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RESUMO

Introducéio: A nevropatia periférica é a complicaciio mais comum da diabetes, capaz de comprometer
fodos os tecidos do corpo e ser causa de significativa morbilidade e mortalidade. Apesar da evolucio
actval da ciéncia médica, continua complicada e incompleta a compreensio dos efeitos produzidos pe-
los processos patologicos da neuropatia diabética nas actividades fisiolégicas normais e os trata-
mentos disponiveis stio apenas modestamente eficientes no alivio dos sintomas.

Objectivo: Realizar uma revisdo baseada na evidéncia, acerca dos actuais conhecimentos sobre
patogénese, diagnostico e tratamento da neuropatia diabética, para servir de base d elaboracio de
guidelines portuguesas.

Metodologia: Foi efectvada uma pesquisa bibliografica na base de dados MEDLINE /Pubmed, de ar-
tigos de revisdo publicados nos ultimos 10 anos, através da utilizacdo das palavras-chave «dia-
betic neuropathy» e «neuropatic pain». Foram incluidos no estudo 16 artigos.

Conclusaes: O quadro clinico da neuropatia pode variar desde formas assintomaticas até d presenca
de muitas manifestaces pouco especificas, somdticas e/ou avtonomicas, apresentando-se de duas
formas principais: polineuropatia sensitivo-motora siméfrica e neuropatia avtonomica (cardiovascu-
lor, respiratéria, digestiva e genitourindria). Menos frequentemente a leso neuropdtica é mais lo-
calizada, apresentando-se nas formas de: mononeuropatia focal (tibiais, medianos, pares cranianos
I, 1V, VI e VIl); nevropatia multifocal radicular (intercostal, toracoabdominal e lombar); nevropa-
fia multifocal multiplexos e plexopatia ou amiotrofia. A nevropatia diabética é uma complicacdio fre-
quente da diabetes, multifacetada, que necessita de um leque de drogas muito bem administrado
para o controle moderado dos sintomas. As medidas preventivas principais passam pelo bom contro-

lo glicémico e pelo reconhecimento precoce das sitvacaes de risco.

Palavras-chave: Neuropatia Diabética; Neuropatia Autonémica; Neuropatia Somdtica; Dor Neurapdtica.
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INTRODUCAO |

mbora a diabetes seja uma

doenca tao antiga como a

humanidade e ja tenha sido

reconhecida ha milhares de
anos, como nos prova o papiro Ebers,
documento egipcio escrito por volta de
1.500 AC, apenas ha 2 séculos surgi-
ram os primeiros trabalhos sobre as
suas complicacoes neurologicas. Rollo
(1798), Griesinger (1859) e Marchal de
Calvi (1864) foram os pioneiros que re-
lataram o aparecimento de lumbago e
ciatica e o comprometimento do nervo
ciatico. Ogle (1866), apontou compro-
metimento dos nervos cranianos. Bou-
chard (1881), assinalou a abolicéo do re-
Slexo patelar. Althaus, Pavy e Leval-Pi-
quechet (1885), descreveram dores lan-

Neuropatia diabética

—

cinantes e ataxia associadas a hiporre-
flexia, sendo este tltimo autor o primei-
ro a referir os nervos periféricos como a
sede da lesdo. Charcot (1890), também
admitiu a sua origem periférica ao estu-
dar os problemas motores e deforma-
¢oes em pés de diabéticos. Williamson
(1905), enfatizou a abolicao da sensibi-
lidade vibratéria nos pés resultante do
comprometimento dos nervos periféri-
cos, reconhecendo-a como achado pre-
coce numa doenca — que denominou
neurite periférica miltipla — e realcou a
presenca quase constante da perda do
reflexo de Aquiles.

Com o passar do tempo, a literatura
médica enriqueceu-se, merecendo des-
taque especial, nos ultimos 30 anos, os
estudos sobre o comprometimento do
sistema nervoso auténomo na diabetes
e a discussao sobre a sua etiopato-
genia.'

Apesar da actual evolucao da ciéncia
médica, a compreensao dos efeitos pro-
duzidos pelos processos patologicos da
neuropatia diabética nas actividades fi-
siolégicas normais continua complica-
da e incompleta. Os tratamentos dispo-
niveis sdo apenas modesta a modera-
damente eficientes no alivio dos sinto-
mas, sendo a sua principal limitacao os
efeitos adversos e as interaccoes medi-
camentosas. Continuam a decorrer es-
tudos experimentais e investigacao te-
rapéutica nesta area, em busca de no-
vas formulas que intervenham no de-
curso natural da doenca.?

