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INTRODUCAO

As complicacdes cronicas relacionadas ao diabete
melito (DM) constituem importante causa de
morbimortalidade tanto em pacientes com diabete melito
tipo 1 (DM 1) quanto em pacientes com diabete melito
tipo 2 (DM 2). Ensaios clinicos bem delineados (1-11) e
cujo objetivo foi testar o impacto de intervencdes
terapéuticas especificas sobre estas complicagoes
evidenciaram que, além da prevengio, é possivel retardar
ou mesmo reverter o curso clinico das mesmas. Neste
sentido, a avaliacio continuada e o diagnéstico das
complicagdes cronicas fazem parte do manejo adequado
de pacientes com DM.

As complicagdes cronicas podem ser classificadas
em microvasculares (nefropatia e retinopatia),
macrovasculares (cardiopatia isquémica e doenca vascular
periférica) e neuropdticas (mononeuropatias,
polineuropatias e neuropatia autondmica). O diagnéstico
dos problemas cronicos relacionados ao pé diabético nos
pacientes com DM envolvem tanto complicacdes
vasculares quanto neuropaticas e devido a sua importancia,
em especial no nosso meio, serdo discutidos como um item
a parte. O objetivo deste manuscrito é revisar a avaliacio
das complicacdes cronicas na pratica clinica didria de
acordo com a literatura recente e com as rotinas
estabelecidas no Servico de Endocrinologia do Hospital de
Clinicas de Porto Alegre.

COMPLICACOES
MICROVASCULARES

Nefropatia Diabética

A nefropatia diabética (ND) ¢ uma complicagio
cronica do DM que acomete cerca de 35% dos pacientes
com DM tipo 1, sendo a principal causa de morte neste
grupo. Nos pacientes com DM tipo 2 sua prevaléncia varia
de 10 a 40% e neste grupo a doenga cardiovascular é a
principal causa de morte. Os pacientes com ND
apresentam uma maior mortalidade, desde suas fases iniciais
(12). Nos Estados Unidos, cerca de 45% dos pacientes que
desenvolvem insuficiéncia renal terminal tém DM (13).
No estado do Rio Grande do Sul, 26% dos individuos que
iniciam hemodiélise sdo pacientes com DM. Além disso, a

Volume 23 (1/2) Number 1 « 72

sobrevida dos pacientes diabéticos em programas de
hemodiélise ¢ menor do que a dos pacientes no diabéticos
e cerca de 40% dos pacientes morrem no primeiro ano de
tratamento, principalmente por doenga cardiovascular (14).

Definigcao e diagndstico:

A ND apresenta em seu curso clinico trés etapas
evolutivas: a fase de nefropatia incipiente (fase de
microalbumintria), a fase de nefropatia clinica (fase de
macroalbuminiiria) e a fase de insuficiéncia renal terminal,
onde ocorre uremia e necessidade de dialise ou transplante.

Raramente, a ND ocorre apés pouco tempo de
evolucdo do DM, devendo o rastreamento iniciar apds 5
anos de duragio em pacientes com DM tipo 1. Embora as
complicagdes microvasculares sejam raras antes da
puberdade, existem evidéncias de que a duragio de DM
pré-puberal possa ser importante no desenvolvimento destas
complicacdes (15). Portanto, pacientes pré-piberes com
longa duragao de DM devem ser também avaliados para
ND. Em pacientes com DM tipo 2, o rastreamento da ND
deve ser feito por ocasido do diagnéstico de DM. Em
pacientes com DM tipo 1 e tipo 2, o rastreamento deve ser
repetido a intervalos de 1 ano (15).

O rastreamento inicia com a realizagdo de exame
comum de urina e urocultura em amostra casual de urina.
Na auséncia de hemattiria e de infecgfo urindria e presenga
de proteinas no exame comum de urina, deve ser realizada
dosagem de protefnas totais em urina de 24 horas e na
auséncia de proteiniria, a dosagem da excrecio urindria
de albumina (EUA) (15). Ao invés de utilizar a presenga
ou nio de proteinas no exame comum de urina,
recomendamos a medida da concentracio de proteinas
totais por método quantitativo na mesma amostra de urina
casual. Valores > 430 mg/L apresentam uma sensibilidade
de 100% e especificidade de 79,6% para o diagndstico de
nefropatia clinica (16). Este diagndstico deve ser confirmado
com dosagem de protefnas totais em urina de 24 horas. Se
o valor de protefnas totais na amostra casual de urina for <
430 mg/L, deve ser realizada medida da EUA na mesma
amostra de urina. Valores de albuminiria > 17 mg/L sdo
diagnésticos de microalbumindria e valores menores do
que este sao considerados normais (17, 18). A presenga de
microalbuminiria deve ser também confirmada em urina
de 24 horas, preferencialmente em coleta com tempo
marcado. Portanto, o rastreamento da ND deve ser iniciado
com a realizacio de medida quantitativa de protefnas em
amostra casual de urina, utilizando os valores acima
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sugeridos, 0 que aumenta a acuricia do diagndstico de
nefropatia clinica e seguida, quando indicado, da dosagem
de albumintria na mesma amostra, reduz o ntimero de
coletas de urina e o custo do rastreamento. No Quadro 1
estdo descritos os valores de albumindria e de proteinfria
utilizados para o diagnéstico de ND.

