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RESUMO

O diabetes mellitus esta associado a uma grande variedade de manifestagdes musculoesqueléticas. Muitas delas sao
subclinicas e correlacionadas com tempo de evolucdo e controle inadequado da doenga, e devem ser reconhecidas e
adequadamente tratadas, pois sua abordagem melhora a qualidade de vida desses pacientes. Nesta revisao sdo discutidas
as principais manifestacdes musculoesqueléticas encontradas em diabetes mellitus.
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INTRODUCAO

O diabetes mellitus (DM) € uma doenca metabolica cronica
com alta morbidade e mortalidade' que vem se tornando um
problema de satde publica. Em 1985, a prevaléncia mundial de
DM era de aproximadamente 30 milhdes de casos, aumentando
para 177 milhdes em 2000.> Com base nas tendéncias atuais,
mais de 360 milhdes de pessoas terdo a doenga por volta do
ano de 2030.>

O DM tipo 1 resulta de uma deficiéncia completa de in-
sulina por destrui¢dao autoimune das células f produtoras de
insulina no pancreas; ja no DM tipo 2, que € a maioria dos
casos de DM (em torno de 95%), existe resisténcia a insulina,
produgdo hepatica excessiva de glicose e metabolismo anormal
das gorduras, resultando em uma relativa deficiéncia desse
hormonio.>* A prevaléncia de DM tipo 2 € a que mais aumenta,
quando comparada com o DM tipo 1, devido ao aumento da
obesidade e a redugao de atividades fisicas a medida que os
paises se tornam mais industrializados.?

O DM éresponsavel por inimeras complicacdes vasculares
que comprometem a sobrevida dos pacientes.> Complicagdes
musculoesqueléticas também sdo encontradas e, embora menos
valorizadas que as vasculares, comprometem de maneira impor-
tante a qualidade de vida de seu portador.* Como a incidéncia

de DM e a expectativa de vida dos pacientes diabéticos aumen-
taram, observa-se um aumento da prevaléncia e importancia
clinica dessas alteragdes osteomusculares. Em diabéticos, sdo
descritas a sindrome das maos rigidas, contratura de Dupuytren,
dedos em gatilho, capsulite de ombro, periartrite calcificada
de ombro, sindrome do tinel do carpo, infarto muscular,
DISH (diffuse idiopathic skeletal hyperostosis) ¢ artropatia de
Charcot.>* Além disso, maior prevaléncia de artrites por cristal,
infecgdes, osteoporose e de osteoartrite t€m sido observadas.®
Varios autores tém procurado classificar as manifestacdes
articulares do DM,>7 o que ¢ uma tarefa dificil, uma vez que
a maioria dos mecanismos fisiopatologicos nao esta claro. Na

Tabela 1 encontra-se a classificagdo proposta por Arkkila et al.’

Tabela 1
Desordens musculoesqueléticas em diabetes mellitus®

Aumento de
incidéncia em DM

Complicagoes

S Associagao possivel
intrinsecas do DM cao p

Sindrome da Doenga de Dupuytren Osteoartrite
mobilidade Capsulite adesiva Sindrome do
articular reduzida Artropatia neuropatica tinel do carpo
Sindrome da Tenossinovite de flexores

mao rigida Artrite séptica

Infartos musculares DISH
Neuropatias diabéticas

DISH: diffuse idiopathic skeletal hyperostosis.
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SINDROME DA MOBILIDADE
ARTICULAR REDUZIDA

A sindrome da mobilidade articular reduzida (SMAR) é uma
limitacao ndo dolorosa e nao inflamatdria da mobilidade da
mao, dos pés e das grandes articula¢des.’ Multiplas anormali-
dades bioquimicas parecem estar ligadas ao seu aparecimento,
tais como o aumento da glicolizagdo ndo enzimatica de fibras
de colageno, o aumento no cross linking do colageno e a
consequente resisténcia do mesmo a digestdo enzimatica, o
aumento de hidratagdo mediada pela via da aldolase redutase
e o aumento na formacao de produtos finais de glicolizacao
avancgada (advanced glycosylation end products, ou AGEs).>®

