
Universidade Federal de São Carlos 
 CENTRO DE CIÊNCIAS BIOLÓGICAS E DA SAÚDE 

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM FISIOTERAPIA 

 

 
 

 
 

DISSERTAÇÃO DE MESTRADO 

 
 

 
 
 

 
Redução do torque concêntrico e isométrico de joelho e tornozelo em indivíduos diabéticos não é 

dependente da presença de polineuropatia  

 

 
 

 
 
 

 
 

Jean de Paula Ferreira 

 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

São Carlos 
 

2016



 

 

2 

 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SÃO CARLOS 

CENTRO DE CIÊNCIAS BIOLÓGICAS E DASAÚDE 

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM FISIOTERAPIA 

 
 
 

 
 

 
Redução do torque concêntrico e isométrico de joelho e tornozelo em indivíduos diabéticos não é 

dependente da presença de polineuropatia 

 
 

 
 
 

Jean de Paula Ferreira 

 

 

Dissertação apresentada ao Programa de Pós-
Graduação em Fisioterapia da Universidade Federal de 

São Carlos, como requisito parcial para obtenção de 
titulo de Mestre em Fisioterapia. 

 

 

 

 

Orientadora: Profa. Dra. Tania de Fátima Salvini 

Coorientadoras: Profa. Dra. Ângela Merice Oliveira Leal 

     Profa. Dra. Cristina Dallemole Sartor 

Apoio Financeiro: CAPES 

 
 

 

 
 

 
 
 

 
 

 
São Carlos 

 

2016 



Ficha catalográfica elaborada pelo DePT da Biblioteca Comunitária UFSCar 
 Processamento Técnico 

com os dados fornecidos pelo(a) autor(a)

F383r
Ferreira, Jean de Paula
   Redução do torque concêntrico e isométrico de
joelho e tornozelo em indivíduos diabéticos não é
dependente da presença de polineuropatia / Jean de
Paula Ferreira. -- São Carlos : UFSCar, 2016.
   46 p.

   Dissertação (Mestrado) -- Universidade Federal de
São Carlos, 2016.

   1. Força muscular. 2. Diabetes tipo 2. 3.
Neuropatia diabética. 4. Contração excêntrica. 5.
Contração concêntrica. I. Título.



 

 

4 

 



 

 

5 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dedico essa dissertação a minha família, em especial aos meus avós que me ensinaram a lutar pelos meus 

sonhos e me mostraram que com humildade boa vontade, nós sempre chegaremos lá. 



 

 

6 

 

Agradecimentos 

 

Com certeza, essa é a parte da minha dissertação que dá sentido a conclusão dessa etapa da minha vida, 

pois sem a graças de Deus e o apoio de muitas pessoas, eu certamente não teria chegado até aqui. 

A minha irmã Daniela, que esteve ao meu lado durante os mais fortes desafios que enfrentei. Dani, era pra 

eu cuidar de vocês, e quando dei por mim, era você que estava ali me amparando diante de minhas 

fraquezas e mostrando que eu precisava acreditar. Obrigado por tudo, te amo! 

Aos meus pais, mas em especial a minha mãe Elizangela que se esforçou muito para que tivéssemos 

dignidade e melhores condições de vida. Mãe, eu sei que você se sacrificou muitas vezes para que 

tivéssemos acesso a coisas simples e básicas, sua luta me inspirou a valorizar a minha realidade e nunca 

decepcionar quem me desse uma oportunidade. Obrigado! 

Agradeço a toda minha família (tios, primos) que nunca entenderam direito o que eu estou fazendo aqui, 

mas sempre me reencontraram com muitas saudades, recebendo a mim e meus amigos com muito respeito 

e consideração. 

A minha orientadora Profa. Tania, que foi excelente em todos os momentos e me deu a oportunidade de 

realizar esse sonho. Tania, você é uma grande pessoa, foi um grande prazer aprender com você, guardarei 

todos os conselhos e exemplos. 

A minha coorientadora Profa. Angela, que me ensinou quase tudo que sei de Diabetes e sempre esteve de 

portas abertas para discutir qualquer assunto, me ajudando a entender melhor essa doença. A coorientadora 

Profa. Cristina, que muito contribuiu para este trabalho e me treinou para avaliar a neuropatia diabética e 

sempre esteve de prontidão para me ajudar no que fosse necessário. 

A Profa. Tatiana Sato que me ajudou a compreender ativamente toda estatística do meu projeto e 

contribuiu com muitas dicas sobre a apresentação dos resultados e os cuidados metodológicos necessários 

para melhorar a qualidade da evidência que eu pretendia produzir.  

A Profa. Isabel Sacco pelas contribuições ao projeto e ao artigo científico. 

Ao Prof. Fernando (Zé), agradeço por todos os ensinamentos, pois você se dedicou muito para que eu 

aprendesse todos os passos do teste de Elisa, se preocupando sempre com minha formação e não só com a 

realização dos testes. 

Agora, as minhas colegas de laboratório, Mariana Avila e Cristiane Lanatovithz, vocês não estão mais 

no laboratório, mas agradeço imensamente o carinho que tiveram comigo quando cheguei aqui e 

principalmente a tudo que me ensinaram sobre o uso do Biodex. 

A Profa. Paula Camargo, que foi uma grande professora e amiga, ajudando na resolução de muitos 

problemas e sempre me sugeriu coisas muito importantes para minha formação. 



 

 

7 

 

As minhas amigas de laboratório Ivana e Maíra que sempre estão prontas pra discutir qualquer assunto e 

dividem comigo suas dúvidas e experiências. O laboratório é muito mais organizado e divertido quando 

estamos unidos, um abraço! 

Aos meus colegas de laboratório Paula, Ari, Flávio, Lucas, Cris Arrais , Milena e Marcelo obrigado por 

toda amizade e companhia nessa jornada. 

Ao médico da UBS Paulo e a endocrinologista Maria Alba que contribuíram para este projeto 

encaminhando seus pacientes e foram muito atenciosos quando fui visitá-los para falar da pesquisa. 

Aos alunos de IC que coorientei Jonathan e Alice, vocês contribuíram para a realização deste estudo e 

para minha formação como docente, foi um grande prazer estar com vocês, pois quando eu os ensinava, eu 

estava aprendendo também. 

Enfim, a todos os amigos que fiz na UFSCar e na cidade de São Carlos, não irei listar todos aqui, pois são 

muitos, mas lembrarei de todos vocês com muito carinho. 

Agradeço também a banca por aceitar o convite. Obrigado Profa. Liliam que se prontificou a estar aqui 

compondo a minha banca e contribuindo. Obrigado também ao Prof. Fábio Serrão, que tem contribuiu 

com o meu trabalho, desde que foi banca de qualificação do meu projeto e novamente aceitou o nosso 

convite para estar aqui. 



 

 

8 

 

Resumo 

Contextualização: A Diabetes Mellitus (DM) se tornou uma doença epidêmica em todo mundo, e também 
está associada a altos índices de morbidade e mortalidade. Cerca de 90% dos casos são de DM do tipo 2, 
que desenvolve por meio de mecanismos inflamatórios que levam à resistência à insulina e 

consecutivamente à hiperglicemia sanguínea. Acredita-se que em estágios avançados a DM2 cause 
disfunções musculoesqueléticas, que podem estar relacionadas às alterações inflamatórias e metabólicas 

dessa doença ou à polineuropatia diabética (PND). Alguns estudos já identificaram alterações 
musculoesqueléticas em diabéticos. No entanto, ainda não está claro, se a polineuropatia acomete o sistema 
musculoesquelético, na mesma proporção que o sistema sensorial é acometido. Também não se observa na 

literatura, estudos que tenham analisado o torque de DM2, considerando outros fatores que podem 
influenciar a produção de torque e estudos que tenham analisado o torque nos três tipos de contrações 
(concêntrica, excêntrica e isométrica). 

Objetivo: O objetivo do presente estudo foi analisar o torque nas contrações concêntrica, excêntrica e 

isométrica em indivíduos com DM2, com e sem polineuropatia, comparados a um grupo controle sem DM. 
Métodos: Foram analisados três grupos de homens adultos (total 92), similares na distribuição de sexo, 
idade e características antropométricas: Controles não diabéticos (n=33); DM2 (n=31); PND (n=28). A 

PND foi avaliada por meio de um modelo Fuzzy. O pico de torque nas contrações concêntrica, excêntrica e 
isométrica foi avaliado com um dinamômetro isocinético de cadeira durante a flexão e extensão do joelho e 

dorsiflexão e flexão plantar do tornozelo. As diferenças entre os grupos foram calculadas com ANOVA 
one way, para as variáveis paramétricas de joelho (α of 5%) e Mann Whitney e Willcoxon para dados não 
paramétricos das variáveis do tornozelo (α ajustado de 1.6%). O tamanho de efeito foi calculado usando 

Hedges’ g. 
 

Resultados: Independente da polineuropatia, ambos os grupos diabéticos apresentaram menor torque 
concêntrico e isométrico de joelho e tornozelo, comparados aos Controles, mas sem diferença entre si. Para 
o torque excêntrico não houve diferença entre os três grupos em todos os movimentos e articulações 

avaliadas. 

Conclusão: A diminuição do torque concêntrico e isométrico em DM2 ocorre mesmo antes da instalação 
da PND, em tornozelo e joelho, enquanto o torque excêntrico permanece preservado nesses movimentos 
em diabéticos, independentemente da PND. Observa-se acometimento proximal e distal, com tamanhos de 

efeito maiores para os movimentos do joelho. 