Quadro 1. Valores de albuminuria e de proteinuria
utilizados no diagndstico de nefropatia diabética

Categoria urina de 24 horas ¥ amostra de urina casual **
Normal:
Albumingria < 20ug/min < 17mglL
(< 30 mg)

Nefropatia Incipiente:

Microalbumindiria 202 200 pg/min 17a173 mg/L
(30-300 mg)

Nefropatia Clinica:

Macroalbumintria 2200 pg/min > 174 mg/L
(2300 mg)

Proteintria > 500 mg/24h > 430 mg/L

*  American Diabetes Association
#%  Zelmanovitz T et al. 113
Albuminiria: urina de 24h com tempo marcado= pg/min ; urina de
24h sem tempo marcado= mg

A dosagem de albumina na urina deve ser realizada
através de método sensivel e especifico, sendo a
imunoturbidimetria e o radioimunoensaio comparéveis e os
mais utilizados. Devido a grande variabilidade biolégica da
EUA, o diagnéstico de microalbumintria deve ser sempre
confirmado em pelo menos 2 de 3 amostras com um intervalo
de 3 a6 meses (15). Além da variabilidade intra-individual,
diferentes fatores interferem na medida da EUA (19). Tanto
fatores fisiol6gicos quanto ndo fisiologicos devem ser levados
em consideragio (Quadro 2).

Quadro 2. Fatores que aumentam os
valores da albuminuria

Mau controle metabélico Doenca aguda

Infecgdo trato urindrio Hematdria
Exercicio fisico Ingestdo protéica, ingestdo de dgua
Niveis pressoricos elevados Menstruagfo, leucorréia
Obesidade maciga Gestagio

Insuficiéncia cardfaca Febre

Diagnostico diferencial:

No diagnéstico diferencial da ND deve ser lembrado
que outras doengas renais podem ser responséveis pelo
aumento da EUA ou proteintria em pacientes com DM 1
(3 28%) ou com DM 2 (12%) (20). Neste sentido, sdo
sugestivos de um diagndstico alternativo: aparecimento
de proteintria com menos do que 10 anos de duragio de
DM, velocidade de queda da taxa de filtragdo glomerular
(TFG) maior do que a esperada (1ml/min/més e 0,5 ml/
min/més, respectivamente em pacientes com DM tipo 1 e
tipo 2), aparecimento stibito de sindrome nefrética, presenga
de hemattria e elevagéo de creatinina sérica sem aumento
concomitante de EUA ou proteiniria .

Acompanhamento:

Nos pacientes com diagndstico de micro- ou
macroalbuminiria deve ser realizada a medida da TFG
pelo menos anualmente para avaliacio de perda de fungio
renal ou de eficicia de intervengio terapéutica. Caso nio
seja possivel utilizar método preciso (TFG medida pelo
SICrEDTA), recomenda-se que seja utilizado o célculo
estimado da TFG através da férmula de Cockroft e Gault
[(140-idade) x peso/ 72 x creatinina; em mulheres x 0,85],
que fornece uma avaliacio acurada da TFG em pacientes
com ND e tem melhor correlacio com a TFG do que a
depuragio de creatinina endégena (21, 22). Em pacientes
com ND deve ser medida a EUA pelo menos a cada 3
meses para reavaliar as estratégias terapéuticas utilizadas
para estabilizagio ou reversao da doenga.