Excluindo-se outras causas de neu-
ropatia, sabe-se que a neuropatia peri-
férica é a complicacdo mais comum da
diabetes, capaz de comprometer todos
os tecidos do corpo e ser causa de sig-
nificativa morbilidade e mortalidade.
Comprova-se que pode afectar cerca de
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50% dos individuos com diabetes de
longa duracao (> 25 anos), sejam do
tipo 1 ou 2. Esta prevaléncia pode au-
mentar até perto dos 100%, quando se
utilizam métodos diagnosticos de maior
sensibilidade, como os electrofisiologi-
cos. O ratio de incidéncia anual da
doenca é aproximadamente de 2%.%3
Os disturbios neurologicos podem
ser detectados precocemente na diabe-
tes tipo 2, muitas vezes desde o momen-
to do diagnostico, enquanto que na dia-
betes tipo 1 geralmente aparecem cinco
ou mais anos ap6s o diagnostico. A luz
dos conhecimentos actuais, sabe-se
que o factor de risco primario ¢ a hiper-
glicemia e o bom controlo metaboélico da
diabetes diminui a frequéncia e a inten-
sidade da lesao neurologica. Estes as-
pectos foram demonstrados em grandes
estudos prospectivos que envolveram
individuos diabéticos tipo 1 e tipo 2.%5

OBJECTIVO |

As autoras propuseram-se realizar uma
revisdo baseada na evidéncia, acerca
dos actuais conhecimentos sobre pato-
génese, diagnostico e tratamento da
neuropatia diabética, para servir de
base a elaboracao de guidelines nacio-
nais.

MeropoLocia |

Foi efectuada uma pesquisa bibliogra-
fica na base de dados Medline/Pubmed,
de artigos de revisao e metanalises
publicados nos ultimos dez anos, com
especial destaque nos ultimos cinco
anos, através da utilizacao das pala-
vras-chave «diabetic neuropathy» e
«europathic pain». Foram selecciona-
dos os artigos cujo titulo ou resumo fos-
sem de encontro aos objectivos do tra-
balho, tendo-se obtido posteriormente
o texto integral. Foram incluidos no es-
tudo 16 artigos.

DerINicOEs E CLASSIFICACAO |

As neuropatias caracterizam-se pela
perda progressiva de fibras nervosas do
sistema nervoso autéonomo. A definicao
simples, internacionalmente aceite, de
neuropatia diabética é «a presenca de
sinais e/ou sintomas de disfuncao ner-
vosa periférica, em doentes com diabe-
tes, apos exclusao de outras causas».®
Um subtipo de polineuropatia periféri-
ca, a neuropatia diabética autonémica,
pode envolver todo o sistema nervoso
auténomo. Esta entidade ¢ dificil de re-
conhecer e pode estar presente de for-
ma clinica ou subclinica, mesmo no pri-
meiro ano de diagnostico na diabetes
tipo 2 ou apés dois anos de evolucao na
diabetes tipo 1.7 Pode manifestar-se por
disfuncdo em apenas um ou em varios
o6rgaos e sistemas, sendo os mais fre-
quentemente afectados o cardiovascu-
lar, o gastrointestinal, o genitourinario
e o ocular.

Ao longo dos anos tém sido propos-
tas varias classificacdes para a grande
variedade de sindromes afectando o sis-
tema nervoso periférico na diabetes. Al-
gumas baseiam-se nos factores etiopa-
togénicos, mas como ainda nao sao co-
nhecidos todos os mecanismos envol-
vidos, as classificacdes clinicas sao as
mais utilizadas.*O Quadro I apresenta
a classificacao adoptada nesta revisao.

| CLASSIFICACAO DA NEUROPATIA DIABETICA |

Polineuropatias simétricas generalizadas
Sensitivo-motora (cronica)

Sensitiva aguda

Autondmica

Neuropatias focais e multifocais

Craniana

Radiculoneuropatia toraco-lombar

Focal dos membros

Motora proximal (amiotrofia)
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EnopATOGENIA |

Varios factores estdao implicados na gé-
nese da neuropatia diabética, sendo o
principal a hiperglicemia. Ficou demons-
trado que o bom controlo metabdlico,
através da terapéutica intensiva com in-
sulina, melhora a neuropatia em diabé-
ticos tipo 1.* No entanto, esse beneficio,
apesar de também ser real, € menor na
diabetes tipo 2.5 Outros mecanismos es-
tao também implicados na patogénese
desta situacao, nomeadamente a activa-
cao da via poliol, levando a acumulacao
de sorbitol, com consequente alteracao
do NAD (nicotinamida adenina dinucle-
otideo) para NADH (forma reduzida do
NAD), levando a lesao do nervo.”