Palavras-chave: Força muscular; diabetes tipo 2; neuropatia diabética; contração excêntrica; contração 

concêntrica; contração isométrica. 
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Abstract 

Contextualization: The Diabetes Mellitus (DM) is an epidemic disease in the world and stay associated 
with right index of morbidity and mortality and about 90% of cases of DM are type 2 (DM2). DM2 

develop by inflammatory mechanisms carrying the insulin resistance and consecutively blond 
hyperglycemia. Believes that in chronic stages the diabetes causes musculoskeletal dysfunctions can be 
related to inflammatory and metabolic alterations of the DM2 or with diabetic polyneuropathy.  Some 

studies identified the musculoskeletal alteration in diabetic subjects.  However not is clearly if the 
polyneuropathy cause muscle alteration proportionality sensitive alterations. Also weren’t  observed studies 

that analyzed the torque in subjects  with DM2, considering others factors that could influence the muscle 
torque production and also not were observed studies analyzing the torque in diabetic subjects during 
different types of contractions (concentric, eccentric and isometric).     

Objectives: The aim of the present study were analyze the torque at concentric eccentric and isometric 

muscle contractions in diabetic subject with and without polyneuropathy comparing with a control groups.   

 

Methods: The peak torques of flexion and extension were acquired using an isokinetic dynamometer, in 

sitting position. During concentric and eccentric contractions, the joint speed was set at 60°/s. Five 
maximal voluntary contractions were acquired for concentric and eccentric and 2 for isometric, with a rest 

interval of 1.5 minutes. The sequence of the tests was randomized and verbal and visual feedback were 
standardized and delivered to all subjects by the same person. Three groups of adult males were selected 
for this study (1) Control group (healthy non-diabetic patients, n=33), (2) Diabetic group (patients with 

diabetes mellitus without polyneuropathy, n=31), (3) Neuropathic group (patients with diabetic 
polyneuropathy, n=28). The Neuropathic group was defined according to a fuzzy model of signs and 

symptoms. Differences between groups were calculated with one way ANOVA for parametric knee 
variables (α of 5%) and Mann Whitney and Willcoxon for non-parametric ankle variables (adjusted α of 
1.6%). To describe effect sizes, Hedges’ g was calculated. 

 

Results:  Irrespective of polyneuropathy, both diabetic groups presented lower peak torques of knee and 

ankle, both for isometric contraction and for concentric flexion and extension. Other factors beside the 
polyneuropathy and early in the diabetes onset, may be influencing in the muscle strength production. The 

eccentric contraction was not different between any groups. 

 

Key-words: muscle strength; type 2 diabetes; diabetic neuropathies; eccentric contraction; concentric 

contraction; isometric contraction. 
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CONTEXTUALIZAÇÃO 

 

A diabetes mellitus (DM) é uma doença metabólica crônica e que está associada a altos índices de 

morbidade e mortalidade 1. Considera-se diabético, o indivíduo que apresentar glicemia sanguínea > 

126mg/dl (teste de glicemia em jejum), > 200mg/dl (pós-prandial) e > 6.1% (hemoglobina glicada HbA1c) 

2.  

As duas principais formas dessa doença são a DM tipo 1 e tipo 2 3. A DM tipo 1 ocorre 

predominantemente em jovens, sendo caracterizada pela destruição auto imune das células β pancreáticas, 

que resulta na deficiência da produção de insulina 4; 5. A DM tipo 2 (DM2) é comum em indivíduos adultos 

sedentários, com sobrepeso e que se alimentam de dieta hipercalórica 6; 5. Sua principal característica é a 

resistência à insulina, contudo, em indivíduos crônicos, a DM2 está associada à destruição parcial das 

células β pancreáticas 6.  

A resistência à insulina decorre de um mecanismo inflamatório, relacionado à obesidade e que 

ainda não foi totalmente esclarecido. O aumento de tecido adiposo visceral estimula a produção de fatores 

inflamatórios séricos, fazendo com que esses fatores acometa principalmente o tecido muscular que inativa 

a via de sinalização da insulina em diversos níveis 6. Quando a resistência à insulina se instala no músculo 

esquelético, esse tecido passa a captar e consumir menos glicose, levando a um acúmulo de glicose na 

corrente sanguínea, o que caracteriza a DM2 7. Nesse mecanismo de instalação da resistência à insulina, as 

citocinas pró-inflamatórias, especialmente o TNF-α e IFN-γ, ativam seu respectivo receptor 

transmembranico, que intracelularmente estimula a transcrição de proteínas inflamatórias 8; 9. Essas 

proteínas inflamatórias se formam no sarcoplasma e passam a inibir a fosforilação do substrato 1 receptor 

de insulina (IRS-1), complexo proteína inibitória kappa β e fator nuclear kappa β (IkB/NF-KB), 

comprometendo assim, a sinalização insulínica na via da glicose 6 fosfato, impedindo que a proteína 

quinase B (AKT) ative o transportador de glicose tipo4 (GLUT4), que em condições normais, transporta a 
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glicose do meio interno para o interior das células 8; 10. Contudo, os mecanismos da DM2 ainda continuam 

sendo muito estudados. 

A DM alcançou índices epidêmicos em todo mundo, sendo que de 90% a 95% dos casos, são de 

DM2 11. O Brasil é o 6º país com maior número de diabéticos por território e 4º com maior número de 

casos no mundo, onde a faixa etária mais acometida está entre 40 e 59 anos 12). 

Estudos de prevalência no Brasil mostraram que diabéticos tratados no Sistema Único de Saúde 

(SUS), recebem basicamente medicamentos e orientações quanto à dieta 13; 14. Estes estudos mostraram que 

dos indivíduos que recebem esse tratamento, cerca de 50% apresentam um controle glicêmico inadequado, 

estando com valores acima de 200 mg/dl no teste de glicemia em jejum 13; 14. 

 A alta prevalência de DM e o mau controle se tornou um grande ônus para o país, representando 

um problema de saúde pública, social e econômico 15, pois além de tratar a DM, o SUS passa a ter que 

oferecer tratamento para as complicações secundárias associadas a essa doença, que podem incapacitar o 

indivíduo, ou até restringi- lo socialmente 13. 

Uma complicação muito frequente associada à DM é Polineuropatia Diabética (PND), a instalação 

da PND está diretamente relacionada à hiperglicemia sanguínea 16. A PND acontece por meio de dois 

mecanismos principais, um deles é causado pelo acúmulo de produtos como sorbitol e frutose nos nervos, 

que levam a um processo degenerativo de origem glicotóxico 16 e o segundo, acontece devido a 

degeneração dos micro vasos sanguíneos, que reduzem sua perfusão, lesando os nervos por meio de um 

mecanismo de hipóxia 17; 16. 

A polineuropatia diabética, uma co-morbidade bastante prevalente em diabéticos 5  e é fortemente 

reconhecida por levar à perda de sensibilidade tátil, térmica e vibratória, seguindo um padrão de distal para 

proximal 6. No entanto, ainda não há um consenso sobre como a PND acomete a função 

musculoesquelética e, principalmente, se o acometimento motor segue o mesmo padrão das perdas 

sensoriais. Sobretudo, acreditava-se que a PND fosse a única causa de disfunções motoras em diabéticos 18;  



 

 

17 

 

19; 20; 21, pois, estudos eletroneuromiográficos apontaram que a PND diminui a velocidade de condução dos 

nervos, associando-se à algumas desabilidades motoras 20; 21. No entanto, alguns estudos identificaram a 

redução da velocidade habitual da marcha 22 e aumento do risco de quedas 23 em indivíduos com DM, 

mesmo antes da instalação da PND. Esses resultados despertaram alguns questionamentos relacionados às 

disfunções físicas associadas à DM, suspeitando-se de que elas não estivessem somente associada à PND. 

Estudos longitudinais mostraram que em um período de 6 anos, mulheres idosas com DM2 

reduziram a velocidade habitual da marcha de forma mais acentuada, comparadas à idosas não diabéticas 24 

e que em um período de 3 anos, homens idosos com DM2 também apresentaram maior perda da força de 

preensão manual e reduziram 50% do torque concêntrico de extensão do joelho, comparado à idosos sem 

DM 25. Estes estudos não avaliaram a PND e sua progressão ao longo desses períodos, o que dificulta a 

interpretação dos dados, no sentido de esclarecer se as alterações encontradas estariam mais associadas à 

PND ou a própria DM2. 

Alguns estudos deram importantes contribuições para a literatura, investigando a função 

musculoesquelética de indivíduos com DM. Um dos primeiros estudos que investigou o torque em 

diabéticos com mais de 20 anos de doença 26, mostrou que o torque concêntrico dos flexores e extensores 

do joelho (90º/s) e dos dorsiflexores e flexores plantares (60º/s), são menores em diabéticos, comparado ao 

controle não diabético e inversamente correlacionado à evolução da PND. No entanto, a PND foi avaliada 

por um método que incluía testes sensório motores e eletroneuromiografia. Atualmente, este protocolo não 

é considerado o mais adequado para avaliar a PND 27. Além disso, indivíduos de ambos os sexos e DM 

tipos 1 e 2 foram incluídos no mesmo grupo do estudo de Andersen et al, (1996) 26.  Resultados recentes 

indicam que há diferenças nas alterações funcionais e musculares entre indivíduos com DM do tipo 1 e 2 

28. O sexo também é um fator importante que deve ser considerado nos estudos, uma vez que há diferenças 

na força muscular entre homens e mulheres e as variações hormonais do sexo feminino podem influenciar a 

força muscular 29. 
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Andersen et al., (2004) 30 mostraram em um estudo transversal, realizado com DM2, que quanto 

pior a neuropatia, menor o torque flexor e extensor concêntrico de joelho e tornozelo. No entanto, o grupo 

DM2, teve uma grande variabilidade no tempo de doença (5 a 26 anos), e um estudo recente mostrou que 

indivíduos com mais de 10 anos de DM2 apresentam menor força muscular, mesmo sem instalação da 

polineuropatia, comparado ao grupo DM2 com menor tempo de doença 31. Andreassen, et al. (2014) 28 

mostraram que o torque de flexão plantar é menor em indivíduos com DM2, comparado a indivíduos com 

DM1 e não diabéticos. Também não observaram diferenças entre o torque concêntrico de diabéticos com e 

sem PND. No mesmo estudo, somente indivíduos DM2 apresentaram redução no diâmetro das fibras 

musculares dos tipos I e II do músculo gastrocnêmio. 

