemente, a
perda sensorial aferida através de métodos convencio-
nais pode não ser marcante. A presença de sintomas
dolorosos na ausência de déficit neurológico marcado
parece algo paradoxal; contudo, a dor pode significar
regeneração nervosa32, que pode começar antes de
degeneração significativa.

A maioria dos pacientes com neuropatia diabética
apresenta sintomas leves ou não apresenta sintomas,
aparecendo com déficits neurológicos detectados ao
exame físico ou com complicações resultantes de altera-
ções neurológicas assintomáticas33. O exame clínico
geralmente revela um déficit sensitivo com a distribui-
ção das meias. Os sinais de disfunção motora estão
tipicamente presentes, com fraqueza dos músculos
menores e reflexos ausentes no tornozelo. Uma situação
particularmente perigosa é aquela descrita por Ward34

como “perna dolorosa sem dor”, em que o paciente
experimenta sintomas neuropáticos dolorosos ou pa-
restesias, mas, ao exame, tem perda sensitiva grave à dor
e à propriocepção: tais pacientes estão em risco de
grandes ferimentos indolores em seus pés.

Deve-se entender que há um grande espectro de
gravidade de sintomas na neuropatia sensitiva-motora
crônica sintomática: em um extremo, os pacientes
experimentam sintomas graves, enquanto outros não
experimentam sintomas ou têm sintomas suaves e oca-
sionais. Assim, visto que uma história de sintomas é
fortemente sugestiva do diagnóstico da neuropatia, a
ausência dos sintomas não exclui a neuropatia e nunca
deve ser igualada à ausência de risco de ulceração do pé.
Conseqüentemente, a avaliação do risco de ulceração
do pé deve incluir um exame cuidadoso dos pés inde-
pendentemente da história35. No tratamento, além de
se buscar o controle glicêmico estável ótimo, há drogas,
tais como gabapentina, imipramina, amitriptilina e
carbamazepina, que são úteis no alívio sintomático36.
Infelizmente, até o momento, além do controle meta-
bólico, nenhuma droga encontrada no comércio afeta a
história natural das circunstâncias que determinam
deterioração gradual da função do nervo. No entanto,
os inibidores da proteína quinase C se encontram em
fase de estudos e têm mostrado resultados promisso-
res37.

O envolvimento autonômico pode ser responsável
por sintomas que afetam quase todos os sistemas. Fre-
qüentemente, os sintomas são vagos e permanecem
não-reconhecidos por algum tempo. Entretanto, a neu-
ropatia autonômica grave pode se apresentar com uma
variável combinação de hipotensão postural, diarréia
noturna, problemas gástricos, sintomas urinários, su-
dorese anormal, impotência (em homens) e dificuldade
de reconhecer a hipoglicemia. A maioria dos pacientes
com neuropatia autonômica grave sintomática também
tem avançada nefropatia, retinopatia e neuropatia so-
mática.

Avaliação da neuropatia diabética

Na avaliação diagnóstica de neuropatia diabética,
inicialmente é necessário excluir outras causas secundá-
rias de polineuropatia, tais como alcoolismo, hipoti-
reoidismo descompensado, disproteinemias, anemia,
uso de drogas potencialmente neurotóxicas, sinais de
compressão medular. Essa avaliação pode ser realizada
através da história do caso e de exames laboratoriais.

Diagnóstico da polineuropatia periférica diabética

Diagnóstico neurofisiológico

Os testes eletrofisiológicos têm um importante
papel na detecção, caracterização e avaliação da progres-
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são das diferentes formas de neuropatia diabética. Nos
estudos de condução nervosa, os nervos sensitivos ou
motores são estimulados, com o subseqüente registro
do potencial de ação sensitivo ou motor. O estudo
neurofisiológico avalia adequadamente fibras grossas
(mielinizadas), e, dos vários parâmetros que são úteis
para a avaliação da neuropatia, geralmente se utiliza a
latência, a velocidade de condução e a amplitude38.