O aumento na formagdo dos AGEs pode associar a ocor-
réncia de SMAR as complicagdes micro e macrovasculares do
DM.3* Os AGEs resultam de rearranjo de produtos de Amadori
ou produtos de glicosilacdo precoce. Eles se acumulam em
tecido, em fungao de tempo e concentragdes de glicose, e dani-
ficam proteinas extra e intracelulares. Na superficie das células
existe um receptor para AGEs (RAGEs) que ¢ um receptor
transmembrana da familia das imunoglobulinas, e que sinaliza
eventos que levam a disfuncdo celular. Estudos experimentais
mostram que ha reducdo da resposta vasodilatadora ao 6xido
nitrico, e que os AGEs diminuem a elasticidade vascular.>’

Existem dados controversos acerca da influéncia de um
componente genético no aparecimento dessa sindrome.!'*!!
Alguns autores'® encontraram que criangas diabéticas com
SMAR tinham mais parentes com o mesmo achado que crian-
¢as sem essa sindrome. Entretanto, Rosembloom et al.!' ndo
puderam confirmar tais achados ao estudar 204 individuos com
DM tipo 1 e 336 parentes de primeiro grau.

Sindrome da mao rigida ou queiroartropatia diabética
(cheiros, do grego, mao) é o nome reservado para a SMAR
que afeta essa extremidade e ¢ a sua forma mais bem estudada.
Tipicamente, inicia-se como alteracdes cutineas ao redor das
metacarpofalangianas e interfalangiana proximal do quinto
dedo e evolui de maneira a envolver todos os dedos.® Esses
pacientes tém alteracdes da pele — que fica endurecida e rigida
com aspecto céreo, semelhante ao visto em esclerodermia.
Alteragdes de pele em maos ¢ antebragos, sem alteragdes
de mobilidade articular, também podem ser encontradas.>!?
Calcificacdes artérias sdo comumente vistas nas radiografias
de maos desses pacientes.®* Exames histologicos mostram
espessamento da derme, acimulo de tecido conjuntivo na
derme reticular com aumento de crosslinking do colageno,
além de pequenas quantias de mucina.'? Devido as alteragdes
cutaneas, ¢ importante separar esses achados daqueles de
esclerodermia. Auséncia de fenomeno de Raynaud, atrofia
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da derme, telangiectasias e autoanticorpos auxiliam nessa
separacgdo.'? A frequéncia de aparecimento das alteracdes de
pele esta associada ao tempo de durag@o do diabetes, embora
também tenham sido descritas em criangas com DM de inicio
recente.!® Alteragoes capilaroscopicas do leito periungueal sdo
encontradas em pacientes diabéticos com microangiopatia.
Algas capilares espiraladas, com densidade diminuida e com
dilatagdes apicais e no ramo venoso sdo descritas.' Kuryliszyn-
Moskal et al.'* encontraram associacdo entre gravidade das
alteragdes morfologicas periungueais e tempo de doenga,
controle metabdlico e envolvimento sistémico.

A prevaléncia da sindrome da mao rigida varia entre 38%—
58% em pacientes com DM tipo 1 e entre 45%—76% naqueles
com DM tipo 2.%!316 Os pacientes podem ser assintomaticos
ou apresentar queixas de dor, que se exacerba com o uso da
extremidade, ou, ainda, parestesias.?

O diagnostico ¢ feito com base nos achados caracteristicos
e exame fisico. A incapacidade de opor uma méo espalmada
a outra com os punhos em dorsiflexdo ¢ conhecido como si-
nal da prece (Figura 1).> Uma maneira alternativa de testar a

Figura 1
Sinal da prece.
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mobilidade articular reduzida é com o chamado sinal do tampo
da mesa, no qual a mao espalmada ¢ colocada de encontro
ao tampo da mesa com os dedos afastados um do outro. Em
casos positivos, os dedos e a palma da mao ndo conseguem
fazer contato com a superficie plana.? A redug¢do da mobilidade
passiva ¢ confirmada pela perda da extensdo das interfalan-
gianas proximais e metacarpofalangianas (menor que 180° e
60°, respectivamente).’