 Considerando que fatores inflamatórios encontram-se elevados sericamente em indivíduos com 

DM2 34, os mesmos estão relacionados à própria instalação dessa doença 35. Estudos mostram que 

independente da presença de PND, o aumento dos fatores inflamatórios pode estimular a perda de massa e 

força muscular 32; 33, visto que isso pode acontecer, tanto pela ativação das vias de fragmentação do DNA 

muscular, como também, pela ativação das vias de degradação proteica 34; 35. Além disso, o elevado nível 

de glicose na corrente sanguínea e o baixo nível nas células musculares causa um déficit energético no 

músculo, o estimulando a degradar proteínas, para que os aminoácidos sejam utilizados como substrato 

energético 36; 37. Desse modo, observa-se que há muitas vias que levam a perda de massa e força muscular, 

associadas à DM2.  

Como os membros inferiores são bastante acometidos pela PND 27 e sua boa função está 

diretamente ligada à qualidade de vida do indivíduo 38, considera-se importante que a função deste membro 

seja investigada em indivíduos com DM2. Embora alguns estudos tenham avaliado o torque dos membros 

inferiores de indivíduos com DM2 com e sem PND 34; 39; 28; 24; 40; 31; 26, até o momento não observamos 

estudos sobre as alterações do torque de indivíduos com DM2, utilizando um protocolo padrão ouro 6 para 

avaliar a PND, e que também considerassem o sexo dos indivíduos nos grupos examinados. Além disso, 
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também não identificamos estudos que tenham investigado o pico de torque nos três tipos contrações 

musculares (concêntrica, excêntrica e isométrica) nos membros inferiores de indivíduos com DM2, com e 

sem PND. Considerando que há diferenças na produção do torque entre os três tipos de contrações e que 

todas elas são utilizadas nas atividades de vida diária, seria muito interessante investigar as possíveis 

alterações no torque produzido pelos diferentes tipos de contrações musculares em portadores de DM2, 

com e sem PND. 

O presente estudo teve como objetivo analisar o torque nos diferentes tipos de contrações 

musculares (isométrica, concêntrica e excêntrica), nos movimentos de flexão e extensão do joelho e 

dorsiflexão e flexão plantar do tornozelo entre DM2 com e sem PND e de um grupo controle sem DM2.  

Os resultados desse projeto de mestrado deram origem ao manuscrito intitulado: “A Redução do 

torque concêntrico e isométrico no joelho e tornozelo de indivíduos diabéticos ocorre antes da 

instalação da polineuropatia enquanto o torque excêntrico é mantido”, submetido ao periódico 

Diabetes Care, Jornal Citation Reports (JCR) 2013, impacto: 8.47 (Anexo I). 
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Manuscrito 1 – Artigo Submetido ao Journal of Diabetes Care em Fevereiro de 2016 (Anexo 

I). 
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Resumo 

 

Objetivo: Investigar o torque flexor e extensor do joelho e tornozelo durante as contrações concêntricas, 

excêntricas e isométricas, em homens com Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2), com e sem a Polineuropatia 

Diabética (PND). A hipótese do estudo era que os indivíduos DM2 apresentariam um menor pico de torque 

em todos os tipos de contrações, sendo pior nos acometidos pela PND. 

Desenho do estudo e métodos: Foram analisados três grupos de homens adultos (total 92) similares em 

relação à idade e características antropométricas: Controles não diabéticos (n=33); DM2 (n=31); PND 

(n=28). A PND foi avaliada por um modelo baseado em lógica fuzzy. O pico de torque nas contrações 

concêntrica, excêntrica e isométrica foi avaliado por dinamometria isocinética durante a flexão e extensão 

do joelho e dorsiflexão e flexão plantar do tornozelo. 

Resultados: Sujeitos DM2 e PND apresentaram menor torque concêntrico e isométrico de joelho e 

tornozelo, comparados aos Controles, porém eles não diferiram entre si. Já o torque excêntrico foi 

semelhante entre os 3 grupos em todos os movimentos e articulações avaliados. 

Conclusões: A diminuição do torque concêntrico e isométrico em DM2 ocorre mesmo antes da instalação 

da PND, em tornozelo e joelho, enquanto o torque excêntrico permanece preservado nesses movimentos 

em diabéticos, independente da PND. Observa-se acometimento proximal e distal, com tamanhos de efeito 

maiores para os movimentos do joelho. 

Palavras-chave: Força muscular, diabetes tipo 2, neuropatia diabetica, contração excêntrica, contração 

concentrica, contração isométrica. 
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INTRODUÇÃO 

As alterações musculoesqueléticas ainda foram pouco estudadas em indivíduos com diabetes 

mellitus tipo 2 DM2, embora essa doença esteja relacionada às alterações metabólicas e inflamatórias que 

levam a redução da massa e da força muscular 1; 2. Considerando que a DM2 atingiu índices epidêmicos 

mundiais 3 e a função muscular do membro inferior é essencial para a independência do indivíduo 4, é 

importante que as alterações na força muscular dos membros inferiores, sejam investigadas com mais 

detalhes nessa população. 

A polineuropatia diabética é uma comorbidade bastante prevalente 5 que tem sido associada à perda 

de sensibilidade tátil, térmica e vibratória 6, além de redução da velocidade de condução do nervo motor 

em fases mais crônicas e, consequentemente, alterações do movimento de membros inferiores e na 

estabilidade dinâmica da locomoção 7. Sabe-se que na DM2, mesmo sem PND, há perda de massa e força 

muscular 8; 9, que podem estar associadas à inflamação subclínica 1; 2; 10, como também à degeneração de 

proteínas sarcoplasmáticas, associada à resistência à insulina 11. No entanto, ainda há carência de 

informações sobre a influencia da DM2 associada à PND na força muscular. 

Estudos prévios indicavam a PND como a principal causa de disfunções motoras em indivíduos 

diabéticos 12; 14, onde somente os portadores de PND desenvolveriam alterações de movimento e 

estabilidade estática e dinâmica 13; 15.  No entanto, estudos que analisaram a locomoção de indivíduos com 

DM2, mostraram que mesmo antes da instalação da PND, eles já apresentavam redução na velocidade de 

condução da fibra muscular 7, alteração do momento de força dos extensores de quadril 16, joelho 16 e 

tornozelo 7, redução da velocidade da marcha 17  e aumento do risco de quedas (particularmente em idosos). 

18 Essas evidências sugerem que indivíduos com DM2 apresentam disfunções motoras mesmo antes do 

comprometimento das fibras nervosas pela PND. 

Estudos longitudinais em idosos com DM2 também observaram alterações funcionais, tais como a 
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redução na velocidade da marcha de mulheres ao longo de seis anos de curso da doença  19; e redução da 

força de preensão manual e de 50% do torque extensor concêntrico do joelho em homens ao longo de três 

anos do curso da doença 20. No entanto, como a PND não foi avaliada em ambos os estudos, os déficits 

funcionais observados podem também estar associados a ela e não somente à DM2. 

Andersen, et al 21 mostraram em estudo de correlação que quanto pior a PND, menor o torque 

flexor e extensor concêntrico de joelho e tornozelo em indivíduos com DM2. Contudo, para se concluir que 

há diferença entre o torque de diabéticos com e sem PND, seria interessante um estudo comparando o 

torque de indivíduos DM2 com e sem PND, pareando-os pelo tempo de doença. Outro estudo recente, 

mostrou que indivíduos com mais de 10 anos de DM2 apresentam menor força muscular, mesmo sem 

instalação da PND 22. Andreassen, et al 9 mostraram que o torque concêntrico de flexão plantar é menor em 

indivíduos com DM2 comparado a indivíduos com DM1 e não diabéticos, mas não se observou diferenças 

de torque entre diabéticos com e sem PND. Além disso, somente os indivíduos com DM2 apresentaram 

redução no diâmetro das fibras musculares dos tipos I e II do músculo gastrocnêmio, associada à redução 

do torque. 