O envolvimento de fibras finas e não-mielinizadas,
tal como ocorre nas neuropatias caracterizadas por dor,
não é claramente evidenciado por este método. É im-
portante salientar que as alterações observadas nas po-
lineuropatias periféricas em geral são inicialmente ob-
servadas nos nervos dos membros inferiores, especial-
mente em suas fibras sensitivas, e que, com a evolução
da doença, as alterações se estendem para os membros
superiores39.

À eletromiografia, considera-se como tendo poli-
neuropatia diabética o paciente que apresenta alteração
da condução (velocidade, amplitude ou latência) em
pelo menos dois nervos39.

Testes de sensibilidade vibratória

Nesse aspecto, têm sido feitas avaliações com a
técnica do diapasão de 128 Hz (Figura 2) e, mais
objetivamente, com vários aparelhos, tais como o Bio-
thesiometer, oVibraton II e o Neuroesthesiometer.

O diapasão de 128 Hz é utilizado (imediatamente
após ter sido submetido à vibração) na falange distal e
dorsalmente, no primeiro pododáctilo de um dos pés,
com o paciente em posição de decúbito dorsal. O
indivíduo sem comprometimento importante da sensi-

bilidade vibratória perceberá a vibração – será solicita-
do, então, a informar quando deixar de percebê-la.
Neste momento, o examinador muda a posição do
diapasão, transferindo-o para a segunda falange distal,
dorsal, de sua mão, e passa a contar o tempo até que o
paciente perceba a ausência de vibração. Durante um
período de cinco segundos, o examinador perceberá as
vibrações; se o período for menor, a sensibilidade
vibratória do paciente está comprometida. Devido à
simplicidade deste teste, ele pode ser utilizado em
associação a outras medidas na avaliação da presença de
neuropatia, como recomendado pela Universidade de
Michigan.

O Biothesiometer (Figura 3) (o mais utilizado na
literatura) é um instrumento eletromecânico que vibra
de acordo com uma escala própria, permitindo avaliar
as fibras sensitivas grossas mielinizadas quantitativa-
mente. Embora avalie a sensibilidade vibratória da
mesma forma que o diapasão, apresenta a vantagem de
poder quantificar o limiar de percepção vibratória.
Além disso, é capaz de detectar alterações de sensibili-
dade mais precocemente que o diapasão e apresenta
melhor reprodutibilidade (o diapasão apresenta uma
grande variabilidade inter-examinador40). Os valores
do teste são dados em volts. Armstrong e Young obser-
varam que 25 volts é o ponto de corte para a presença
de pé em risco de ulceração neuropática. Entre 11 e 25
volts, a sensibilidade vibratória está diminuída, mas o
risco para ulceração neuropática é menor41.

Testes de sensibilidade tátil

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

Figura 2 - Teste do limiar de sensibilidade vibratória
(diapasão).

Figura 3 - Teste do limiar de sensibilidade vibratória (son-
da plástica).
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ometria é um método eficaz para detectar pés diabéticos
em risco de ulceração, conforme Kumar et al.42. O teste
é baseado no princípio de que a força necessária 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) têm sido recomendados para avaliar se o pé
de pacientes diabéticos está em risco de ulceração e
amputação, tendo sido recomendados com esta finali-
dade em um consenso realizado pela Sociedade Brasilei-
ra de Diabetes.

e a especificidade foi de 77,5%47, o que indica que o
monofilamento é um instrumento útil não só para
avaliar a presença de pé em risco de ulceração neuropá-
tica, mas também para definir a presença de neuropatia
bem estabelecida clinicamente.

Testes da capacidade de discriminação térmica

Avalia o comprometimento de fibras finas, sendo
esta provavelmente a alteração mais precoce do DM. O
Thermal Sensitivity Tester (Sensortek Inc, Clifton, NJ,
EUA) avalia a capacidade dos indivíduos de discriminar
diferenças em temperaturas utilizando uma escala de
graus centígrados. Comparado com a medida do limiar
de sensibilidade vibratória, esta técnica apresenta um
desempenho superior48. Os resultados se correlacio-
nam com a variabilidade da freqüência cardíaca49.