Pacientes com sindrome de limitagao articular do DM tém
maior prevaléncia de retinopatia diabética e de nefropatia,
sejam eles portadores de DM tipo 1 ou tipo 2.}

Acredita-se que a SMAR seja influenciada por um controle
pobre da glicemia, embora os achados de associagdo entre
essa complicacdo musculoesquelética e controle glicémico, ou
mesmo niveis de HbA
sempre bom ter em mente que glicemia e HbA  ndo refletem
periodos passados de hiperglicemia, que pode existir anos antes
do diagnostico de um DM tipo 2.

O tratamento recomendado ¢ fisioterapéutico € com drogas
anti-inflamatdrias ndo hormonais.>* Todavia, antes de se pres-
crever tais drogas é bom lembrar da associa¢do dessa sindrome
com nefropatia diabética, no sentido de evitar seus efeitos
colaterais indesejados. No caso de envolvimento cutaneo, o
unico tratamento proposto € o controle glicémico.®

sejam controversos.>>!'>!” Todavia, é

CONTRATURA DE DUPUYTREN

A contratura de Dupuytren (CD) ¢é caracterizada por espes-
samento da fascia palmar, forma¢ao de noédulos palmares ¢
digitais, espessamento e aderéncia da pele, formacdo de uma
faixa pré-tendinosa e contratura em flexao dos dedos.** Afeta
de 16%-32% dos pacientes,>*'*!” sendo mais comum em
individuos idosos e com maior tempo de DM.*"?

Existem algumas peculiaridades na CD do paciente dia-
bético. A primeira ¢ a de que tende a envolver mais o terceiro
e quarto dedos, em vez de quarto e quinto, como ¢ tipico dos
casos associados a outras etiologias (Figura 2).1%%° A segunda é
que, diferente dos outros casos de CD que afetam preferencial-
mente o género masculino, na DM existe maior prevaléncia de
mulheres, embora a gravidade dessa manifestacdo ainda seja
maior em homens.*!*2

Do ponto de vista histologico, encontra-se uma matriz densa
de colageno contendo fibroblastos alinhados longitudinalmente,
de acordo com as linhas de for¢a. Os ndédulos contém miofi-
broblastos e feixes de coldgeno; os vasos sanguineos locais
estdo estreitados.?! Existe maior teor de glicosaminoglicanos,
¢ o colageno local tem propor¢do maior de fibras tipo 3 em
relagdo ao tipo 1.2!
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Figura 2

Contratura de Dupuytren em paciente com diabetes mellitus.
Observar o envolvimento predominante de terceiro e quarto
dedos.

Uma teoria para explicar seu aparecimento ¢ a de que a CD
resulta da ocorréncia de hipdxia local seguida de liberagao de
radicais livres, os quais afetam a fungdo dos fibroblastos que
produzirdo as fibras de coldgeno alteradas.

O tratamento tem sido com infiltra¢des intralesionais de
corticoide, cirurgia e fisioterapia.’ Recentemente, a injegao de
colagenase de Clostridium histolyticum tem sido apregoada
como forma alternativa de tratamento ndo cirurgico. Em um es-
tudo? com 308 pacientes, dos quais 6,5% eram diabéticos, houve
melhora da contratura em flexdo e da amplitude de mobilidade
das articulagdes dos dedos com trés ou mais inje¢des de cola-
genase. Nesse estudo, dois pacientes tiveram ruptura de tenddo

e um desenvolveu um quadro de distrofia simpatico reflexa.

DEDO EM GATILHO OU TENOSSINOVITE
ESTENOSANTE DOS FLEXORES DOS DEDOS

A tenossinovite dos flexores dos dedos apresenta-se tipicamen-
te com um travamento do dedo em flexdo, extensdao ou ambos,
e envolve mais comumente o polegar, o dedo médio e/ou o
anular.’® Aparece pela formagdo de uma fibrose, com espes-
samento do tenddo, quando o mesmo passa através da polia
ou de uma proeminéncia 6ssea, restringindo seu movimento
dentro da bainha. Um aumento de volume distal ao ponto de
constri¢do ocasiona dor e dificuldade em flexdo e extensdo
daquele digito, que pode ficar bloqueado.’