A diabetes € um estado essencialmen-
te hipermetabdlico, como tal promove a
entrada celular de elevadas concentra-
coes de glicose. Esta elevada concentra-
cao de acucar leva a formacao de pro-
dutos de glicacao avancada, que por sua
vez aumentam o stress oxidativo celu-
lar.? Existem alguns estudos em curso
sobre o papel dos factores de crescimen-
to neste processo, nomeadamente NGF
(nerve growth factor), IGF-1 (insulin-like
growth factor), VEGF (endothelium-spe-
cific growth factor), entre outros. Foi tam-
bém proposta, por alguns autores, a pre-
senca de uma imunoglobulina auto-
-imune nos diabéticos tipo 2, que esti-
mula a apoptose das células nervosas
pela activacdo do complemento.” Todos
estes factores estdo ainda em estudo
mas sabe-se que, em conjunto com a hi-
perglicemia, desempenham um papel
importante na lesdo vascular e nervosa,
levando ao aparecimento de neuropatia.

CARACTERIZACAO DA DOENCA |

A lesao neurologica na neuropatia dia-
bética envolve amplamente todo o sis-
tema nervoso periférico, nos seus com-
ponentes sensorio-motor e autonomico,

COMPLICAGOES DA DIABETES

com clinica caracteristica e concordan-
te com as hipoteses patogénicas de na-
tureza metabdlica e/ou microvascular.
Nos estudos realizados em grupos de
diabéticos utilizando metodologia clini-
ca, verificou-se predominancia da neu-
ropatia sensitivo-motora. Este achado
pode, no entanto, dever-se a propria
metodologia empregue, ja que os testes
de funcao autonomica sao de utilizacao
mais dificil por envolverem métodos e
equipamentos mais sofisticados.®

Desse modo, o quadro clinico da neu-
ropatia pode variar desde formas as-
sintomaticas até a presenca de muitas
manifestacoes pouco especificas, soma-
ticas e/ou autondémicas, apresentan-
do-se de duas formas principais: poli-
neuropatia sensitivo-motora simétrica e
neuropatia autonémica (cardiovascu-
lar, respiratoria, digestiva, genitourina-
ria). Menos frequentemente a lesdo neu-
ropatica é mais localizada, apresentan-
do-se nas formas de: mononeuropatia
focal (tibiais, medianos, pares cranianos
III, IV, VI e VII); neuropatia multifocal
radicular (em geral intercostal, toraco-
-abdominal e lombar); neuropatia mul-
tifocal multiplexos (localizacdo variada)
e plexopatia ou amiotrofia.®!!

DiAGNOsTICO |

O diagnostico das formas mais frequen-
tes de neuropatia diabética baseia-se
na caracterizacao do quadro clinico,
com os sinais e sintomas mais tipicos,
e na realizacao de testes neurologicos.
As principais manifestacdes clinicas de
comprometimento somatico sao a dor-
méncia ou sensacao de queimadura nos
membros inferiores, formigueiro, pon-
tadas, choques, agulhadas nas pernas
e pés (parestesias), desconforto ou dor
ao toque (por exemplo, lencois e cober-
tores — alodinia) e queixas de diminui-
cao ou perda da sensibilidade tactil, tér-
mica ou dolorosa. Apesar dos sintomas
serem mais frequentes nos membros
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inferiores e pés os membros superiores

também podem ser afectados. E impor-

tante referir que a auséncia dos sinais

e sintomas descritos nao exclui a pre-

senca de neuropatia, pois alguns doen-

tes evoluem directamente para a perda
total de sensibilidade.'!