Testes de capacidade de discriminação da corrente elétrica

Avalia o comprometimento de fibras grossas e finas.
Os resultados se correlacionam com a velocidade de
condução nervosa motora e sensitiva e com os limiares
de percepção térmica e dolorosa50-52.

Testes de avaliação de neuropatia autonômica

O comprometimento autonômico pode ser eviden-
te em vários sistemas e órgãos, tais como cardiovascular,
gastrointestinal, pupilar e urogenital.

No sistema cardiovascular, a perda do controle
simpático pode levar à hipotensão postural, que se
manifesta por tonturas, distúrbios visuais ou síncope.
Essas queixas podem ser encontradas em até 30% dos
pacientes com neuropatia autonômica diabética53.

Sintomas gastrointestinais foram encontrados em
15% dos pacientes estudados por Rundles54 e em 73%
dos observados por Feldman et al.55, e freqüentemente
aparecem de forma intermitente. Os sintomas mais
comumente relatados são disfagia, pirose (devido à
disfunção do esôfago), vômitos, anorexia, plenitude
abdominal, hipoglicemias freqüentes (devido à atonia
gástrica), diarréia (devido à estase intestinal, que, por
sua vez, leva à excessiva proliferação bacteriana; essas
bactérias na porção inicial do delgado podem desconju-
gar sais biliares, acarretando má-absorção e esteator-
réia)55, constipação e incontinência esfincteriana (asso-
ciada à perda do controle do esfíncter anal).

As alterações no sistema urogenital estão entre as
mais freqüentes e precoces. A impotência pode afetar de
35% a 75% dos diabéticos, dependendo dos critérios de

O monofilamento é aplicado em pontos de maior
pressão na região plantar do pé e em um ponto do dorso
do pé. Armstrong observou que o resultado de mais de
três erros em dez pontos testados é característico de pé
em risco de ulceração neuropática43.

No instrumento de avaliação de neuropatia pro-
posto pela Universidade de Michigan, o monofilamen-
to é aplicado no mesmo local do diapasão, porém com
o pé apoiado44. Outros pontos são testados em outros
estudos da literatura45,46.

Em um estudo realizado em nosso laboratório,
verificou-se a possibilidade de avaliar o grau de compro-
metimento neurológico determinado pelo diabetes uti-
lizando o monofilamento de Semmes-Weinstein. Foi
observado que, quando nove sítios da região plantar do
pé eram avaliados, o número de vezes que os pacientes
foram incapazes de identificar a pressão de 10 gramas
estava correlacionado com os resultados obtidos na
medida da velocidade de condução nervosa45. Com o
ponto de corte de dois erros em 54 (nove áreas, com seis
toques em cada área), a sensibilidade para a presença de
neuropatia avaliada pela condução nervosa foi de 85,7%,

Figura 4 - Teste do limiar de sensibilidade vibratória (mo-
nofilamentos).
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seleção56-60. A real incidência de impotência de causa
neuropática é desconhecida, devido à natureza multifa-
torial desta complicação. A disfunção sexual feminina
parece ser menos freqüente e importante61. Bexiga
neurogênica é uma disfunção bem reconhecida da
neuropatia autonômica do diabetes, estando associada
à infecção urinária de repetição e retenção urinária62.

Distúrbios da sudorese são classicamente descritos
como sudorese excessiva na face e porção superior do
tronco e perda da sudorese em membros inferiores.
Contudo, outras combinações têm sido observadas, tais
como a sudorese gustatória63. Essas anormalidades se
correlacionam com os testes cardiovasculares e com o
limiar de sensibilidade cutânea64 e favorecem a ocorrên-
cia de rachaduras e ulceração dos membros inferiores.

Uma diminuição da resposta autonômica à hipogli-
cemia65,66 bem como dos sintomas adrenérgicos67,68

também tem sido atribuída ao comprometimento auto-
nômico. O dano autonômico impede localmente refle-
xos microvasculares que são mediados por fibras vaso-
constritoras e vasodilatadoras. A perda da inervação e
abertura de anastomoses arteriovenosas pode causar um
aumento do fluxo sangüíneo para a pele, que pode
explicar a alta temperatura da pele e a presença de
dilatações venosas nos pés de alguns pacientes neuropa-
tas69,70. Em pacientes diabéticos com neuropatia auto-
nômica, o edema periférico é freqüente e pode ser
atribuído aos shunts arteriovenosos aumentados71,72.