A prevaléncia de dedo em gatilho nos pacientes com DM
vai de 5%-36% naqueles com DM tipo 1 e tipo 2 contra 2%
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na populagdo em geral,??* ¢ seu aparecimento esta associado
a doenca de maior durac¢do.’® Comparados a pacientes nao
diabéticos, os individuos com DM tém uma tendéncia para
desenvolver envolvimento de multiplos dedos simultanea-
mente.'”? Segundo Koh et al., o envolvimento de trés ou
mais dedos ¢ altamente sugestivo de associagdo com DM, e
deve-se proceder a procura dessa doenca caso o diagnostico
ainda ndo tenha sido feito.

O tratamento ¢ feito com modificacdo das atividades, uso
de anti-inflamatorios ndo hormonais, uso de talas, infiltragoes
e, em casos mais graves, cirurgia.*’

SINDROME DO TUNEL DO CARPO

A sindrome do tiinel do carpo (STC) ¢ causada por compressao
do nervo mediano ao nivel do ligamento transverso do carpo.
Caracteriza-se por dor e parestesias no territorio que vai do
polegar até a por¢ao média do quarto dedo, com piora noturna
e que pode irradiar-se para o antebrago.>?” Em casos avangados,
pode ocorrer atrofia da musculatura tenar e perda da forca de
apreensdo? (Figura 3). O diagnostico clinico € feito com au-
xilio dos testes de Tinel e de Phalen.”’” Em casos duvidosos, a
realizacdo de estudos eletrofisioldgicos pode ser ttil.?

A prevaléncia de STC em pacientes com DM vai de
11%-25% e ¢ mais comum em mulheres'®?’ e em pacientes
com polineuropatia.*® De maneira reversa, o DM é encontrado
em 5%—-8% dos individuos com STC.***! Todavia, existem
autores que acreditam que o real fator predisponente a STC ¢ a
obesidade, comum em pacientes com DM tipo 2.3> Um estudo
feito com 791 pacientes com STC encaminhados para estudos

Figura 3
Sindrome do tinel do carpo de longa duragdo com atrofia de
musculatura ténar.
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eletrofisiologicos®® mostrou que diagndstico de DM, género
feminino, obesidade e idade entre 41-60 anos eram fatores
de risco para STC, mas quando os dados eram estratificados
por indice de massa corporal dos pacientes, deixava de existir
a associagdo com DM.

O manejo dessa entidade tem como base o uso de talas e
de analgésicos. Infiltracdes com corticoides podem ser feitas,
embora seu efeito seja temporario e a resposta de pacientes
com DM seja mais pobre.***¢ Cirurgia de liberagdo pode ser
necessaria, com frequéncia 4—14 vezes maior em diabéticos que
na populac¢do em geral.*® O grau de recuperacdo pos-cirurgica
desses pacientes ¢ pior. Essa resposta pouco favoravel se deve
ao fato de que na DM ha perda da capacidade regenerativa dos
nervos periféricos por microangiopatia, disfungdo macrofagica,
disfun¢ao das células de Schwann e diminui¢ao na expressao
de fatores neurotroficos e seus receptores.?®’

TENDINITES CALCIFICADAS E
CAPSULITE ADESIVA DO OMBRO

No DM, o envolvimento do ombro tem sido descrito como a
mais incapacitante das manifestagdes musculoesqueléticas.®

A capsulite adesiva do ombro (também conhecida como
ombro congelado) apresenta-se como uma restri¢do quase
completa a mobilidade passiva e ativa da articulagdo, principal-
mente para aducdo e rotacdo externa.’ Essa entidade instala-se
de maneira progressiva e dolorosa levando a contratura da
capsula articular, a qual se adere a cabega do imero, reduzindo
assim o volume da articula¢@o.’ Histologicamente a capsula
mostra proliferagao de fibroblastos e transformacédo de alguns
em miofibroblastos, que produzem coldgeno tipos 1 e 3 em
excesso. Esses achados sdo similares aos encontrados na CD.>*
A dor aparece inicialmente a noite e tem inicio gradual.’ Sua
historia natural pode ser dividida em trés fases: (a) dor; (b)
rigidez; (¢) recuperagao.’