Um dos primeiros estudos que analisou o torque de diabéticos com mais de 20 anos de doença, 23 

observou uma redução do torque concêntrico dos flexores e extensores do joelho a 90º/s e dos dorsiflexores 

e flexores plantares a 60º/s, o mesmo viu que o torque muscular se correlacionou inversamente com a PND 

23. No entanto, indivíduos de ambos os sexos e tipos de DM (1 e 2) foram incluídos no mesmo grupo 23. 

Outros estudos mostraram que os mecanismos da DM tipo 1 e 2 podem afetar o sistema 

musculoesquelético de diferentes formas 2 e também sabe-se que há diferenças no torque concêntrico entre 

indivíduos com DM dos tipos 1 e 2 9. As alterações hormonais relacionadas ao sexo também podem alterar 

a força muscular 11. Assim, seria importante que estudos analisando a força ou torque de indivíduos com 

DM considerem o sexo dos indivíduos, idade e nível dos hormônios sexuais 11, assim como o tempo de 

doença e o tipo de DM entre e indivíduos diabéticos com e sem PND. Embora alguns estudos tenham 
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analisado o torque dos membros inferiores de indivíduos com DM2 com e sem PND 2; 8; 9; 19; 21; 22; 23, até o 

momento não se observa estudos que tenham analisado o torque do joelho e tornozelo em indivíduos com 

DM2, considerando todas essas características discutidas anteriormente. Considerando também que o 

mecanismo de produção de torque é diferente entre os tipos de contrações (concêntrica, excêntrica e 

isométrica) e todas elas são importantes para o bom desempenho da marcha e realização de atividades de 

vida diária. Seria muito interessante investigar as alterações do torque nos três tipos de contrações, em 

sujeitos com DM2 e PND. 

Portanto, o objetivo do presente estudo foi investigar o torque flexor e extensor de joelho e 

tornozelo durante as contrações concêntricas, excêntricas e isométricas em homens com DM2 com e sem 

PND. A hipótese do estudo é que indivíduos DM2 apresentariam um menor pico de torque em todos os 

tipos de contrações, sendo pior nos acometidos pela PND. 

 

DESENHO DO ESTUDO E MÉTODOS 

Esse estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa em Seres Humanos da Universidade, 

(parecer 797125), Anexo II. Os voluntários assinaram o termo de consentimento por escrito para participar 

do estudo (Anexo III e IV). 

 

Participantes 

Este estudo foi divulgado na mídia local e no Ambulatório de Endocrinologia da Unidade Saúde 

Escola da Universidade e no Centro de Especialidades Médicas local.  

O cálculo amostral foi realizado no software G*Power 24, utilizando dados de média e desvio 

padrão do pico de torque isométrico dos flexores plantares de indivíduos de um estudo piloto dos grupos 

avaliados (DM2, PND e Controle). O teste estabelecido para o cálculo foi ANOVA one way, com α de 
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0,05, poder de 0,80 e número de grupos igual a 3. O cálculo resultou em 99 sujeitos, sendo 33 por grupo. 

O diagnóstico de DM2 foi confirmado por um endocrinologista, seguindo os critérios da 

Associação Americana de Diabetes Mellitus (2014) 25. A ausência de diabetes nos indivíduos do grupo 

controle também foi verificada seguindo os mesmos critérios 25. 

Foram incluídos somente indivíduos do sexo masculino, com idade entre 18 e 65 anos.  Foram 

excluídos indivíduos que apresentassem doenças cardiovasculares com repercussões sistêmicas (angina 

instável, hipertensão arterial sistêmica não controlada); pré-diabetes; insuficiência renal; histórico de 

osteomioarticulares; doenças hepáticas; hipogonadismo (nível de testosterona total <200 ng/dL); 

indivíduos que fizeram uso de anabolizantes ou reposição hormonal; índice de massa corporal (IMC) <20 

kg/m² ou >40 kg/m². Um total de 287 voluntários foram entrevistados e convidados a participar da 

avaliação de elegibilidade, sendo que 101 deles foram incluídos no estudo (Figura 1). 

 

Avaliação da polineuropatia 

Foi utilizado um método de triagem, que permite a identificação dos sintomas mais precoces da 

PND, bem como as suas alterações sensoriais mais específicas. Esse protocolo foi composto por três fases 

de avaliação: na 1a fase, aplicou-se o Questionário Michigan Neuropathy Screening Instrument (MNSI) 

para identificar os sintomas da PND (Anexo V) 26; na segunda, avaliou-se a sensibilidade tátil com um 

monofilamento de 10g em 4 áreas plantares (face plantar do hálux e sobre o 1º, 3º e 5º metatarsos) e 

também foi testada  a sensibilidade vibratória utilizando um diapasão de 128Hz, aplicado na região medial 

da articulação interfalangeana do hálux 26; na terceira fase desse protocolo, classificou-se a gravidade do 

acometimento, utilizando um sistema de logica fuzzy “Sistema Fuzzy” 27. A partir dos dados obtidos na 

primeira e segunda fase da avaliação, esse sistema calcula um escore da gravidade da PND que vai de 0 a 

10, nessa calculo são atribuídos diferentes pesos aos itens associados à PND (sintomas, sensibilidade tátil e 
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sensibilidade vibratória) 27. 

 

Medidas clínicas e hormonais 

O teste de hemoglobina glicada (HbA1c) foi usado para determinar o controle glicêmico 25, sendo 

feito com amostras de sangue total, em anticoagulante EDTA (ácido etilenodiaminotetracético). A leitura 

da HbA1c foi realizada por HPLC (cromatografia líquida de alta eficiência), utilizando o equipamento 

Variant II, HbA1c Program (Bio Rad) e kit especifico. O nível de testosterona total foi mensurado no soro 

sanguíneo utilizando quimiluminescência 28. 

 

Avaliação do torque articular 

O posicionamento dos sujeitos para avaliação do torque do joelho e tornozelo foi realizado 

conforme as especificações técnicas do fabricante do aparelho Dinamômetro Isocinético (Biodex, modelo 

System III) 29.  Para a análise do torque de joelho, o sujeito permaneceu sentado na cadeira com quadril 

flexionado a 85 graus, o eixo do dinamômetro foi alinhado ao epicôndilo lateral e o braço de alavanca 

fixado no terço distal da perna. Antes da avaliação do torque de joelho, o torque produzido pelo peso do 

membro foi subtraído pela pesagem do membro na posição de 30 graus de extensão do joelho, partindo da 

posição 0, que corresponde a posição de 90 graus de flexão do joelho. Para análise do toque do tornozelo, o 

sujeito permaneceu sentado na cadeira com o quadril flexionado a 70 graus, joelho apoiado e fixo na 

posição de 30 graus de flexão e o eixo do equipamento foi alinhado ao maléolo 29. Antes da avaliação do 

torque do tornozelo, o torque produzido pelo peso do membro também foi subtraído pela pesagem do 

membro com o tornozelo na posição de 90 graus de dorsiflexão. O torque concêntrico e excêntrico e 

isométrico foi avaliado nos movimentos de flexão e extensão do joelho e dorsiflexão e flexão plantar do 

tornozelo no membro dominante dos indivíduos, que foi determinado de forma autorreferida, onde foi 
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perguntado ao sujeito com qual perna ele chuta uma bola com a maior força. Os testes isocinéticos 

concêntrico e excêntrico foram feitos a 60º/s em ambas as articulações, para todos os movimentos testados, 

essa velocidade de movimento representa o movimento articular do membro inferior durante a marcha 31. 

Foram feitas 5 contrações voluntárias máximas para os testes isocinéticos concêntrico e excêntrico, em 

ambas articulações (joelho e tornozelo), com uma amplitude total de movimento de 70º para o joelho, 

partindo da posição 0 e uma amplitude total de 45º para o tornozelo, sendo 10º de dorsiflexão e 35 de 

flexão plantar. Foram feitas 2 repetições para o teste isométrico realizadas na posição de 30 graus de 

extensão do joelho tanto para flexão como extensão  e  90º de dorsiflexão do tornozelo, tanto para 

dorsiflexão como flexão plantar. Foi dado um intervalo de repouso de 1,5 min entre cada teste. Antes dos 

testes máximos foram realizadas familiarizações com contrações submáximas, sendo 3 repetições para cada 

contração isocinética (concêntrica e excêntrica) e 1 repetição para a contração isométrica 29. Em seguida, 

após 3 min de repouso, foram realizados os testes de contrações voluntárias máximas. A ordem de 

realização dos testes em relação à articulação e o tipo de contração foram aleatorizados por meio do site de 

randomização www.randomization.com. Durante as contrações máximas foram emitidos encorajamentos 

verbal e visual aos sujeitos, sempre realizados pelo mesmo avaliador 31. Os arquivos digitais obtidos na 

avaliação de dinamometria isocinética foram processados no programa Matlab (versão R2008a) de maneira 

a identificar o pico de torque máximo atingido em cada tipo de contração. Os valores de pico de torque 

muscular foram normalizados pelo peso corporal do indivíduo (N-m/kg x 100). 