Os testes neurologicos basicos en-
volvem a avaliacao de sensibilidade,
pesquisa de reflexos tendinosos, medi-
cao da pressao arterial (deitado e em pé)
e da frequéncia cardiaca:

1. Avaliacao da sensibilidade dolorosa
(palito ou agulha), tactil (algodao ou
monofilamento), térmica (quente/
/frio) e vibratéria (diapasao de 128
Hz);

2. Pesquisa de reflexos tendinosos
(aquiliano, patelar e tricipital);

3. Medida da pressao arterial sistémica
em posicao deitada e ortostatica (hi-
potensao postural: queda da pressao
arterial sistolica >20 mmHg um mi-
nuto apos assumir posicao ortosta-
tica);

4. Frequéncia cardiaca de repouso su-
gestiva de disautonomia cardiovas-
cular quando acima de 100 ppm.
Outros testes neurolégicos mais

complexos e de dificil realizacédo por ro-

tina'?'s confirmam a lesao neurologica:

1. Testes sensoriais quantitativos: ava-
liacao da neuroconducao, especial-
mente em membros inferiores.

2. Testes da regulacéo cardiovascular:
medidas do intervalo RR, manobra
de Valsalva, teste postural passivo,
arritmia sinusal respiratoria e esfor-
co isomeétrico.

3. Medidas directas da integridade sim-
patica cardiaca: cintigrafia com me-
taiodobenzilguanidina e tomografia
por emissao de positroes (PET) com
11-c-hidroxiefedrina.

TRATAMENTO |

Actualmente ainda nao existe um tra-
tamento eficaz a longo prazo para tra-

tar as varias formas de neuropatia.
Existem alguns estudos em curso'' com
o objectivo de testar farmacos que ac-
tuem nos mecanismos etiopatogénicos
da doenca. Infelizmente, estes ainda
nao estao disponiveis e os seus resul-
tados tém sido pouco ou nada signifi-
cativos.

O que a seguir se descreve sao as
actuais opc¢oes disponiveis para os va-
rios tipos de neuropatia.

Controlo metabdlico

O bom controlo metabélico € sem duavi-
da o principal factor preventivo da neu-
ropatia,? quer prevenindo o apareci-
mento da lesdo, quer a sua intensida-
de e extensao. Alguns estudos* também
sugerem que o bom controlo metaboli-
co pode melhorar a neuropatia ja esta-
belecida.

Tratamento dos sinais e sintomas
da neuropatia sensitivo-motora
A maijoria dos profissionais de saude
reconhece como neuropatia diabética a
dor torturante e refractaria que apenas
ocorre numa minoria (11-32%) de dia-
béticos com neuropatia sensitivo-moto-
ra? e nao esta correlacionada com a di-
minuicao da conducao da velocidade
ou da funcao do nervo. Contudo, a des-
truicao nervosa tipica desenvolve-se de
forma insidiosa e geralmente assinto-
matica, levando a perda ou a alteracoes
da sensibilidade que s6 podem ser de-
tectadas e quantificadas por testes cli-
nicos especificos. A neuropatia sensiti-
vo-motora € o principal factor de risco
para o desenvolvimento de ulceras no
pé diabético, que por sua vez sao res-
ponsaveis por cerca de 85% das ampu-
tacoes ocorridas em pacientes diabéti-
cos, 29! pelo que o investimento na pre-
vencao e no bom controlo metabdlico &
fundamental. A Figura 1 apresenta um
algoritmo para o tratamento deste tipo
de neuropatia.

As principais opc¢oes terapéuticas
para as parestesias e dor®!* da neuro-
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| Neuropatia sinfomdtica |

!

Excluir outras etiologias
(neoplasias, doengas metabélicas,
toxicos — dlcool, infeccdes, iatrogenial)

!

Optimizar o controlo glicémico
Iniciar medidas de suporte gerais
Educar o doente

!

Ponderar o uso de farmacos:
1. Antidepressivos tricicilos
(ex. amitriptilina 25-150mg/dia)
2. Anticonvulsivantes
(ex: gabapentina 1,8g/dia)
3. Opidides
(ex: tramadol ou oxicodona)

Figura 1. Abordagem da neuropatia diabética periférica

patia diabética sao:

1. Medicamentos antidepressivos trici-
clicos: amitriptilina (25-150 mg), imi-
pramina (25-150 mg) e nortriptilina
(25-150 mg) por via oral/dia.

2. Medicamentos anticonvulsivantes:
carbamazepina (200-800 mg), gaba-
pentina (900-1800mg), pregabalina
(50-200 mg) e lamotrigina (50-400
mg) por via oral/dia.