A prevaléncia de capsulite adesiva do ombro € cinco vezes
maior na populacdo diabética que na populagdo em geral, apa-
recendo em 10%-29% desses individuos.*#**! Aparece tanto
na DM tipo 1 como do tipo 2; ¢ mais comum em pessoas mais
idosas e pode ser bilateral.’

Pal et al.* criaram critérios para diagnostico da capsulite
adesiva que incluem dor no ombro por pelo menos um més,
incapacidade em se deitar sobre essa articulagdo e restri¢ao da
mobilidade ativa e passiva em pelo menos trés planos.

Alguns pesquisadores tém encontrado que pacientes com
ombro congelado tém maior prevaléncia de infarto do miocar-
dio (naqueles com DM tipo 1) e neuropatia autondmica (em
pacientes com DM tipos 1 € 2).3
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O tratamento ¢ feito com analgésicos, infiltragdes com
corticoides e fisioterapia. A maioria dos pacientes retorna a
fungdo normal.’ Na fase adesiva, tratamento de liberagdo da
capsula pode ser realizado. Essa liberacdo pode ser feita por
manipulagdo sob anestesia ou cirurgia.’® A liberagdo cirtirgi-
ca ¢ preferencialmente realizada por meio de artroscopia em
lugar da cirurgia aberta, ja que a primeira reduz o periodo de
recuperacdo pos-operatoria.>#

As tendinites calcificadas resultam principalmente do dep6-
sito de hidroxiapatita em areas periarticulares como o manguito
rotador.*¢ S0 mais comuns em DM tipo 2 e podem coexistir
com capsulite adesiva do ombro. Um estudo caso-controle com
radiografias de ombros mostrou que calcificacdes estavam pre-
sentes em 31,8% dos pacientes com DM contra 10% daqueles
sem DM.* Muitos dos pacientes com DM e calcificagdes eram
assintomaticos.’

INFARTOS MUSCULARES

Essa ¢ uma complicacdo relativamente rara, mais encontrada
em pacientes com DM tipo 1 e doenga acima de 15 anos.?

Clinicamente, apresenta-se como edema ¢ dor muscular
de inicio agudo.> Massa palpavel é detectada em 34%-44%
dos casos.** Os musculos da coxa estdo envolvidos em cerca
de 80% dos casos, porém mais de um ponto de infarto pode
aparecer simultaneamente.®

O diagndstico ¢ feito com base na histdria e por exames
de imagem, principalmente a ressonancia magnética. Enzimas
musculares como CPK mostram um aumento discreto.* Na
ressonancia magnética ¢ encontrado um edema isointenso em
T1 e hiperintenso em T2 em regido de musculos, com edema
subcutaneo e subfascial. Em geral, o uso do gadolinio ndo ¢
necessario, mas optando-se por seu uso, demonstrara uma area
nao captante circundada por outra de aumento de captacdo
de contraste.* A biopsia mostra necrose de fibra muscular,
edema, fagocitose de fibras necroticas, tecido de granulagdo
e deposicdo de colageno. Lesdes mais antigas podem mostrar
regeneracao de fibras musculares, substitui¢do por tecido
fibroso e infiltrado mononuclear.*

Como a maioria dos pacientes com infarto muscular sofre
de retinopatia, neuropatia e nefropatia diabéticas, acredita-se
que esses diagnosticos estejam associados a isquemia local.
Estados de hipercoagulabilidade com alteragdes no sistema
fibrindlise-coagulagdo e disfuncdo endotelial também tém
sido propostos como mecanismos patogénicos em potencial.*’
Outra hipdtese seria a de que anticorpos antifosfolipides
contribuissem para sua ocorréncia, mas isso ndo pode ser
provado.*
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O infarto muscular resolve espontaneamente em semanas
ou meses, mas em metade dos pacientes ha episodios recor-
rentes. O tratamento ¢ feito com repouso e analgesia.’