 

Confiabilidade das medidas 

Utilizando o programa SPSS (versão 17.0) foi testada a confiabilidade inter e intra-avaliador para os 

testes clínicos da PND, aplicando o coeficiente de correlação intra-classe (ICC) (2,1) para o score MNSI e 

coeficiente Kappa para as categorizações feitas no software Fuzzy. A confiabilidade dos testes da PND foi 

http://www.randomization.com/
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feita em 8 sujeitos, previamente às coletas dos dados. A confiabilidade foi considerada excelente para a 

avaliação da PND, tanto para o escore total do MNSI (inter-avaliador: ICC=0,93; P<0,01) e (intra-

avaliador: ICC=1,00; P<0,01), como para a categorização da PND, usando o software Fuzzy (inter e intra-

avaliador: Kappa=1,00, 100%; P<0,01).  Também foi testado o ICC intra-avaliador e erro padrão da 

medida (EPM) para a dinamometria isocinética em 5 sujeitos, que foram avaliados após um período 

mínimos de 72 duas horas antes do primeiro teste, para isso, foram utilizados dados de pico de torque, nos 

movimentos de flexão e extensão de joelho e dorsiflexão e flexão plantar do tornozelo nas contrações 

concêntrica, excêntrica e isométrica. Para a articulação do joelho, a confiabilidade foi considerada 

excelente para flexão concêntrica (ICC= 0,99; EPM= 2,07), extensão concêntrica (ICC= 0,99; EPM= 2,31), 

flexão excêntrica (ICC= 0,99; EPM= 2,87), extensão excêntrica (ICC= 0,99; EPM= 4,21), flexão 

isométrica (ICC= 0,98; EPM= 2,45) e extensão isométrica (ICC= 0,96; EPM= 1,72). Para a articulação do 

tornozelo, a confiabilidade foi considerada excelente para a flexão plantar concêntrica (ICC= 0,98; EPM= 

1,89), dorsiflexão concêntrica (ICC= 0,96; EPM= 1,29), flexão plantar excêntrica (ICC= 0,87; EPM= 

1,42), dorsiflexão excêntrica (ICC= 0,82; EPM= 1,32), flexão plantar isométrica (ICC= 0,99; EPM= 16,68) 

e dorsiflexão isométrica (ICC= 0,99; EPM= 12,87). 

 

Análise dos dados 

Os dados foram analisados pelo programa estatístico SPSS (versão 17.0). Primeiramente, foram 

aplicados os testes de Levene e Kolmogorov-Smirnov para testar a homogeneidade da variância e a 

normalidade na distribuição. As características demográficas e os picos de torque do joelho normalizados, 

nos três tipos de contrações, atenderam aos pressupostos para testes paramétricos, sendo utilizado o teste 

ANOVA one-way com post hoc de Tukey para comparações entre os grupos. O nível de significância 

adotado foi de 5%.  Os dados normalizados do pico de torque do tornozelo não apresentaram distribuição 
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normal e foram analisados por testes não paramétricos (teste de Kruskal – Wallis, para testar o pico de 

torque entre os grupos e o teste de Mann Whitniey para identificar as diferenças entre os grupos, caso o 

teste de Kruskal – Wallis indicasse diferenças significantes). Para as comparações não paramétricas entre 

os grupos utilizando o Mann Whitniey, o nível de significância foi ajustado de acordo com o número de 

comparações (Controle x DM2; Controle x PND, PND x DM2), sendo significativo α ajustado = 0,05/ 3= 

0,016: p<0,016. O tamanho do efeito da variável torque foi calculado entre os grupos usando o site gratuito 

<http://www.psychometrica.de/effect_size.html#dep>, onde foi aplicada a formula de (Cohen’s d, Hedges’ 

g), para grupos com diferentes números de sujeitos. 

 

RESULTADOS 

 Os grupos foram similares em relação à idade, IMC (Controle x DM2: idade P=0,26, IMC P=0,49; 

Controle x PND: idade P=0,72, IMC P=0,54; DM2 x PND: idade P=0,78, IMC P=0,99) e características 

demográficas (Tabela 1). Não houve diferença no período de doença entre os grupos DM2 e PND 

(P=0,07), Tabela 1. 

Os níveis de HbA1C foram maiores nos grupos DM2 e PND comparados ao controle (P<0,01), mas 

sem diferença entre DM2 e PND (P=0,75). Em relação ao nível de testosterona total, não houve diferença 

entre os grupos (Controle x DM2 P=0,34; Controle x PND P=0,27; DM2 x PND P=0,98), Tabela 1. 

Conforme a classificação do modelo Fuzzy, o grau de polineuropatia do grupo PND foi superior aos 

grupos DM2 (P<0,01) e Controle (P<0,01). O grau de polineuropatia do grupo PND foi considerado 

moderado (5,02±2,7) e ausente no grupo DM2 (0,73±0,2) e Controle (0,67±0,0). Na avaliação dos 

sintomas da polineuropatia (MNSI), o grupo PND apresentou maior quantidade de sintomas em relação ao 

Controle (P<0,01) e ao grupo DM2 (P<0,01). O grupo DM2 também apresentou maior quantidade de 

sintomas da PND em relação ao Controle (P<0,01), Tabela 1. 

http://www.psychometrica.de/effect_size.html#dep
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Em relação ao torque concêntrico de flexão e extensão do joelho, ele foi menor nos grupos DM2 

(flexão: P<0,01; extensão: P<0,01) e PND (flexão: P<0,01; extensão: P<0,01), comparado ao Controle, 

mas sem diferença entre DM2 e PND (flexão: P=0,72; extensão: P= 0,90), (Tabela 2). Em relação ao 

torque excêntrico avaliado nos movimentos do joelho, não houve diferença entre os grupos tanto na flexão, 

como na extensão (Tabela 2). Na avaliação do torque isométrico, o grupo DM2 apresentou menor torque de 

extensão de joelho (P=0,01), mas sem diferença para a flexão (P=0,15), em relação ao Controle. O grupo 

PND apresentou menor torque isométrico de joelho, comparado ao Controle (flexão: P<0,01, extensão: 

P<0,01). No entanto, não houve diferença entre os grupos DM2 e PND (flexão: P=0,67; extensão: P=0,67), 

(Tabela 2). 

Em relação ao torque concêntrico de dorsiflexão e flexão plantar do tornozelo, o grupo PND 

apresentou menor torque, comparado com o Controle (dorsiflexão: P<0,01; flexão plantar: P<0,01), como 

também, em relação ao DM2 para dorsiflexão (P<0,01), mas sem diferença para flexão plantar (P=0,07). 

Não houve diferença entre o Controle e o grupo DM2 (dorsiflexão: P= 0,28; flexão plantar: P= 0,96), 

(Tabela 2). Em relação ao torque excêntrico, não houve diferença entre os grupos nos movimentos de 

dorsiflexão e flexão plantar (Tabela 2). Na avaliação do torque isométrico de tornozelo, o grupo PND 

apresentou menor torque comparado ao Controle (dorsiflexão: P=0,01; flexão plantar: P<0,01). O grupo 

DM2 também apresentou menor torque de flexão plantar comparado ao controle (P<0,01), mas sem 

diferença para dorsiflexão (P=0,96). Não houve diferença entre o grupo DM2 e PND (dorsiflexão: P=0,05; 

flexão plantar: P=0,05), (Tabela 2). 

 

CONCLUSÃO 

 Este estudo apresenta duas principais contribuições científicas: a primeira é que a diminuição dos 

picos de torques concêntrico e isométrico em sujeitos com DM2 acontece independente da presença de 
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PND para todos os movimentos do joelho e quase todos os movimentos do tornozelo; a segunda, é que o 

pico de torque excêntrico está preservado em indivíduos diabéticos com e sem PND em todos os 

movimentos avaliados em ambas as articulações. 

As diferenças estatísticas observadas nos picos de torque concêntrico e isométrico entre os grupos 

mostram que, para quase todas as variáveis, os indivíduos diabéticos com e sem PND apresentam menores 

picos de torque em relação aos indivíduos sem DM2. Observa-se também, que a PND não é tão 

determinante para perda de força, pois o pico de torque só foi menor em diabéticos com PND, no 

movimento de dorsiflexão concêntrica. No entanto, em outras contrações indivíduos com e sem PND não 

apresentaram diferença no pico de torque para este mesmo movimento. Esse achado não era esperado, já 

que nossa hipótese era de que em indivíduos com PND, o pico de torque seria ainda mais diminuído. Por 

ter controlado algumas das principais variáveis que podem interferir na força muscular, este estudo mostra 

que mesmo antes da presença clínica da PND, já se observa diminuições clinicamente importantes no 

torque de indivíduos com DM2. Conclui-se também que as perdas motoras não se desenvolvem 

concomitantemente às perdas sensoriais, e, portanto, devem ser avaliadas e consideradas de maneira 

independente na prática clínica. 

Outra observação é a de que as mudanças nos picos de torque dos controles para os diabéticos são 

de diminuição, ou seja, o musculo apresenta reduzida capacidade de produzir força isométrica e 

concêntrica, que são fundamentais durante a estabilização e aceleração de movimentos. A única exceção 

foi para o torque concêntrico durante a dorsiflexão, realizada principalmente pelo músculo tibial anterior, 

que foi maior para o grupo DM2 e abaixo do nível saudável para os indivíduos PND, e com tamanho de 

efeito grande. A função desse músculo tem sido investigada em diversos estudos que descrevem a marcha, 

sua fraqueza está relacionada a aumentos de picos de pressão na superfície plantar, contribuindo assim com 

o aparecimento de ulcerações 7. 
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 A manutenção do pico de torque excêntrico, em todos os movimentos avaliados nos indivíduos dos 

grupos DM2 e PND, foi um resultado inesperado, sugerindo que as estruturas responsáveis por produzir 

torque excêntrico continuam preservadas nesses indivíduos.  Sabe-se que o torque excêntrico depende da 

resistência das estruturas contrateis e não contrateis do musculo esquelético e que, a matriz de colágeno da 

unidade miotendinosa é fundamental para a transmissão de forças entre as estruturas que geram torque. 