O envolvimento cardiovascular pode ser avaliado
por uma série de testes simples não-invasivos. Esses
testes, desenvolvidos por Ewing e outros, se baseiam em
variações da freqüência cardíaca e da pressão arterial sob
estímulos fisiológicos, tais como respiração profunda,
manobra de Valsalva e mudança de decúbito. A Associ-
ação Americana de Diabetes (Consensus Statement, 1992)
tem proposto que pelo menos três testes cardiovascula-
res sejam utilizados para o diagnóstico de neuropatia
autonômica (por exemplo: variação do RR na respira-
ção profunda, manobra de Valsalva, variação de pressão
na posição supina). Esses testes devem ser padronizados
e realizados nas mesmas condições, uma vez que as
respostas variam conforme o horário, condição meta-
bólica, uso de café, insulina ou tabaco, drogas de efeito
cardiovascular, etc.73.

A taxa de freqüência cardíaca, monitorizada eletro-
cardiograficamente, é avaliada após respiração profun-
da, manobra de Valsalva e ortostatismo. A resposta da
pressão arterial à força manual sustentada ou ao ortos-
tatismo é medida com o esfigmomanômetro aneróide.

Uma descrição pormenorizada desses testes pode
ser obtida em estudos publicados previamente pelo
nosso grupo18-21. Os pacientes são classificados como
portadores de neuropatia autonômica na presença de
dois ou mais testes alterados.

Outros métodos têm sido utilizados para avaliar a
ocorrência de neuropatia autonômica: entre eles desta-
cam-se a variação da freqüência cardíaca nas 24 horas e
a utilização de radiotraçadores que são captados pelas
fibras simpáticas, sendo vizualizados por técnicas cinti-
lográficas ou por tomografia positrônica (PET scan).
Em estudos realizados em colaboração com a Universi-
dade de Michigan, tivemos a oportunidade de observar
que as fibras simpáticas cardíacas podem ser adequada-
mente mapeadas74,75 utilizando como radiotraçador a
hidroxiefedrina marcada no carbono 11; além disso, a
técnica demonstrou claramente as áreas que se tornam
desnervadas como conseqüência da neuropatia.

Doença renal em fase final, doença macrovascular
e morte súbita são as causas de morte na neuropatia
autonômica cardiovascular. A associação de neuropatia
autonômica com nefropatia poderia, em parte, explicar
a maior mortalidade por insuficiência renal. No entan-
to, mesmo na ausência de nefropatia, tanto a reduzida
variabilidade da freqüência cardíaca como a diminui-
ção da atividade do sistema simpático estão associados
com neuropatia autonômica e aumento da mortalidade
cardiovascular. Ao menos em parte, o excesso de mor-
talidade cardíaca pode ser devido a um alterado contro-
le neural do sistema cardiovascular. Contudo, o com-
pleto entendimento é ainda objeto de estudo.

A neuropatia autonômica pode aumentar o risco de
arritmia cardíaca, principalmente em pacientes com
predisposição a arritmias, como os portadores de car-
diopatia isquêmica.