DISH (DIFFUSE IDIOPATHIC
SKELETAL HYPEROSTOSIS)

Também conhecida como doenca de Forestier ou hiperostose
anquilosante, ¢ uma condicao caracterizada pela ossificagdo
dos pontos de éntese.* O envolvimento dos ligamentos
espinhais formando pontes de ostedfitos confluentes entre
as vértebras ¢ conhecido como o aspecto mais marcante
dessa doenga, que também pode ter énteses periféricas
envolvidas.®

A definicdo de DISH foi criada por Resnick et al.,*
e requer o envolvimento de quatro segmentos vertebrais
contiguos com preservagdo dos espacos discais ¢ auséncia
de envolvimento apofisario degenerativo e de alteragdes
inflamatorias de sacroiliacas. Mais tarde, essa no¢do foi
modificada por Utsinger®' para incluir o envolvimento
periférico. Esse ultimo autor propds que o envolvimento
continuo anterolateral de duas ou mais vértebras mais uma
entesopatia periférica simétrica davam suporte ao diagnos-
tico de DISH provavel.

O DISH afeta principalmente a coluna toracica, mas a
coluna lombar e a cervical também podem estar envolvidas.*
E mais comum em pacientes com DM tipo 2 ¢ em obesos.>
No DM tipo 2, o DISH tem prevaléncia de 13%—40%.%5>%
Todavia, ha autores que contestam essa associagdo ao DM,
creditando-a a obesidade.”>*

Sua fisiopatologia é desconhecida. Alguns autores acre-
ditam que a hiperinsulinemia ¢ a ligacdo entre DM, DISH
e obesidade. Os niveis do horménio do crescimento (GH)
e de IGF1 (insulin like growth factor 1) estdo aumentados
em pacientes com DISH e podem facilitar a ossificacdo de
tecidos moles por estimular a proliferagdo ¢ a fung¢do dos
osteoblastos.>* Niveis séricos da proteina de matriz Gla,
que inibe a formagao 6ssea, estdo paradoxalmente mais altos
que em controles.*

Clinicamente, o paciente pode ser assintomatico ou
apresentar dor no local afetado, rigidez de coluna, disfagia e
odinofagia, se houver envolvimento cervical com grandes oste-
6fitos.*! Queixas neuroldgicas podem resultar de compressdo
de medula espinal pela ossificagdo do ligamento longitudinal
posterior.* Dor periférica pode resultar de envolvimento ente-
sopatico periférico.*

O diagndstico ¢ feito por exames radiologicos, ¢ o trata-

mento ¢ realizado com analgésicos e exercicios terapéuticos.’
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ARTICULACAO DE CHARCOT

A artropatia de Charcot, ou artropatia neuropatica diabética,
resulta de uma provavel combinacdo de fatores mecanicos e
vasculares secundarios a neuropatia diabética.*® Postula-se que
a falta de propriocepg¢do causa frouxidao ligamentar, instabi-
lidade articular e lesdo articular aos pequenos traumas. Outra
ideia ¢ a de que a neuropatia autonomica acarrete alteracdes
vasomotoras com formacao de shunts arteriovenosos e redugao
de fluxo sanguineo efetivo para pele e 0ssos, a despeito de boa
amplitude dos pulsos periféricos.”” Uma terceira hipdtese ¢ a
de uma resposta inflamatoria exagerada a traumas, mediada
por citocinas pro-inflamatorias.*®

A despeito do que cause o inicio do problema, existe uma
fase inicial que ¢ reabsortiva a qual se segue uma fase de re-
paracao ou fase hipertrofica.”

As articulagdes mais afetadas sdo as tarsais e as tarsometa-
tarsianas, seguidas pelas do metatarso-falangianas e tornozelos.*

Figura 4
Articulacao de Charcot.
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As manifestacdes clinicas sdo varidveis. O paciente pode
apresentar-se com inicio subito de eritema e edema unilateral
no pé ou tornozelo. Ataques recorrentes podem seguir-se e,
com o tempo, o individuo desenvolve artropatia cronica que
se caracteriza por colapso do arco plantar e aparecimento de
proeminéncias 0sseas.* Pode haver complicagdes com tilceras
que facilmente infectam. Em 20% dos casos ¢ bilateral.®® A
artropatia ndo ¢ dolorosa ou cursa com dor desproporcional-
mente menor ao esperado. O diagnostico diferencial com a
artrite séptica ¢ mandatorio.