Retinopatia Diabética

Uma complicagio microvascular importante do DM
é aretinopatia diabética (RD). Apds 20 anos de duragio
de DM ocorre em 99% dos pacientes com DM tipo 1 e em
60% dos pacientes com DM tipo 2 e é a principal causa de
novos casos de cegueira entre norte-americanos nas idades
de 20 a 64 anos, causando 8000 novos casos de cegueira a
cada ano (23). No Brasil, estima-se que metade dos
pacientes portadores de DM seja afetada pela RD, sendo
responsavel por 7,5% das causas de incapacidade de adultos
para o trabalho (24) e por 4,58% das deficiéncias visuais
(25). Niveis de glicose e pressio arterial elevados, junto
com longo tempo de duragio do DM, s@o os principais
fatores de risco. Quadros graves de RD podem ser
assintoméaticos e o tratamento com laser é capaz de evitar a
progressio da doenga (26). Também outras intervengdes,
como a melhora do controle glicémico (5, 27, 28) e da
pressdo arterial (6) e a utilizagdo de inibidores da enzima
conversora da angiotensina (4) podem modificar o curso
clinico da doenga. A detecgio precoce da RD, associada
a0 tratamento correto no momento apropriado, é capaz de
prevenir ou retardar a imensa maioria da perda visual
relacionada ao DM.
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Classificagéo e diagndstico da RD:

A RD tem inicio nos capilares retinianos através do
comprometimento da barreira hemato-retiniana. As
alteragdes fundoscopicas seguem um curso progressivo,
desde RD leve, caracterizada por aumento da
permeabilidade vascular, a moderada e grave, caracterizada
por oclusdo vascular e conseqiiente proliferagao
fibrovascular (neovasos na retina e face posterior do vitreo)
e cicatrizacdo. A classificacio da RD, adotada pela
Academia Americana de Oftalmologia (29) considera a
presenga destes estagios evolutivos, conforme esta descrito
no Quadro 3. Em qualquer est4gio da RD pode ocorrer
diminuic@o importante da acuidade visual causada por
edema macular. Edema macular é definido pela presenga
de espessamento retiniano por actimulo de fluidos na regifo
da mécula e é a maior causa de diminuig¢ao da acuidade
visual, principalmente em pacientes com DM tipo 2 (23).
O edema macular é de dificil visualizagdo com o
oftalmoscépio, porém esté freqiientemente associado a
presenga de exsudatos duros, que séo dep6sitos lipidicos
amarelados bem delimitados que situam-se nos bordos do
edema retiniano.

Quadro 3. Classificacédo da Retinopatia Diabética*

Classificagao Caracteristicas Fundoscépicas

Retinopatia diabética nio proliferativa

Minima ¢ Raros microaneurismas
Leve ¢ Poucas hemorragias dispersas e microaneurismas
Moderada ¢ Moderadas hemorragias e microaneurismas, exudatos

duros e algodonosos podem estar presentes

¢ Hemorragias intra-retinianas em todos os quadrantes;

Grave ou muito grave *  Veias em rosdrio em pelo menos dois quadrantes;

* Anormalidades microvasculares intra-retinianas em
pelo menos 1 quadrante.

Retinopatia diabética proliferativa

Baixo risco *  Neovascularizagio retiniana ou do disco éptico, mas
sem atingir caracteristicas de alto risco.

Alto risco *  Neovasos no disco 6ptico maior do que 1/3 de 4rea de
disco;

¢ Hemorragia pré -retiniana ou vitrea acompanhada por
neovasos de disco 6ptico menores do que 1/3 de drea
de disco ou neovascularizagiio retiniana maior que 1/2
drea de disco.

(American Academy of Ophthalmology - www.AAO.org, 2002).

A cegueira estd associada a fase avancada da RD
representada pela RD proliferativa e suas manifestacoes:
hemorragia pré-retiniana ou vitrea, proliferacio
fibrovascular e descolamento tracional de retina, neovasos
de iris e glaucoma neovascular (23). Quanto mais grave o
estigio da RD, maior € o risco de surgimento de reducéo
grave de visdo. A incidéncia de RD proliferativa é
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aproximadamente o dobro em pacientes com DM tipo 1
quando comparados a pacientes com DM tipo 2 (30).

Idealmente a avaliagio inicial deve ser feita por
oftalmologista ou por endocrinologista experiente. Deve
ser realizada a fundoscopia direta, sempre apds dilatagio
pupilar com midritico. A angiografia fluorescefnica pode
ser utilizada para melhor identificar 4reas de nio perfusio
capilar e neovascularizagfo, para avaliar perda visual
inexplicada e orientar o tratamento do edema macular
clinicamente significativo. J4 a retinografia (fotografia
colorida da retina) tem seu papel na documentacéo e
acompanhamento da RD.