3. Outros farmacos: paroxetina (40 mg),
citalopram (40 mg), tramadol (50-400
mg) e oxicodona (10-60 mg) por via
oral/dia.

4. Analgésicos topicos: capsaicina
(0,075%) creme; lidocaina gel (5%).

5. Acupunctura: em alternativa ou com-
plemento (ainda em investigacao).

Tratamento dos sinais e sintomas
da neuropatia autonémica

Por existirem varios quadros clinicos de
neuropatia autonomica, o tratamento
depende da localizacao e dos sistemas
afectados. O Quadro II apresenta um
resumo do tratamento de acordo com a

COMPLICAGOES DA DIABETES

sintomatologia existente.

DISAUTONOMIA CARDIOVASCULAR (OU
NEUROPATIA AUTONOMICA CARDIOVASCULAR)
A prevencao da disautonomia cardio-
vascular é essencial, porque ha poucos
tratamentos eficientes para a doenca ja
estabelecida. No entanto, no seu esta-
dio inicial, pode ser revertida pelo con-
trolo eficiente da glicemia, existindo evi-
déncia de que o seu risco pode ser re-
duzido em 68% através do controle da
hiperglicemia, da dislipidemia e da hi-
pertensao.>’® O desequilibrio entre a
actividade simpatica e parassimpatica
pode ser estabilizado ou melhorado com
a utilizacao de inibidores da enzima de
conversao da angiotensina (IECA’s) e
beta-bloqueantes, como o atenolol, o
metoprolol e o propanolol.27®

Os sintomas da hipotensao postural
podem ser reduzidos com medidas nao
farmacologicas, como sejam: evitar mu-
dancas posturais bruscas, uso de meias
ou calcas compressivas, elevacao da ca-
beceira do leito (30 cm).”

DISAUTONOMIA GASTROINTESTINAL
(OU NEUROPATIA AUTONOMICA
GASTROINTESTINAL)
O tratamento primario da disautonomia
gastrointestinal passa pelo bom contro-
lo glicémico, que no entanto se torna
muito frustrante, ja que a propria pa-
tologia modifica o tempo da absorcao
dos nutrientes e da terapéutica anti-
-diabética. A hiperglicemia tem sido
demonstrada como causa directa da re-
ducdo e atraso das contracgoes gastri-
cas e do esvaziamento gastrointestinal.
Esta também relatada uma sensacao de
saciedade e plenitude gastrica com ni-
veis elevados de glicemia. No entanto,
alguns estudos tém demonstrado que
areducdo a curto prazo, apenas da hi-
perglicemia pré-prandial, ndo conduz a
resolucao dos sintomas, que sao mais
prevalentes nos doentes com mau con-
trolo glicémico.”¢

O tratamento nao farmacologico in-
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| TRATAMENTO DA NEUROPATIA AUTONOMICA

TIPO DE DISAUTONOMIA

TERAPEUTICA

Cardiaca
Intoleréincia ao exercicio, fadiga precoce.

Hipotensiio postural, tonturas, sincope.

Aumento gradual da intensidade do exercicio com
supervisdio, [ECA, B-bloqueantes.
Medidas mecénicas, clonidina, midodrina.

Gastrointestinal
Gastroparésia, controlo glicémico irregular.

Dor abdominal, saciedade precoce, naused,
vomitos, eructagiio.

Obstipacdo.

Diarreia, diarreia alternando com obstipacdo
¢ inconfinéncia fecal.

Alimentaciio fraccionada em pequenas doses; agentes

pro-cinéticos (metoclopramida, domperidona, eritromicina).

Antibioticos, anfieméticos, antidepressivos triciclicos, enzimas
pancredficas.

Dieta rica em fibras, laxantes osméticos, agentes lubrificantes.

Restrictio de lactose e gliten, farmacos anticolinérgicos,

colestiramina, clonidina, antibiéticos, enzimas pancredticas.

Genitourindria
Disfunciio eréctil.

Aconselhamento psicolégico, sildenafil, vardenafil, tadalafil,
injeccdo de prostaglandina E1, dispositivos mecénicos.

Secura vaginal.
Distria, noctria, retencdo urindria, incontinéncia.