Assim, o torque excêntrico pode ser influenciado pelas tensões geradas através das estruturas não contráteis 

do músculo 32. Estudos com ratos diabéticos mostraram que devido à hiperglicemia, as estruturas do 

colágeno passam por um processo de glicação molecular, ficando mais densas, podendo formar pontes 

cruzadas de colágeno no músculo esquelético, aumentando a sua rigidez 34. Normalmente, essas alterações 

são típicas do envelhecimento, mas em diabéticos, elas podem se manifestar mais precocemente 35. Uma 

hipótese é que essas alterações estejam relacionadas à manutenção do torque excêntrico observada nos 

sujeitos diabéticos do presente estudo, pois o aumento da rigidez articular pode influenciar diretamente na 

produção de torque excêntrico 34. Estudos observaram um aumento na rigidez de tendões e ligamentos de 

ratos diabéticos, associado à diminuição do colágeno tipo I e aumento dos colágenos tipos III e V 36. Em 

humanos, essas alterações de tecido conjuntivo estão associadas à maior rigidez articular e à incidência de 

capsulite adesiva, principalmente na articulação do ombro 37. Por outro lado, um estudo que avaliou a 

resistência passiva dos flexores plantares do tornozelo a uma velocidade de 60º/s mostrou que diabéticos 

com e sem PND apresentam menor resistência passiva quando comparados a um grupo controle pareado 

por idade e características antropométricas 38. Embora o aumento da rigidez articular tenha sido bem 

evidenciado em estudos com ratos diabéticos 36, em estudos com humanos, os resultados ainda são 

controversos 36, 37.  

Outra hipótese para explicar a manutenção do pico de torque excêntrico nesses pacientes, seria 

alguma possível alteração na tensão contrátil do sarcômero de diabéticos. Sabe-se que quando alongado 

ativamente, o sarcômero aumenta sua tensão contrátil e produz uma força residual que contribui para um 
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expressivo aumento na sua produção de força máxima 37. Esse mecanismo relacionado à ativação da titina 

pode contribuir significativamente para o aumento da força passiva da fibra muscular 37. Durante a 

contração excêntrica conta-se com a participação da titina na produção de torque, e ainda não se saber se a 

titina sofre alguma alteração associada a DM, por isso, seria muito interessante investigar futuramente se 

há alterações no mecanismo contrátil no músculo de diabéticos. 

Nossos resultados também chamam a atenção para os valores dos picos de torque excêntrico do 

tornozelo, pois o pico de torque excêntrico de dorsiflexão e flexão plantar foram próximos, o torque 

concêntrico de flexão plantar é aproximadamente 70% maior que o pico de torque de flexão plantar  39. No 

entanto, observa-se ainda não há na literatura um padrão de referência para o torque excêntrico de 

tornozelo e existem diferentes modelos e marcas de dinamômetros que recomendam um posicionamento do 

joelho para avaliação do torque do tornozelo varia de semiflexionado para totalmente estendido. 

Comparamos nossos resultados do controleestudos que analisaram o torque excêntrico de tornozelo 

mostraram valores aparentemente maiores para os picos de torque excêntrico Acredita-se que essa 

aproximação nos valores dos picos de torque possa estar relacionada as amplitude de movimento do joelho 

durante a avaliação do torque do tornozelo. Nota-se também que não há na literatura uma referência do 

padrão de normalidade para picos de torque excêntrico de tornozelo, e como a confiabilidade intra-

avaliador foi excelente para essas variáveis.  

 Outro achado interessante do nosso estudo é que não se observou um padrão de acometimento da 

função musculoesquelética de distal para proximal, como está bem descrito para perda sensitiva em 

diabéticos 6. Os resultados mostram que as diferenças são semelhantes para os torques de joelho e de 

tornozelo, que envolvem músculos proximais e distais, sendo que os tamanhos de efeito grandes são 

observados para as diferenças de torques do joelho e não para o tornozelo. É necessário, portanto, que se 

considere na avaliação clinica a possibilidade de um envolvimento muscular de todo o membro inferior e 

não restrito às regiões distais. Contribui com essa hipótese, alguns estudos prévios que observaram 
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aumento dos fatores inflamatórios em sujeitos com DM2, relacionados à síndrome metabólica 40. Esses 

fatores também podem ativar vias de apoptose muscular, diminuindo sua massa e força independente da 

PND e da região anatômica 2. Andreassen et al.  

42 mostraram que a expressão genica dos fatores 

neurotróficos (NGF, BDNF, NT-3, NT-4 e CTNF) nos músculos deltoide e gastrocnêmio eram similares 

entre diabéticos (com e sem PND) e não diabéticos, indicando ausência de sinais de desnervação tanto em 

músculos distais, como em proximais, que seriam identificados pelo aumento da expressão genica desses 

fatores. Estes estudos auxiliaram na interpretação dos nossos resultados, no sentido de que a perda de força 

muscular observada nos indivíduos DM2 não esteja associada à instalação da PND, mas sim a outros 

fatores que independem do acometimento do nervo motor pode levar à perda de força muscular. 

 Como nosso estudo não avaliou a estrutura e a função das unidades motoras e do tecido muscular, 

investigações futuras sobre os mecanismos que afetam a produção de força muscular em diabéticos seriam 

necessárias para uma interpretação mais profunda dos resultados. Além disso, ainda é um desafio, a 

identificação precoce das perdas musculares durante a avaliação clinica desses indivíduos. Futuros estudos 

seriam importantes para aprimorar essa avaliação e contribuir para o desenvolvimento de instrumentos 

mais apropriados e confiáveis. Também seria muito interessante investigar quais as implicações funcionais 

associadas à diminuição dos torques concêntrico e isométrico, bem como a manutenção do torque 

excêntrico, para a mobilidade e estabilidade desses pacientes. O conjunto dessas informações forneceriam 

novas evidências científicas para subsidiar estratégias de prevenção e promoção da saúde a serem 

consideradas para a população diabética. 
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Excluídos (n= 186) 

 Não atendem aos critérios de inclusão (n= 162); 

 Desistiram de participar (n= 18); 

 Impossibilidade de contato (n= 6). 

 

DM2 (n= 32) 

 

PND (n= 28) Controle (n= 41) 

 

Problemas no 

registro 

 (n= 1) 

Avaliados e analisados 

(n= 31) 

 DM2 = Diabetes tipo 2; PND= Polineuropatia diabética. 

Entrevistados para elegibilidade  

(n= 287) 

Avaliados e analisados 

(n= 28) 

Avaliados e analisados 

(n= 33) 

Problemas no 

registro 

 (n= 8) 

Incluídos (n= 101) 

Figura 1. Fluxograma do estudo. 
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Tabela l. Características clínicas e demográficas dos sujeitos. 

Dados clínicos e demográficos 

 

Controle 

(N=33) 

 

 

DM 2 

(N=31) 

 

 

PND 

 (N=28) 

 

ANOVA 

Idade (anos) 48,00 (31 - 65) 53,00 (32 - 65) 56,00 (36 - 63) F=2,65; P=0,76 

Estatura (m) 1,71 (0,07) 1,72 (0,05) 1,72 (0,09) F=0,65; P=0,52 

Massa corporal (kg) 79,97 (12,54) 85,03 (11,71) 84,12 (12,46) F=1,62; P=0,20 

Índice de massa corporal (kg/m²) 27,21 (3,87) 28,25 (3,20) 28,19 (4,01) F=265; P=0,44 

Dominância do membro inferior (Direita/Esquerda) 28/6 27/4 26/3 - 

Tempo de diagnóstico de DM (meses) 00 (00 - 00) 72 (1 - 360)* 120 (12 - 252)* F=40,44; P<0,01 

HbA1C (%) 5,35 (0,33) 8,53 (2,56)* 8,92 (2,54)* F=28,58; P<0,01 

Glicemia média (mg/dL) 107,94 (9,10) 198,35 (73,58) 209,32 (72,99) F=28,58; P<0,01 

Nível de testosterona total (ng/dL) 395,42 (247,85) 336,42 (111,13) 328,50 (87,28) F=1,47; P=0,23 

Sintomas da polineuropatia (Questionários MNSI) 0,39 (0,4) 1,7 (1,6)* 6,0 (2,3)*† F=93,18; P<0,01 

Grau da polineuropatia (Software Fuzzy) 
Medicamentos (Antidiabético oral/Insulina/Antidiabético oral+insulina) 

0,67 (0,0) 
- 

0,73 (0,2) 
24/0/4 

5,02 (2,7)* † 
15/3/10 

F=90,47; P<0,01 
- 

 

Dados de idade e tempo de diagnóstico expressos como mediana (mínimo – máximo), enquanto os outros dados foram expressos como média 
(desvio padrão). ANOVA one way na comparação entre as variáveis, com teste post hoc na comparação entre os grupos, *=P<0,05 na comparação 
com o grupo Controle, †=P<0,05 na comparação com DM2; m= metros, kg= quilogramas, mg= miligramas, dl= decilitros, ng= nanogramas. 