Acompanhamento:

Em pacientes com DM 1, a primeira avaliacio deve
ser realizada apds 3-5 anos do diagndstico do DM. Em geral,
sugere-se que o rastreamento da doenga retiniana ndo seria
necessario antes dos 10 anos de idade. Entretanto,
recentemente foi observado que a duragio pré-puberal do
DM parece ser importante no aparecimento da RD (31,
32). Nos pacientes com DM 2, é recomendada a pesquisa
da RD logo que seja diagnosticado o DM (31). As
avaliacdes subseqiientes devero ser realizadas anualmente
ou em intervalos menores dependendo da gravidade da
alteracio observada ou caso existam evidéncias de
progressdo (Quadro 4). Em pacientes com planos de
engravidar, recomenda-se avaliagio oftalmoldgica pré-
concepgao, ou no mais tardar, ja no 12 trimestre da gestacio.
A freqiiéncia de avaliagdes posteriores serd determinada
pelos achados oftalmolégicos do 12 trimestre. A
presenga de edema macular, de RD néo proliferativa
moderada ou grave, qualquer evidéncia de RD proliferativa
e possivel envolvimento macular sugerido por perda visual
ndo corrigida por fenda estenopéica, hemorragias ou
exsudatos duros proximos a macula constituem indicagoes
de pronto encaminhamento para oftalmologista.

Quadro 4. Frequéncia das revisdes
oftalmoldgicas de acordo com o estagio da
Retinopatia Diabética (RD)*

Anormalidades retinianas Acompanhamento

RD ausente ou RD ndo proliferativa minima Anual

Cada 6 - 12 meses

RD ndo proliferativa leve

RD nio proliferativa moderada Cada 6 - 12 meses

RD nio proliferativa grave ou muito grave Cada I - 4 meses

RD proliferativa (menos do que alto risco, alto risco, Cada 1- 4 meses
hemorragia vitrea, descolamento de retina)

Cada 2 - 4 meses

Edema macular clinicamente significativo

*(American Academy of Ophthalmology — www. AAQO.org, 2002).
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COMPLICACOES
MACROVASCULARES

A doenca cardiovascular no paciente com DM
compreende a cardiopatia isquémica, a doenga vascular
periférica e os acidentes vasculares cerebrais. Estas trés
complicagbes macrovasculares, respeitadas peculiaridades
de cada uma, tém fatores de risco e mecanismos patogénicos
comuns.

DoencaVascular Periferica

Na avaliacio de rotina da doenga vascular periférica
utilizamos o questionario sobre claudicagio intermitente
da Organizagio Mundial da Satde (questionario Rose;
33) (Anexo 1). Independente da presenga de sintomas
sugestivos de claudicacio intermitente, procede-se 0 exame
palpatério de pulsos de membros inferiores: pedioso, tibial
posterior, popliteos e femorais. Caso o questionario Rose
para presenga de claudicagfo intermitente seja positivo ou
os pulsos periféricos dos pés ndo sejam palpaveis realiza-se a
medida do indice perna/brago, para cada um dos membros
inferiores, através da pressio arterial sistélica medida com
Doppler. As medidas sio realizadas em duplicata e utiliza-
se o valor médio (34). Os valores de referéncia e condutas
adotadas dependendo do valor do indice perna-brago so:
> 0,70 = normal ou sem isquemia grave; 0,50 -0,70 =
isquemia moderada, com encaminhamento para cirurgido
vascular de acordo com quadro clinicoe < 0,50 = alterado,
com isquemia grave, encaminhar para cirurgiio vascular.

Cardiopatia lsquemica

Entre as complicagdes cronicas do DM a mais
importante é a cardiopatia isquémica pois a doenca arterial
coronariana (DAC) é a principal causa de mortalidade
em pacientes com DM. Pacientes diabéticos apresentam
um risco para evento cardiovascular 2 a 4 vezes maior do
que individuos sem DM e mais de 50% dos pacientes
morrem de DAC. Ap6s infarto do miocardio (IM) o
progndstico é pior, com uma maior incidéncia de
insuficiéncia cardiaca congestiva, edema agudo de pulmio
e choque cardiogénico. Também ap6s procedimentos de
revascularizacio a mortalidade é maior em pacientes com
DM.