Estadiamento da neuropatia

Para a avaliação da evolução da neuropatia, bem
como para o acompanhamento de intervenções tera-
pêuticas, é necessário o desenvolvimento de uma forma
de estadiamento da neuropatia. Estudos de Dick et al.
propuseram quatro estágios: estágio 0, sem neuropatia;
estágio 1, neuropatia assintomática; estágio 2, neuropa-
tia sintomática; e estágio 3, neuropatia incapacitante.
Em cada um desses estágios, a neuropatia é subclassifi-
cada como motora (M), sensitiva (S) ou autonômica
(A). Os critérios mínimos para o diagnóstico são duas
ou mais anormalidades em um ou mais dos seguintes
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testes: escore de sintomas de membros inferiores, estu-
do eletrofisiológico, avaliação quantitativa da sensibili-
dade (vibratória ou térmica), estudo autonômico car-
diovascular (sendo pelo menos um dos testes anormais:
condução nervosa ou teste autonômico). A perda mo-
tora, manifestada pela incapacidade de caminhar sobre
os calcanhares, é utilizada para fazer a distinção, no
estágio 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-
tionário simples e exame físico passível de ser realizado
por clínicos 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-
lógicas, sensibilidade e motricidade. Com base nessa
categorização, o paciente é classificado em um dos
quatro estágios: 0, sem neuropatia; 1, neuropatia leve;
2, neuropatia moderada; e 3, neuropatia grave. O
Escore de Michigan se correlaciona com o de Dick,
embora não avalie neuropatia autonômica.

Experiências adquiridas na aplicação do rastrea-
mento têm mostrado que os testes são reprodutíveis.
Além disso, nossos estudos têm mostrado que eles são de
fácil aplicação. 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
para a presença de polineuropatia são superiores a 70%.

A identificação do paciente com pé em risco de
lesão neuropática deve ser uma preocupação constante
desde a primeira consulta, porque freqüentemente o
paciente já comparece com complicações crônicas, den-
tre as quais uma úlcera nos pés que lhe passa desaperce-
bida. Essa preocupação também deve ser transferida ao
paciente, aos seus familiares e a cada membro de uma
equipe de atenção a pessoas com diabetes. Tal identifi-
cação deve ser o mais precoce possível na rotina de um
trabalho que se propõe a ser realmente preventivo. Toda
a equipe deve estar consciente da importância da pre-
venção do pé diabético e, sobretudo, ter conhecimento
dos sinais, sintomas e opções de conduta. O exame dos
pés deve ser continuado com a monitorização periódica
das condições angioneurotróficas dos pés e pernas. O
paciente deve ser informado sobre as complicações da
neuropatia diabética, ressaltando a morbidade e a mor-
talidade provocadas pela mesma. A identificação e
redução dos fatores de risco, a melhoria dos cuidados
com os pés, a utilização de medidas preventivas, como

uso de calçado para a proteção dos pés, palmilhas de
acomodação e amortecimento, remoção dos calos e
lubrificação da pele, são condutas que devem acompa-
nhar a identificação do risco e a informação ao pacien-
te76-78.

A despeito dos substanciais avanços que se seguiram
à Declaração de São Vicente, o objetivo de reduzir as
amputações em 50% não foi alcançado. Na opinião da
primeira autora deste artigo, o alvo será atingido so-
mente se os pacientes com pé em risco de ulceração
neuropática passarem a ser premiados por terem obtido
sucesso na prevenção da ocorrência de úlceras nos pés.
Premiações nesse sentido fariam com que os pacientes
que já se preocupam em ter sua pressão arterial e

Figura 5 - Instrumento de rastreamento de neuropatia de
Michigan.
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glicemia avaliadas com freqüência façam diariamente o
auto-exame e solicitem à equipe médica que os acompa-
nha a avaliação dos pés a cada consulta. Se recordarmos
o que traz ordinariamente o paciente ao seu médico,
entenderemos por que a maioria das lesões nos pés só é
identificada quando o médico tem muito pouco a
oferecer ao paciente, ou seja, quando é necessária uma
amputação.

