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RESUMO

A Neuropatia Diabética (ND) representa um grupo heterogéneo de manifestac@es clinicas ou
subclinicas mais prevalentes em que ha o comprometimento do Sistema Nervoso Periférico
(SNP), sendo uma das formas de complicac¢des. Sendo assim, estima-se que pelo menos metade
dos pacientes com Diabetes ird desenvolver a neuropatia em alguma fase da evolucéo clinica
da doenca. Dessa forma, este estudo configura-se como uma revisao integrativa realizada por
meio do levantamento bibliografico nos diretdrios: Google Scholare Scientific Eletronic
LibraryOn-line (SciELO), com uso dos descritores DeCs (Descritores em Saude) e o Medical
Subject Headings (MeSH), nos idiomas portugués e inglés, com o0s seguintes termos:
Diabetes”(diabetes), “neuropatia” (neuropathy), “tratamento” (treatment). Desta busca, foram
encontrados 150 artigos, posteriormente submetidos aos critérios de sele¢do. A selecao resultou
em 8 artigos que foram submetidos a andlise seletiva, exploratoria e interpretativa no contexto
do presente estudo. A partir da revisao bibliografica dos estudos analisados, conclui-se que, de
fato, a neuropatia diabética é complexa e precisa ser estudada constantemente.
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ABSTRACT

Diabetic Neuropathy (DN) represents a heterogeneous group of the most prevalent clinical or
subclinical manifestations in which the Peripheral Nervous System (PNS) is compromised,
being one of the forms of complications. Therefore, it is estimated that at least half of patients
with Diabetes will develop neuropathy at some stage in the clinical course of the disease. Thus,
this study is configured as an integrative review carried out through a bibliographic survey in
the directories: Google Scholar and Scientific Electronic LibraryOn-line (SciELO), using the
descriptors DeCs (Health Descriptors) and Medical Subject Headings (MeSH) , in Portuguese
and English, with the following terms: Diabetes”, “neuropathy”, “treatment”. From this search,
150 articles were found, subsequently submitted to the selection criteria. The selection resulted
in 8 articles that were subjected to selective, exploratory and interpretative analysis in the
context of the present study. From the literature review of the studies analyzed, it is concluded
that, in fact, diabetic neuropathy is complex and needs to be constantly studied.

Keywords: neuropathy, diabetes, treatment.

RESUMEN

La Neuropatia Diabética (DN) representa un grupo heterogéneo de las manifestaciones clinicas
o0 subclinicas mas prevalentes en las que el Sistema Nervioso Periférico (SNP) se encuentra
comprometido, siendo una de las formas de complicaciones. Por lo tanto, se estima que al
menos la mitad de los pacientes con diabetes desarrollaran neuropatia en alguin momento del
curso clinico de la enfermedad. Asi, este estudio se configura como una revision integradora
realizada a través de una encuesta bibliogréafica en los directorios: Google Scholar y Scientific
Electronic LibraryOn-line (SciELO), utilizando los descriptores DeCs (Descriptores de Salud)
y Medical Subject Headings (MeSH) , en portugués e inglés, con los siguientes términos:
Diabetes”, “neuropatia”, “tratamiento”. A partir de esta buisqueda se encontraron 150 articulos,
posteriormente sometidos a los criterios de seleccion. La seleccidn resulté en 8 articulos que
fueron sometidos a analisis selectivo, exploratorio e interpretativo en el contexto del presente
estudio. A partir de la revision bibliografica de los estudios analizados, se concluye que, de
hecho, la neuropatia diabética es compleja y necesita ser estudiada constantemente.

Palabras clave: neuropatia, diabetes, tratamiento.

1 INTRODUCAO

Diabetes melito € o termo utilizado para caracterizar uma sindrome clinica na qual
ocorrem distlrbios do metabolismo de carboidratos, lipidios e proteinas decorrente da falta
absoluta ou relativa de insulina, a qual, em longo prazo, evolui com complicacdes micro- e
macrovasculares e também neuropaticas.