Os pacientes com DM podem apresentar como
manifestagio da DAC os chamados equivalentes
anginosos, como dispnéia ao exercicio, cansago facil,
sensacio de desmaio, diaforese, sintomas digestivos como
eructacdes e néuseas, além de insuficiéncia cardfaca
congestiva, arritmias e morte sibita. Ainda, em uma
porcentagem varidvel de casos (10 a 20%) os pacientes
apresentam isquemia silenciosa ou isquemia assintomética
onde néo ha qualquer manifestagio de dor ou desconforto
precordial (35,36). A escolha de testes diagndsticos para

DAC em pacientes com DM deve levar em consideragio
estas peculiaridades.

Indicagbes de avaliagdo de cardiopatia isquémica
no paciente com DM

No Quadro 5 estdo descritas as indicagdes de
avaliagio de DAC de acordo com o consenso da
Associagio Americana de Diabetes adaptado (36-38).

Quadro 5. Indicacdes de avaliacéo de
cardiopatia isquémica no DM*

1. Sintomas tipicos ou atfpicos de angina
1. Alterages sugestivas de isquemia ou infarto no eletrocardiograma
3. Doenga oclusiva coronariana ou periférica
4. Sedentarismo, idade > 35 anos, e para iniciar programa de exercicios
5. Presenca de 2 ou mais fatores de risco listados abaixo além do DM:
a) LDL colesterol > 130 mg/dl ou HDL colesterol < 35 mg/dl ou
triglicerideos > 400 mg/d!

b) pressio arterial > 140/90 mmHg
¢) Fumo
d) Histéria familiar de CI precoce

)

¢) Nefropatia diabética (micro ou macroalbumindria)

6. Mais do que 10 anos de duracio de DM
7. Presenca de neuropatia autondmica

*Consenso da ADA, 1998. adaptado 39

Testes diagnésticos

Um dos problemas na escolha dos testes diagndsticos
para cardiopatia isquémica (CI) sdo os baixos valores
preditivos positivos em pacientes com DM relatados na
literatura. Este fato pode estar relacionado a fatores que no
DM interferem mais freqiientemente com a sensibilidade
e especificidade dos testes: hipertrofia ventricular esquerda
relacionada a hipertensdo, miocardiopatia diabética,
neuropatia autondmica, insuficiéncia renal, sindrome X
(angina microvascular) e disfuncio endotelial.

Anamnese: A padronizagio da anamnese ¢ feita
através da aplica¢do do questiondrio cardiovascular da
Organizagao Mundial da Satide (Questionério Rose, 33;
Anexo 1). Entretanto, deve ser lembrado que este
questionario ndo contempla as manifestagdes atipicas de
DAC freqiientes no DM anteriormente citadas .

Eletrocardiograma (ECG) de repouso: Este teste pode
indicar que o paciente é portador de cardiopatia isquémica,
independente de sintomas, por exemplo pela presenca de
IM antigo ou arritmia. Deve ser realizado em todo paciente
com DM, pois é um dos critérios de investigagio adicional
de DAC, e dependendo da alteragio encontrada sugere
qual a melhor avaliagio complementar.

ECG de esforco: estd indicado no paciente
assintomatico com poucos fatores de risco para cardiopatia
isquémica. E capaz de identificar a maioria dos pacientes
com oclusio da coronéria esquerda ou com doenga de
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maltiplos vasos, embora com baixa sensibilidade para
adetecgio de obstrugio de vaso tnico. O ECG de esforco
normal é um sinal de bom prognéstico. Idealmente,
medicagdes que interfiram com a freqiiéncia cardfaca
devem ser suspensas e o paciente deve atingir cerca de
85% da freqiiéncia cardiaca maxima prevista no exercicio
para que o teste possa ser considerado diagndstico. A
impossibilidade de realizar o exercicio adequadamente,
como ocorre nos pacientes portadores de amputacdes,
tlceras, deformidades e alteracdes de sensibilidade em
membros inferiores, associadas ou nio a um baixo
condicionamento fisico decorrente da idade, da presenca
de obesidade, entre outros fatores, podem contra-indicar o
teste.