Lubrificantes vaginais hidrofilos.
Betanecol, algaliacdio intermitente, cirurgia fransuretral.

cide directamente na modificacao ali-
mentar, sendo recomendavel que doen-
tes sintomaticos reduzam o contetido
de gorduras e aumentem a ingestao de
fibras.!®

Para alivio das crises de enfartamen-
to pos-prandial, obstipacao e diarreia
podem utilizar-se as seguintes opcoes
terapéuticas:
e Gastroparésia: metoclopramida, ci-
sapride ou domperidona;
e Obstipacao: aumento da ingestao de
fibras;
e Diarreia: antibidticos de largo espec-
tro e loperamida.

DISAUTONOMIA GENITOURINARIA (OU

NEUROPATIA AUTONOMICA GENITOURINARIA)
A bexiga neurogénica geralmente nao
responde bem ao tratamento farmaco-
logico. A retencao urinaria dai resultan-
te representa um elevado risco de infec-
¢oes urinarias de repeticao. A utilizacao
de técnicas de esvaziamento torna-se
entao necessaria, recorrendo em algu-
mas situacoes a cateterizacao vesical.?®

O tratamento da disfuncédo sexual
comeca sempre pelo bom controlo gli-
cémico. Varios estudos demonstraram
existir uma relacao directa entre a dis-
funcao eréctil e a elevacdo da hemoglo-
bina Alc.2!%17 A prevaléncia da disfun-
cao sexual feminina é mais elevada na
mulher diabética que na populacao em
geral. Esta patologia nao tem sido ade-
quadamente estudada'® e os tratamen-
tos sao virtualmente desconhecidos,
embora a secura vaginal e a dispareu-
nia possam responder bem ao uso de
lubrificantes hidrofilos.?

Nas situacoes de bexiga neurogéni-
ca deve ser aconselhado o treino de es-
vaziamento vesical programado, com-
pleto com manobras de compressao
abdominal e auto-algaliacao. Em al-
guns casos ha necessidade de instituir
antibioterapia para tratar ou prevenir as
infeccoes urinarias.?!” Actualmente, a
primeira escolha para o tratamento da
disfuncéao eréctil sio os medicamentos
do grupo dos inibidores da fosfodiaste-
rase (sildenafil, vardenafil e tadalafil).
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Em situacdes mais raras, também
podem ser utilizadas drogas de uso in-
tracavernoso ou intra-uretral (papave-
rina, fentolamina e prostaglandinas),
protese peniana e dispositivos a va-
cuo.>"

RECOMENDACOES PARA
TRATAMENTO E RASTREIO

COMPLICAGOES DA DIABETES

mais indicados no rastreio sdo a pesqui-
sa de variabilidade da frequéncia car-
diaca, incluindo a resposta as mano-
bras de Valsalva e ortostatismo.!'!'® Se
estes testes forem positivos, sera apro-
priado realizar outros mais especificos
e iniciar medidas terapéuticas.

O PapeL bo Mévico of Famiua |

A principal recomendacao da American
Diabetes Association € o controlo glicé-
mico apertado!! para todos os doentes
diabéticos, mantendo também os niveis
de HbAlc, tensao arterial e lipidos den-
tro dos valores recomendados, recor-
rendo para tal a modificacido dos esti-
los de vida e a instituicao de farmaco-
terapia.

O rastreio da neuropatia periférica
sensitivo-motora esta preconizado em
todos os doentes com diabetes tipo 2, a
partir do diagnéstico e 5 anos apos o
diagnostico nos diabéticos tipo 1. A fre-
quéncia deve ser anual ou semestral,
através da historia clinica e do exame
fisico, averiguando a sensibilidade nos
pés e procedendo a pesquisa dos refle-
x0s osteo-tendinosos do membro infe-
rior. Podem ser utilizados os testes de
sensibilidade térmica, percepcao da
pressao (utilizando o monofilamento de
Semmes-Weinstein), percepcao vibra-
toria (utilizando o diapasao de 128 Hz)
ou sensibilidade tactil. O pé deve ser
inspeccionado para deteccao de ul-
ceras, calosidades ou deformacoes.
Todos os doentes com neuropatia peri-
férica, seja ou nao sintomatica, devem
ser educados sobre a sua situacao cli-
nica e referenciados para o podologista.