Segundo Boulton, o tato e a dor são sensações
essenciais, desenvolvidas antes da visão e da audição: o
bebê recém-nascido não pode focalizar ou interpretar
sons complexos e, conseqüentemente, confia no toque
e na dor para a sobrevivência. Se um objeto induzir dor
quando tocado, isso resultará à retirada da mão. Mais
tarde, a dor conduzirá a muitas consultas médicas:
nosso treinamento como profissionais no cuidado de
saúde é orientado em torno da causa e melhora da dor22.
Pacientes com neuropatia do diabetes freqüentemente
evoluem para um grau de desnervação de seus membros
inferiores que quase determina a anestesia. O cuidado
do paciente sem sensação de dor é um desafio novo para
o qual nós, médicos, não fomos treinados, e é difícil
compreender esse desafio. É difícil para nós, por exem-
plo, entender que um paciente inteligente compre e use
um par de sapatos com numeração inferior ao recomen-
dado para o seu pé e compareça à clínica com úlceras
extensas induzidas pelos sapatos. A explicação, entre-
tanto, é simples: com a sensação reduzida, as termina-
ções dos nervos ainda viáveis são estimuladas apenas
com pressões maiores, ou seja, quando os sapatos estão
muito apertados, o que é interpretado como um ajuste
normal. Assim, a queixa comum quando fornecemos
aos pacientes sapatos de tamanho adequado é a de que
“estes estão demasiadamente frouxos”. Ou seja, se pre-
tendemos ter sucesso, devemos entender que a perda da
dor diminui, no paciente, a motivação para prevenir e
propiciar a cicatrização das lesões. A doença arterial
certamente aumenta a susceptibilidade do pé insensível
a lesões79. Além disso, as lesões no pé do diabético
apresentam dificuldade de cicatrização se a circulação
está marcadamente comprometida.

Papel do diabetologista durante situações que reque-
rem a internação do paciente diabético

A necessidade de administrar insulina a pacientes
que devem ser submetidos a procedimentos cirúrgicos
ou que devem receber contrastes para a realização de
arteriografia parece ser consenso entre cirurgiões e
clínicos. Livros de textos antigos já apresentam esque-

mas terapêuticos cujo objetivo é impedir uma descom-
pensação aguda do diabetes com possível desidratação
secundária80. A partir de estudos recentes, no entanto,
tem sido sugerido que os pacientes internados com
doença aguda debilitante e que recebem insulinoterapia
e glicose endovenosa de modo a favorecer uma condição
de anabolismo, mantendo níveis glicêmicos em ou
abaixo de 110 mg/dl, são pacientes que apresentam
menor morbidade e mortalidade quando comparados a
indivíduos que não receberam esse suporte (a mortali-
dade no hospital diminuiu em 34%, bacteremias em
46%, insuficiência renal aguda em 41%, transfusões em
50% e polineuropatia aguda em 55%). Como a maioria
dos pacientes internados para realizar um procedimen-
to cirúrgico nos membros inferiores está agudamente
enferma, podemos pressupor que a conduta preconiza-
da neste estudo deva ser recomendada aos pacientes
com pé diabético.

Considerações finais

As polineuropatias são uma complicação comum
do diabetes e, em estágios tardios, quando estão signi-
ficativamente associadas a risco de ulceração neuropá-
tica, são de fácil diagnóstico através da utilização de
instrumentos simples, como o monofilamento de
Semmes-Weinstein ou o Biothesiometer.

Em pacientes com dor ou outras manifestações
clínicas que ocorrem tanto na neuropatia diabética
como em outras síndromes clínicas, faz-se necessária a
confirmação diagnóstica da polineuropatia somática
com testes clínicos, como o proposto pela Universidade
de Michigan, e, se possível, com testes eletrofisiológi-
cos.

Em pacientes com manifestações sugestivas de neu-
ropatia autonômica, os testes cardiovasculares, além de
testes específicos que afastam outras doenças, são úteis
para o diagnóstico diferencial.

Uma vez identificados, os pacientes com pés já não
competentes quanto à sensibilidade (avaliado
pelo Biothesiometer ou monofilamento de Semmes-
Weinstein), deverão receber orientações no sentido de
tomar medidas adicionais, as quais terão como objetivo
proteger os pés de traumas, infecções e subseqüentes
amputações. Recomenda-se que pacientes com diabetes
sejam submetidos a esse tipo de avaliação (que busca
identificar o pé em risco) pelo menos uma vez por ano.
Naqueles com risco de ulceração neuropática (insensi-
bilidade), a avaliação para a possibilidade de ulcerações
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 permitirão que o tratamento
oferecido (revascularização) em casos de obstrução vas-
cular se torne efetivo.
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