Cintilografia miocéardica: E realizada com
radiofarmacos, ?°'T4lio ou #TC-sestamibi, e demonstra
uma distribuigio de fluxo heterogénea devido a baixa
perfusio coronariana durante o exercicio ou apds
vasodilatagio farmacoldgica (dipiridamol endovenoso). No
teste em repouso, pode ser demonstrada a presenga de
cicatriz miocardica (infarto do miocardio antigo) e com a
utilizacdo do *TC-sestamibi, € possivel estimar a fracio de
ejecdo. A cintilografia miocardica estd indicada naquele
paciente com um quadro tipico de angina e alteragdes no
ECG compativeis com DAC ou quando nio é possivel
realizar 0 ECG de esforgo. Tem a vantagem de localizar
especificamente e quantificar os defeitos de perfusio, que
de acordo com estudo recente realizado em pacientes com
DM sio preditivos de morte e de IAM (39). A utilizagdo
do dipiridamol, diferentemente do exercicio, teria a
vantagem de prescindir da suspensdo de medicamentos
que interferem na frequéncia cardfaca. Entretanto, foi
observado que a manuten¢io de medicamentos anti-
anginosos durante o exame reduz a sensibilidade do teste,
subestimando a presenca de doenga de multiplos vasos
(40). Por isto, desde que nio haja contra-indicacio,
recomenda-se que medicamentos anti-anginosos sejam
suspensos antes da cintilografia miocardica, com exercicio
ou com dipiridamol.

Ecocardiografia de estresse: A ultrassonografia é
realizada em repouso e imediatamente apds estresse. O
teste detecta anormalidades na mobilidade
(hipocontratilidade) na parede ventricular apds estresse
decorrente de isquemia miocardica, além de demonstrar
IM prévio e avaliar a fungio do ventriculo esquerdo. O
estresse pode ser por exercicio, preferencialmente, ou
farmacoldgico (dobutamina). Deve ser realizado por
ecocardiografista experiente e, em aproximadamente 5 —
10% dos pacientes, nio pode ser interpretado por questoes
técnicas, o que limita o seu emprego. Muitos estudos
mostram que a ecocardiografia com exercicio tem a mesma
acurécia que a cintilografia miocardica, pelo menos em
relagio a doenga de multiplos vasos. Além disto, estudos
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recentes em pacientes com DM demonstraram que o teste
é capaz de prever a ocorréncia de eventos cardfacos (morte
cardfaca e IM nio fatal) e mortalidade em geral , e neste
sentido, fornece informagdes adicionais ao ECG de esforco
(41), a presenca de fatores de risco clinicos e de disfunco
ventricular (42).

Outros testes ndo invasivos: A tomografia
computadorizada (electron bean computed tomography-
EBCT), pode ser utilizada na avaliacio de DAC para
deteccdo de calcificacbes nas corondrias,
(coronariotomografia ultra-rapida), que se relacionam
diretamente com a extensio da DAC. O teste é capaz de
prever a ocorréncia de eventos cardiovasculares também
em pacientes com DM (43,44). A utilizagdo da
coronariotomografia ultra-rdpida assim como outros
métodos utilizados para avaliar a perfusio e viabilidade do
miocardio, como a ressonancia magnética e tomografia
com emissio de positrons (“PET scan”), nio tém ainda um
papel definido na rotina da avaliacio de cardiopatia
isquémica em pacientes com DM (45).

Cineangiocoronariografia: A mortalidade associada
ao procedimento é de 0,14%, sendo cerca de 0,25% em
pacientes com mais de 60 anos. A presenga de insuficiéncia
cardfaca, doenca vascular periférica severa, hipertensio
nAo controlada, insuficiéncia renal e DM descompensado
aumentam o risco de complica¢des associadas ao exame.
Asindicacoes para realizagio de cineangiocoronariografia
sdo as mesmas utilizadas para pacientes nio diabéticos (406)
e estd indicada sempre que clinicamente for importante
definir a presenga ou a severidade DAC e n#o for possivel
fazé-lo por método nio invasivo. Deve ser salientado que
pacientes assintomaticos ou com dor tordcica atipica de
origem incerta e com evidéncia de risco cardiaco elevado
determinado por teste nio invasivo, tem justificada a
realizagio do exame (indicagio de Classe I).

Em conclusfo, no paciente com DM sintomético, a
avaliacio da DAC vai depender da severidade da
sindrome isquémica clinica, podendo o paciente ser
encaminhado diretamente para angiografia coronariana
ou ser indicado um teste nio invasivo. A Figura 1 mostra
um fluxograma para avaliagio destes pacientes. O paciente
assintomdtico que apresenta IM ou isquemia no ECG de
repouso, ou ainda ECG anormal, mas sem isquemia definida,
deve realizar cintilografia miocérdica com estresse, ou
ecocardiografia sob estresse, para avaliar a localizacdo e
extensdo de 4reas comprometidas. Se o paciente apresentar
doenga vascular periférica ou acidente vascular cerebral,
for iniciar programa vigoroso de exercicios fisicos,
apresentar alteracdes minimas do segmento ST-T no ECG
ou 2 ou mais fatores de risco cardiovascular (além do DM)
a primeira opgio é o ECG de esforgo. Se houver contra-
indicagdes ao exercicio, devera realizar cintilografia
miocérdica ou ecocardiografia com estresse farmacoldgico.
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NEUROPATIA DIABETICA

A neuropatia é uma complicacio comum, afetando
cerca da metade dos pacientes portadores de DM (47) e
estd associada com outra complicacio importante destes
pacientes que € a tlcera do pé. Gavin et al (48), observou
que a polineuropatia sensitiva distal (PSD) esta presente
em 80% dos pacientes com ulceragio do pé, ocorrendo
isoladamente em 60% dos casos e em combinacdo com
vasculopatia periférica em 20%.