DM2= Diabetes Mellitus tipo 2; PND= Polineuropatia Diabética. 
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Tipo de contração 
Movimento 

articular 

Controle 

(N=33) 

DM2 

 (N=31) 

PND 

(N=28) 

 

 

 

Pico de torque do joelho 

 

ANOVA 

 

Concêntrica 

 

Flexão 81,46 (31,81) 60,39 (26,93)* 54,92 (21,55)* F=8,17; P<0,01 

Extensão 155,30 (51,13) 115,20 (47,91)* 110,04 (36,55)* F=9,07; P<0,01 

 

Excêntrica 
 

Flexão 167,67 (33,07) 165,83 (37,84) 157,98 (34,83) F=0,62; P=0,53 

Extensão 263,45 (74,02) 230,61 (69,66) 229,88 (68,82) F=2,29; P=0,10 

 

Isométrica Flexão 101,97 (32,43) 86,91 (31,42) 71,40 (31,78)* F=6,96; P<0,01 

Extensão 219,70 (55,87) 180,05 (57,50)* 167,47 (57,48)* F=7,14; P<0,01 

Pico de torque do tornozelo 

 

Kruskal-Wallis 

Test 

Concêntrica 
Dorsiflexão 24,63 (8,33) 27,34 (9,23)* 18,40 (7,36)*† H=13,65; P<0,01 

Flexão plantar 51,11 (28,21) 32,26 (15,83) 26,29 (16,79)* H=15,92; P<0,01 

 

Excêntrica 

Dorsiflexão 52,89 (11,33) 61,41 (29,49) 56,46 (22,81) H=0,89; P=0,63 

Flexão plantar 48,59 (17,17) 63,80 (31,99) 59,46 (33,41) H=5,16; P=0,07 

 

Isométrica Dorsiflexão 40,61 (11,91) 41,29 (12,78) 31,35 (14,52)* H=7,63; P=0,02 

Flexão plantar 115,86 (39,18) 88,06 (35,07)* 74,45 (27,21)* H=18,11; P<0,01 

Tabela 2 Picos de torque concêntrico, excêntrico e isométrico do joelho e tornozelo (N-m/ kg x 100; 60º/s). 

Dados expressos em média (desvio padrão).  Anova one way na comparação entre as variáveis de pico de torque do 
joelho com teste post hoc na comparação entre os grupos, *=P<0,05 comparado ao grupo Controle, †=P<0,05 

comparado ao DM2. N-m= Newton metros, kg= quilogramas. Kruskal Wallis na comparação entre as variáveis de pico 
de torque do tornozelo e teste de Mann Whitney para comparação do pico de torque entre os grupos *=P<0,016 

comparado ao Controle, †=P<0,016 comparado ao DM2. DM2= Diabetes Mellitus tipo 2; PND= Polineuropatia 
Diabética 
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabela 3. Tamanho de efeito das comparações entre os grupos para os picos de torque 

nos  diferentes tipos de contrações 

Tipo de contração 
Movimento 

Articular 

Controle 

versus  

DM2 

Controle  

versus 

PND  

 

DM2 

Versus 

PND 

Tamanho do efeito para pico de torque do joelho 

 

Concêntrica 

Flexão -0,71 -0,96 -0,22 

Extensão -0,80 -1,00 -0,12 

    

Excêntrica 
Flexão -0,05 -0,28 -0,21 

Extensão -0,45 -0,46 -0,01 

    

Isométrica Flexão -0,47 -0,95 -0,49 

Extensão -0,70 0,92 -0,21 

 

Tamanho do efeito para pico de torque do tornozelo 
 

Concêntrica 

Dorsiflexão 0,30 -0,78 -1,06 

Flexão plantar -0,81 -1,04 -0,36 

     

Excêntrica 

 

Dorsiflexão 0,38 0,20 -0,18 

Flexão plantar 0,59 0,42 -0,13 

     

Isométrica Dorsiflexão 0,05 -0,70 -0,72 

Flexão plantar -0,74 -1,21 -0,43 

Valores negativos significam o tamanho do efeito em relação ao Controle, ou do grupo PND em 
relação ao DM2. Valores positivos indicam uma diferença inversa entre os grupos. 

Tamanho de efeito insignificante (0 – 0,19), pequeno (0,20 – 0,39), tamanho de efeito médio 
(0,40- 0,79), tamanho do efeito grande (> 0,80). DM2= Diabetes Mellitus tipo 2; PND= 

Polineuropatia Diabética 



 

 

Considerações Finais 

Em nossa opinião, este estudo contribui com três resultados inéditos para a literatura. O 

primeiro, é que a diminuição do torque concêntrico e isométrico acontece em diabéticos, 

independentemente da presença de PND. Segundo, foi que em indivíduos com PND as perdas motoras 

não seguem um padrão de distal para proximal, conforme as perdas sensoriais. O terceiro achado, foi 

que mesmo associada à PND, a DM2 não alterou a produção de torque excêntrico em todos os 

movimentos testados em ambas as articulações. Considera-se importante que estudos futuros 

investiguem quais as implicações funcionais das alterações de torque encontradas em indivíduos com 

DM2 e se elas levar a outras disfunções e debilidades físicas. 

Do ponto de vista clínico, este estudo mostra que mesmo antes da instalação da PND, 

indivíduos com DM2 precisam participar de programas de fortalecimento e que nesses programas, 

sejam enfatizados a recuperação das forças concêntrica e isométrica, principalmente nos músculos de 

articulações mais proximais e não somente nas regiões distais dos membros. 
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ANEXO III 



 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Você está sendo convidado a participar da pesquisa “Analise da força muscular concêntrica, excêntrica 
e isométrica em pacientes com diabetes mellitus tipo 2”. 

O objetivo deste estudo é avaliar a força muscular dos flexores e extensores dos joelhos 
e tornozelos, em diabéticos com e sem neuropatia, e compará-las com um grupo controle não diabético, 

pareado por gênero, idade e índice de massa corporal.  

 

Condições clínicas da diabetes mellitus: 

Você foi selecionado para participar deste estudo, por apresentar Diabetes Mellitus (DM) do tipo 2, a 
mesma foi verificada por meio de entrevista com o pesquisador, autorrelato sobre diagnóstico médico de 

DM e apresentação dos exames sanguíneos: teste de glicemia em jejum, hemoglobina glicada, glicemia 
pòs-prandial. 

 

Sua participação na pesquisa: 

Sua participação nesta pesquisa não é obrigatória e consistirá em fornecer informações de idade, peso, 

altura, preenchimento de questionários de nível de atividade física, alterações sensoriais, e uso de 
medicamentos. Analisaremos a força máxima dos músculos flexores/extensores dos joelhos e tornozelos, 

nas contrações isométrica, concêntrica e excêntrica. Para isso, utilizaremos um dinamômetro isocinético da 
marca Biodex system3. Também o encaminharemos a um laboratório especializado, localizado no 
município de são Carlos, para realização de um procedimento minimamente invasivo de punção venosa, 

para que sejam coletadas amostras sanguíneas. Esse procedimento será feito por técnicos de laboratórios 
treinados. Esclarecemos que todos os procedimentos serão feitos, sem que haja custo aos participantes da 

pesquisa. 

 

Procedimento de avaliação da força: 

Para sua segurança, antes, durante e após essa avaliação, faremos a aferição dos dados 
hemodinâmicos de frequência cardíaca e pressão arterial. 

Durante essa avaliação você permanecerá sentado em uma cadeira, com encosto inclinado a 85°, com 
cintos cruzados, que estabilizarão seu tronco e quadril. Na avaliação do joelho e tornozelo, seu membro 

será firmemente fixado à cadeira do dinamômetro com faixas de velcro, e o eixo de rotação do braço de 
alavanca do equipamento será alinhado aos eixos anatômicos de cada indivíduo. Sua força e torque 

muscular serão avaliados quando os movimentos de flexão/extensão forem realizados contra o braço de 
alavanca do equipamento, sob ás diferentes contrações musculares. Solicitaremos que você realize duas 
contrações isométricas máximas por 5 segundos, e 5 repetições das contrações isocinéticas concêntrica e 

excêntricas máximas.  



 

 

Entre cada modo será dado um descanso de 1min. Durante todo teste serão emitidos os seguintes 

estímulos verbais “atenção, prepara, coloque a sua máxima força, mantenha a força, máxima força, 
mantenha a força”. Como forma de estímulos visuais, permitiremos a visualização do monitor do 

equipamento, que mostrará os gráficos formados durante o teste.  

 

Riscos da pesquisa: 

 Será realizado um procedimento invasivo para a coleta de sangue, o procedimento será 
realizado em um laboratório do município de são Carlos, por um técnico de laboratório treinado. No 

entanto, os riscos de sua participação são mínimos, podendo haver uma pequena sensação de dor durante a 
punção venosa. Também poderá ocorrer dor muscular e cansaço após o teste de força muscular, 
esclarecemos que esse desconforto será transitório.  

Todos os procedimentos serão realizados ou acompanhados pelo pesquisador abaixo identificado. 

O pesquisador responsável esclarecerá quaisquer dúvidas a respeito dos procedimentos e da sua 
participação na pesquisa, antes e durante o curso da mesma. A qualquer momento, você poderá desistir de 

participar e retirar seu consentimento, sendo que isso não trará nenhuma penalização ou prejuízo em sua 
relação com o pesquisador ou com a instituição. 

As informações obtidas através dessa pesquisa serão confidenciais e asseguramos o sigilo sobre sua 
participação. Os dados não serão divulgados de forma a possibilitar sua identificação, sendo que, os 

arquivos gerados no processo de avaliação serão identificados a partir de números ou códigos. 

A presente autorização é realizada em caráter gratuito, sem qualquer ônus para a UFSCar. 

Você receberá uma cópia deste termo onde consta o telefone e o endereço do pesquisador principal, 

para que você possa tirar suas dúvidas sobre o projeto e sua participação, agora ou a qualquer momento. 

 

____________________________________ 

Jean de Paula Ferreira 

Fisioterapeuta CREFITO: 179337 – F 

Mestrando do Programa de Pós Graduação em Fisioterapia 

 

Rodovia Washington Luiz, km 235. Universidade Federal de São Carlos, Departamento de Fisioterapia.  

Fone: (16) 3351-8345 ou (17) 99114-3923 

 

Declaro que entendi os objetivos, riscos e benefícios de minha participação na pesquisa e 

concordo em participar. 