O rastreio da neuropatia autonomi-
ca deve ser aplicado ao mesmo grupo
de doentes anteriormente descrito e
com a mesma frequéncia.!! Deve fazer
parte do rastreio a histéria clinica e o
exame fisico, com particular atencao
para os sinais de disfuncao autonémi-
ca ja descritos neste artigo. Os testes

O envolvimento neuropatico dos nossos
doentes diabéticos € geralmente uma
complicacio precoce e de alta prevalén-
cia (10 a 100%), sendo a maior da trio-
patia diabética — retinopatia, nefropatia
e neuropatia.'®*!* Constitui um impor-
tante problema de satide, com elevada
morbilidade e mortalidade, piorando
significativamente a qualidade de vida,
por incapacidade, e causando diminui-
cao da sobrevida. A sua etiopatogenia
continua desconhecida e complicada,
mesmo para o conhecimento médico
actual. Os tratamentos disponiveis para
esta entidade clinica proporcionam ape-
nas alivio moderado dos sintomas, sen-
do limitados pelos efeitos adversos e pe-
las interacgoes medicamentosas.? To-
dos os estudos actuais®® demonstram
que o bom controlo metabélico da dia-
betes evita ou atrasa o aparecimento
da neuropatia diabética e diminui a fre-
quéncia e a intensidade da lesdo neu-
rologica. Como tal, o médico de familia
tem uma importancia crucial no diag-
nostico precoce dos doentes em risco,
na instituicao das medidas preventivas
possiveis e na boa gestao do controlo do
doente.

Desde o momento do diagnostico,
cabe-nos a n6s, como médicos de fami-
lia, a responsabilidade de educar os
nossos doentes diabéticos sobre a doen-
ca e as suas complicacdes agudas e cro-
nicas.®!*

E preciso enfatizar que a falha no
diagnéstico da neuropatia diabética
pode trazer sérias consequéncias, in-
cluindo incapacidade, amputacao e

Rev Port Clin Geral 2007;23:605-13 611




COMPLICAGCOES DA DIABETES

morte. Uma das responsabilidades do
médico de familia é tratar o impacto psi-
cologico da disfuncao sexual, tanto no
homem como na mulher, e ndo apenas
os factores fisicos. Por vezes € necessa-
rio o envolvimento do neurologista (pre-
ferencialmente com especializacdo em
neuropatia periférica) no tratamento do
doente com neuropatia diabética, mas
este nao deve ser sobrevalorizado. O
médico de familia, atento a esta situa-
cao, pode e deve fazer a sua correcta
abordagem e tratamento.

ConcLUSOEs |

A neuropatia diabética ¢ uma compli-
cacao frequente da diabetes, multiface-
tada, causa de significativa morbilida-
de e mortalidade, que necessita de um
leque de drogas muito bem administra-
do para ter as suas manifestacoes mo-
destamente controlados. As medidas
preventivas principais passam pelo bom
controlo glicémico e pelo reconhecimen-
to precoce das situacdes de risco. O mé-
dico de familia pode e deve ser um ele-
mento chave para o sucesso da preven-
cao desta entidade clinica.
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DIABETIC NEUROPATHY

ABSTRACT

Introduction: Peripheral neuropathy is the most common complication of diabetes, affecting all tis-
sues and causing significant morbility and mortality. In spite of current medical progress, our
understanding of the effects of diabetic neuropathy on normal physiological activities is still incom-
plete and available treatments are only modestly efficient for symptom relief.

Objective: To review the current literature on diabetic nevropathy, its pathogenesis, diagnosis and
treatment as a hasis for the creation of Portuguese guidelines for the management of this con-
dition.

Methodology: A MEDLINE /Pubmed search was conducted of review published in the last 10 years
using the following key-words: «diabetic neuropathy» and «neuropathic pain». Sixteen articles
were found using this strategy.

Conclusions: The dlinical picture of diabetic neuropathy can vary from asymptomatic forms to non-
specific, somatic or autonomic forms. These may present in two main forms: a symmetrical sen-
sorimotor polyneuropathy and an avtonomic polynevropathy (cardiovascular, respiratory, digestive
and vrogenital). Less commonly, the nevropathic lesion is more localized, presenting in the form of
a focal mononeuropathy (tibial, median, or in cranial nerves Ill, IV, VI and VII); radicvlar multifo-
cal nevropathy (intercostal, thoracoabdominal and lvmbar), multifocal neuropathy, plexopathy or
amyotrophy. Diabetic neuropathy is a frequent complication of diabetes. It is multifaceted, and
requires a wide range of drugs in order to achieve moderate symptom control. The main preven-
tive measures are good glycemic control and early recognition.

Key-words: Diabetic Neuropathy; Autonomic Neurapathy; Somatic Neuropathy; Neuropathic Pain.
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