A PSD € a forma mais comum de neuropatia nos
pacientes com DM, todavia existem outras formas descritas
que s@o: a neuropatia autondmica, a amiotrofia, as
mononeuropatias, a mononeurite maltipla, as neuropatias
dolorosas agudas e as paralisias por compressio (49). A
PSD além de ser mais insidiosa, torna o paciente vulneravel
para a ulceracio e/ou amputacio do pé (50). Assim sendo,
a detecgio precoce e o estabelecimento de orientacio
adequada para os individuos de risco é de importancia
fundamental.

Na investigacdo diagnostica da PSD ¢ importante
fazer o diagndstico diferencial com outras causas de
neuropatia, p.ex: hipotireoidismo descompensado,
hipovitaminose, uso de medicamentos (nitrofurantoinas,
amiodarona, metronidazole, vincristina, cisplatina, taxol),
alcoolismo, anemia perniciosa, tabes dorsalis e quadros de
compressdo radicular. Avaliagio clinica e laboratorial
adequada deve ser realizada para afastar estas condicoes.
Recentemente, no ambulatério de endocrinologia do
HCPA foi padronizado um fluxograma diagndstico (anexo
2) de facil aplicabilidade para o atendimento regular destes
pacientes com DM (51). Este fluxograma foi validado a
partir de associagio com os resultados obtidos no estudo
eletroneurofisioldgico.

A neuropatia autondmica diabética (NAD) pode
afetar qualquer 6rgio inervado pelo sistema nervoso
autdbnomo. A NAD pode permanecer assintomética e
indetectavel na auséncia de um exame clinico cuidadoso.
Os estagios tardios da NAD estdo associados com
morbidade e mortalidade aumentadas (52). Desta forma,
da mesma maneira que para a PSD, é essencial a detecgio
precoce destinada & prevencio de estigios sintomaticos
avancados desta complica¢do. No diagnéstico da NAD
sdo preconizados métodos diagndsticos confidveis,
especificos e sensiveis (53, 54). Na pratica didria é
fundamental o reconhecimento das manifestagdes clinicas
da NAD mais comuns, para que se possa identificar os
pacientes que precisam seguir uma avaliagio mais
completa. As manifestacdes clinicas da NAD estéo
resumidas a seguir:

Sistema cardiovascular: taquicardia de repouso,

hipotens#o ortostatica, arritmia maligna

e Sistema respiratério: apnéia do sono

e Trato gastro-intestinal: disfungdo motora do esofago,
gastroparesia diabética, disfungio da vesicula biliar,
enteropatia diabética (diarréia), hipomotilidade
colonica (constipagdo), disfuncdo anorretal
(incontinéncia fecal)

e Trato genito-urindrio: cistopatia diabética (disfuncéo
neurogénica vesical), impoténcia erétil e ejaculagio
retrograda em homens e lubrificagéo vaginal diminuida
em mulheres

e Termoregulacio: disfungdo motora da sudorese
(hipoidrose/anidrose distal) e da salivagio

e Sistema neuroendécrino: falha autondmica associada

com hipoglicemia- contra-regulacio defeituosa,

hipoglicemia ndo-detectada
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Anexo 1: QUESTIONARIO CABDIOVASCULAR DA ORGANIZA(;AO
MUNDIAL DA SAUDE (Questionario Rose)

A) Angina (dor no peito aos esforcos)

1. Vocé teve qualquer tipo de dor ou desconforto no
peito?
Sim (1) Nio (2). Se ndo, vé para o item C.
A partir daqui, se a resposta escolhida estiver marcada
com asterisco va direto ao item B)

2. Tem dor quando sobe escada/ lomba ou caminha
répido?
Sim (1) Nao (2) *

Nunca se apressa ou sobe degraus (3)

3. Vocé tem dor no peito quando caminha a passo normal
em nivel plano?

Sim (1) Nio (2)