 

 

O pesquisador me informou que o projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa em 

Seres Humanos da Plataforma Brasil, do Ministério da Saúde. Que funciona por submissão online, no 
site http://aplicacao.saude.gov.br/plataformabrasil. Endereço eletrônico: 

plataformabrasil@saude.gov.br. 

 

São Carlos________ de__________________de____________________ 

 

Participante da pesquisa - Nome________________________________   

 

Assinatura__________________________________________ 

 

 

Testemunhas:  __________________________________________ 

 

  __________________________________________ 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ANEXO IV 



 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Você está sendo convidado a participar da pesquisa “Analise da força muscular concêntrica, excêntrica 
e isométrica em pacientes com diabetes mellitus tipo 2”. 

O objetivo deste estudo é avaliar a força muscular dos flexores e extensores dos joelhos 
e tornozelos, em diabéticos com e sem neuropatia, e compará-las com um grupo controle não diabético, 

pareado por gênero, idade e índice de massa corporal.  

 

Ausência de diabetes mellitus: 

Você foi selecionado para participar deste estudo, por não apresentar Diabetes Mellitus, ou qualquer 
alteração de controle glicêmico que caracterize os sinais e sintomas da diabetes mellitus, essa condição de 

saúde foi verificada por meio de entrevista com o pesquisador, questionários de autorrelato e testes 
glicemia em jejum. 

 

Sua participação na pesquisa: 

Sua participação nesta pesquisa não é obrigatória e consistirá em fornecer informações de idade, peso, 

altura, preenchimento de questionários de nível de atividade física, alterações sensoriais, e uso de 
medicamentos. Analisaremos a força máxima dos músculos flexores/extensores dos joelhos e tornozelos, 

nas contrações isométrica, concêntrica e excêntrica. Para isso, utilizaremos um dinamômetro isocinético da 
marca Biodex system3. Também o encaminharemos a um laboratório especializado, localizado no 
município de são Carlos, para realização de um procedimento minimamente invasivo de punção venosa, 

para que sejam coletadas amostras sanguíneas. Esse procedimento será feito por técnicos de laboratórios 
treinados. Esclarecemos que todos os procedimentos serão feitos, sem que haja custo aos participantes da 

pesquisa. 

 

Procedimento de avaliação da força: 

Para sua segurança, antes, durante e após essa avaliação, faremos a aferição dos dados 
hemodinâmicos de frequência cardíaca e pressão arterial. 

Durante essa avaliação você permanecerá sentado em uma cadeira, com encosto inclinado a 85°, com 
cintos cruzados, que estabilizarão seu tronco e quadril. Na avaliação do joelho e tornozelo, seu membro 

será firmemente fixado à cadeira do dinamômetro com faixas de velcro, e o eixo de rotação do braço de 
alavanca do equipamento será alinhado aos eixos anatômicos de cada indivíduo. Sua força e torque 

muscular serão avaliados quando os movimentos de flexão/extensão forem realizados contra o braço de 
alavanca do equipamento, sob ás diferentes contrações musculares. Solicitaremos que você realize duas 
contrações isométricas máximas por 5 segundos, e 5 repetições das contrações isocinéticas concêntrica e 

excêntricas máximas.  



 

 

Entre cada modo será dado um descanso de 1min. Durante todo teste serão emitidos os seguintes 

estímulos verbais “atenção, prepara, coloque a sua máxima força, mantenha a força, máxima força, 
mantenha a força”. Como forma de estímulos visuais, permitiremos a visualização do monitor do 

equipamento, que mostrará os gráficos formados durante o teste.  

 

Riscos da pesquisa: 

 Será realizado um procedimento invasivo para a coleta de sangue, o procedimento será 
realizado em um laboratório do município de são Carlos, por um técnico de laboratório treinado. No 

entanto, os riscos de sua participação são mínimos, podendo haver uma pequena sensação de dor durante a 
punção venosa. Também poderá ocorrer dor muscular e cansaço após o teste de força muscular, 
esclarecemos que esse desconforto será transitório.  

Todos os procedimentos serão realizados ou acompanhados pelo pesquisador abaixo identificado. 

O pesquisador responsável esclarecerá quaisquer dúvidas a respeito dos procedimentos e da sua 
participação na pesquisa, antes e durante o curso da mesma. A qualquer momento, você poderá desistir de 

participar e retirar seu consentimento, sendo que isso não trará nenhuma penalização ou prejuízo em sua 
relação com o pesquisador ou com a instituição. 

As informações obtidas através dessa pesquisa serão confidenciais e asseguramos o sigilo sobre sua 
participação. Os dados não serão divulgados de forma a possibilitar sua identificação, sendo que, os 

arquivos gerados no processo de avaliação serão identificados a partir de números ou códigos. 

A presente autorização é realizada em caráter gratuito, sem qualquer ônus para a UFSCar. 

Você receberá uma cópia deste termo onde consta o telefone e o endereço do pesquisador principal, 

para que você possa tirar suas dúvidas sobre o projeto e sua participação, agora ou a qualquer momento. 

 

____________________________________ 

Jean de Paula Ferreira 

Fisioterapeuta CREFITO: 179337 – F 

Mestrando do Programa de Pós Graduação em Fisioterapia 

 

Rodovia Washington Luiz, km 235. Universidade Federal de São Carlos, Departamento de Fisioterapia.  

Fone: (16) 3351-8345 ou (17) 99114-3923 

 

Declaro que entendi os objetivos, riscos e benefícios de minha participação na pesquisa e 

concordo em participar. 



 

 

O pesquisador me informou que o projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa em 

Seres Humanos da Plataforma Brasil, do Ministério da Saúde. Que funciona por submissão online, no 
site http://aplicacao.saude.gov.br/plataformabrasil. Endereço eletrônico: 

plataformabrasil@saude.gov.br. 

 

São Carlos________ de__________________de____________________ 

 

Participante da pesquisa - Nome________________________________   

 

Assinatura__________________________________________ 

 

 

Testemunhas:  __________________________________________ 

 

  __________________________________________ 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ANEXO V

 



 

 

Data:             Identificação:  

PROTOCOLO DE AVALIAÇÃO         

AVALIADOR:_______________                                                                                                                              

Dados Pessoais e do Diabetes 

1. 
Nome:________________________________________________________________________________________________________

2. email:______________________________ 

3. Endereço: 

_____________________________________________________________________________________________________________ 

4.Telefones: casa:_________________________  

         celular: _________________________ 

5 .Idade:_______  6. data nasc:________________7. Sexo:_______    8. Massa:_________    9. Estatura:________   10. IMC:________  

11.Ativo:  (   ) sim     (   ) não      Há quanto tempo?_________ meses               

12. Tipo: (   ) 1    (   ) 2      

13.Tempo (diagnóstico clínico):_________14. Última glicemia:_______________15. última hemoglobina glicada:___________________ 

 Data: _________________   (há _____meses) 

16.Medicamentos em uso tualmente:_______________________________________________________________________________ 

17. Complicações : retinopatia (   )  nefropatia (   )  

18.Grupo: GC (    )  GD (    )  GDN (   )  

19. Outras 
Doenças:_____________________________________________________________________________________________ ________ 

I) Michigan Neuropahty Screening Instrument                                                       TOTAL:  ______/13 pontos 
1.1- Características da Neuropatia:  

1. Sente suas pernas ou pés adormecidos?    (   ) sim     (   ) não 

2. Já sentiu uma dor em queimação nas suas pernas ou pés?  (   ) sim     (   ) não 

3. Seus pés são muito sensíveis ao toque?    (   ) sim     (   ) não 

4. Você sente cãibras musculares nas pernas ou pés?   (   ) sim     (   ) não 

5. Já sentiu agulhadas nas pernas ou pés?    (   ) sim     (   ) não 

6. Dói ou incomoda quando o lençol toca sua pele?   (   ) sim     (   ) não 

7. Sente formigamento nas pernas ou pés?    (   ) sim     (   ) não 

8. Seus sintomas pioram à noite?    (   ) sim     (   ) não 

9. Seus sintomas pioram com o repouso?    (   ) sim     (   ) não 



 

 

10. Suas pernas e pés doem quando você anda?   (   ) sim     (   ) não 

11. Consegue sentir seus pés enquanto caminha?   (   ) sim     (   ) não  

12. Já teve alguma ferida aberta nos pés?    (   ) sim     (   ) não  onde? 

13. A pele de seus pés é tão seca a ponto de rachar?   (   ) sim     (   ) não 

14. Seu médico já lhe informou que você tem neuropatia diabética? (   ) sim     (   ) não 

15. Já sofreu alguma amputação?                    (   ) sim     (   ) não     local:__________________________ 

I) MNSI Form (Parte) 

 

1. Aparência dos pés: 
 

a. Deformidades: 
- Dedos em garra  lado: (     ) 
- dedos em martelo lado: (     ) 
- Hálux valgo  lado: (     ) 
- pé plano lado: (     ) 
- pé cavo lado: (     ) 

- outros:  

b. Úlceras 
c. Calos 
d. Rachaduras 

 
II) AVALIAÇÃO DA SENSIBILIDADE SOMATOSSENSORIAL 

                     

                             

III) Sensibilidade vibratória (assinalar X):                  

 
Presente 

<10s – 1 

Diminuído 

>10s – 2 
Ausente - 3 

D  
  

E    

    

 - pressionar o monofilamento 
10g/ 5,07log 3 vezes em cada 
região e perguntar ao paciente 
se sentiu e onde sentiu. 
 
- marcar dentro do círculo: 
S: sentiu 

N: não sentiu 
 

 

 