O diagnostico € feito por exames de imagem que mostram,
em um estagio inicial, apenas osteopenia, diminuig¢do de espago
articular e edema de partes moles. Com a evolugao aparecem
areas de osteolise, com reabsorcao de falanges e reabsorcao
das cabegas dos metatarsianos. Luxagdes, fragmentacgdo 6ssea,
esclerose e neoformagao dssea podem ser vistos em estagios
finais.’**° Ressonancia magnética com contraste pode ser ne-
cessaria para afastar osteomielite associada®! (Figuras 4 ¢ 5).

O tratamento ¢ feito evitando-se peso na articulag@o afe-
tada, com uso de sapatos adequados, e orteses para o pé. Uso
de bisfosfonatos (alendronato e pamidronato) pode ser ttil.®>%
Calcitonina tem sido usada em pacientes com insuficiéncia re-
nal que ndo podem receber bisfosfonatos, mas seus beneficios
ainda ndo foram provados.*

Figura 5
Articulacao de Charcot.
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OUTRAS DOENCAS

Outras doengas musculoesqueléticas possivelmente associadas
ao DM séo osteoporose, osteoartrite e artrite por cristais.®

A associa¢do de DM com osteoporose é controversa.®’
Pacientes com DM tém metabolismo dsseo baixo, com reducio
de formagdo 6ssea e, em menor grau, diminui¢ao da reabsorgao.
O mecanismo ¢ provavelmente multifatorial e inclui, no DM
tipo 1, niveis baixos de insulina e IGF 1 que inibem a atuagdo
do osteoblasto. No DM tipos 1 e 2 o acimulo dos AGEs esta
associado a diminuicdo de formagdo Ossea. A massa Ossea
estd diminuida no DM tipo | e aumentada no DM tipo 2, mas
o risco de fraturas estd aumentado nas duas formas de DM.%

A obesidade pode ser um fator comum ao DM e a osteoar-
trite. Embora existam alguns estudos tentando implicar AGEs
na degeneracdo da cartilagem, ndo existe evidéncia clara que
possa implicar DM em osteoartrite prematura.®¢’

Hiperuricemia e consequente gota podem ser encontra-
das em DM tipo 2 fazendo parte da sindrome metabdlica.
Insuficiéncia renal, uma complicagdo comum em DM, também
predispde a artrite por cristal.® Ja a associagdo de DM com
doenga por depdsito de pirofosfato de calcio, embora sugerida,
permanece por ser provada.®

SOBRE O USO DE INFILTRACAO COM
CORTICOIDES EM PACIENTES DIABETICOS

Os efeitos do uso sistémico dos corticoides sobre o metabolis-
mo da glicose sdo bem conhecidos. Ja nos casos de injegdes
intra-articulares, eles sdo menos estudados. Sempre existe a
preocupagdo de que sua absorcao leve a efeitos sistémicos.
Trés estudos, dois usando infiltragdes epidurais®®™ e outro
com infiltragdo para dedo em gatilho,”” demonstraram haver
um aumento temporario dos niveis de glicemia, que retornou
ao nivel basal em 2-5 dias. Outro estudo’ com infiltragdes em
ombro ndo demonstrou essa elevagao.

CONCLUSAO

O DM esta associado a varias manifestagdes musculoesquelé-
ticas. Essas associagdes t€m base principalmente em estudos
epidemiologicos, uma vez que os mecanismos fisiopatologicos
nao estdo completamente esclarecidos. Envolvimento de mem-
bros superiores (mio ¢ ombro) ¢ o mais comum. A identifica-
¢do e tratamento dessas lesoes sdo importantes em relagdo a
melhoria da qualidade de vida dos pacientes. Por outro lado, o
conhecimento dessas associa¢des pode permitir o diagnostico
de DM em pacientes ainda ndo reconhecidos como tal, e assim
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levar a institui¢do de terapéutica apropriada que ira prevenir o
desenvolvimento das complicagdes diabéticas.
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