4. O que vocé faz se tem a dor enquanto estd
caminhando:
para ou diminui a marcha (1)
continua caminhando igual (2) *

5. Se vocé permanece imével, o que acontece ?
a dor alivia (1) a dor nio alivia (2) *

6. Quanto tempo leva?

10 minutos ou menos (1) mais de 10 minutos (2) *
7. Pode me mostrar onde é a dor?

esterno regifo superior ou média (1)

esterno na regido inferior (2)

térax anterior esquerdo (3)

brago esquerdo (4)

outra (s) (5)

8. Vocé sente mais alguma coisa ?

Sim (1) Naio (2)

B) Possivel IAM

9. Vocé ja teve forte dor no peito por meia hora ou tempo
mais prolongado?
Sim (1) Nio (2)

C) Claudicacéo Intermitente

A partir daqui, se a resposta escolhida estiver marcada
com asterisco nenhuma outra pergunta é necessaria

10. Vocé tem dores nas pernas ao caminhar ?
Sim (1). Nao (2) *

10*) Em que perna?
Direita (1) Esquerda (2)

11. Esta dor sempre inicia quando vocé estd imével ou
sentado?

Sim (1) *  Nio (2)
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12. Em que parte da sua perna vocé sente a dor?
ador inclui a panturrilha (1)
a dor ndo inclui a panturrilha (1)
se a panturrilha nfo for mencionada perguntar: Algum
outro local mais?

sk

13. Tem dor quando sobe escada/ lomba ou caminha
rapido?
Sim (1) Nio (2) *

14. Vocé sente a dor quando caminha a passo normal em
nivel plano?
Sim (1) Nio (2)

15. A dor sempre desaparece enquanto vocé estd
caminhando?
Sim (1) *  Nao (2)

16. O que vocé faz se tem a dor enquanto esta
caminhando:
péra ou diminui a marcha (1)
continua caminhando igual (2) *

17. O que acontece com a dor se vocé permanece imével?
ador alivia (1)
a dor ndo alivia (2) *

18. Em quanto tempo?
10 minutos ou menos (1)
mais de 10 minutos (2)

INTERPRETACAO:
ANGINA PECTORIS: individuos que respondem a

todas perguntas como segue:

1. sim

2. ou 3.Sim

4. péraou diminui
5. alivia

6. 10 minutos ou menos
7. esterno (superior, inferior ou médio) OU térax
anterior E braco esquerdo

POSSIVEL INFARTO: individuos que repondem como
segue:
9. sim (1)

CLAUDICACAO INTERMITENTE: individuos que
respondem a todas perguntas como segue:

3. sim

10. sim

11. ndo

12. inclui a panturrilha

13. ou 14.sim

15. ndo

16. péara ou diminui

17. alivia

18. 10 minutos ou menos
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Anexo 2. AVALIACAO DE POLINEUROPATIA SENSITIVA DISTAL

Sintomas

Pense nas suas 2 pernas, pés, bragos ou maos e res-
ponda se vocé apresenta dor ou desconforto como:
dorméncia, queimagéo ou formigamento em repouso, nos
tltimos 6 meses.

SIM () NAO ()

Se sim, responda as seguintes perguntas:

Caracterize a dor ou desconforto:

Cansaco 1 Queimagio 2
Caimbra 1 Formigamento | 2
Dolorimento | 1 Dorméncia 2
Outros 0 Nao sei 0

Local onde mais sente a dor ou desconforto:

Pés ou solas dos pés 2 | Maos 0
Pernas 1 | Bracos 0
Calcanhares 1 | Outros 0
Especificar:

Estes sintomas acordam vocé a noite ?

SIM(1) NAO(0) NAOSEI (0 )
Quando pioram estes sintomas ?

DIA( 0) NOITE (2 )
DIAENOITE (1) NAOSEI ( 0)

Escore de sintomas de sensibilidade (somar os pontos

dos itens acima) =

Sinais

Presente (Normal) = o Ausente ou diminuido =1

Direito Esquerdo

Reflexos profundos
Aquileu
Sensibilidade vibratéria
Halux
Index
Sensibilidade térmica
Halux
Index
“Pin prick®
Halux
Index
Monofilamento
Halux
Index
Caminhar calcanhares

Escores de sinais de exame fisico (somar os pontos e
itens acima) =

Neutropatia Periférica presente se: Escore dos sintomas
de alteragdo da sensibilidade > 7 OU

Escore dos sinais de exame fisico > 3 OU Apenas dificul-
dade de deambular nos calcanhares.
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