Embora a diabetes seja uma doenca tdo antiga como a humanidade e j& 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 surgiram os primeiros trabalhos sobre as suas
complicacdes neurologicas. (ALMEIDA, 2007).
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Neuropatia diabética é o termo que descreve uma alteragdo demonstravel clinicamente
ou por métodos diagndsticos que ocorre em pacientes portadores de diabetes melito sem outras
causas de neuropatia. As desordens neuropaticas incluem manifestacdes somaticas e/ou do
sistema nervoso autondémico.

A neuropatia diabética é subclinica quando consiste na evidéncia de disfuncdo de
nervos, tal como conducdo nervosa sensorial ou motora diminuida ou limiar sensorial elevado,
na auséncia de sinais clinicos e sintomas de neuropatia diabética. A neuropatia diabética clinica
consiste na sobreposicao de sintomas e/ou deficiéncias neuroldgicas clinicamente detectaveis
(NASCIMENTO, 2016).

A polineuropatia sensitivo-motora simétrica periférica ou polineuropatia distal (PD) é a
forma mais frequente de neuropatia diabética. Por essa razdo e pelo fato de que frequentemente
esta relacionada com o aparecimento de Ulceras nos peés, resultado de intolerancia a glicose,
deve ser prevenida pelo controle metabolico do paciente.

Além disso, a Neuropatia diabética constitui fator de risco importante para ulceras,
deformidades, amputacdes de MMII e para o desenvolvimento de outras complicacdes
microvasculares. Além disso, aumenta as taxas de internacGes hospitalares e mortalidade
cardiovascular em pacientes diabéticos devido ao acometimento autonémico. (NASCIMENTO,
2016).

O diagnéstico das formas mais frequentes de neuropatia diabética baseia-se na
caracterizacdo do quadro clinico, com os sinais e sintomas mais tipicos, e na realizacéo de testes
neuroldgicos. As principais manifestacdes clinicas de comprometimento somatico sdo a
dorméncia ou sensacdo de queimadura nos membros inferiores, formigueiro, pontadas,
choques, agulhadas nas pernas e pés (parestesias), desconforto ou dor ao toque (por exemplo,
lencais e cobertores — alodinia) e queixas de diminuicdo ou perda da sensibilidade tactil, térmica
ou dolorosa. Apesar dos sintomas serem mais frequentes nos membros inferiores e pés, 0s
membros superiores também podem ser afetados. E importante referir que a auséncia dos sinais
e sintomas descritos ndo exclui a presenca de neuropatia, pois alguns doentes evoluem
diretamente para a perda total de sensibilidade.

Os testes neuroldgicos basicos envolvem a avaliacdo de sensibilidade, pesquisa de
reflexos tendinosos, medicdo da pressao arterial (deitado e em pé) e da frequéncia cardiaca.
(ALMEIDA, 2007).

Continuo a isso, este artigo tem como objetivo estudar e analisar as atualizagdes e

abordagens clinicas da neuropatia diabética dolorosa no ambito atual.
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2 METODOS

Este estudo configura-se como uma revisdo integrativa realizada por meio do
levantamento bibliografico nos diretdrios: Google Scholare Scientific Eletronic LibraryOn-line
(SciELO). Os descritores utilizados na pesquisa seguiram o DeCs(Descritoresem Salde) e o
Medical Subject Headings (MeSH), nos idiomas portugués e inglés, utilizando os seguintes
termos: “Diabetes”(diabetes), “neuropatia” (neuropathy), “tratamento” (treatment).

Desta busca, foram encontrados 120 artigos, posteriormente submetidos aos critérios de
selecdo. Os critérios de inclusdo foram: artigos publicados entre os anos de 2004 e 2024, todos
nas linguas portuguesa, inglesa e espanhola, que abordavam a tematica “Atualizagdes e
abordagens Clinicas da neuropatia diabética dolorosa no ambito atual”. Os critérios de exclusao
foram: resumos em eventos, artigos que ndo cumpriam os critérios de inclusdo supracitados e
artigos duplicados.

Com isso, a selecdo resultou em 8 artigos que foram submetidos a analise seletiva,
exploratoria e interpretativa para os dados para este estudo. Os resultados foram apresentados
em um quadro, de forma a identificar as obras e ordenar o contetdo estudado. No tocante aos
aspectos éticos, este projeto de pesquisa ndo sera submetido ao Comité de Etica correspondente
a regiao, conforme os aspectos éticos e legais dispostos na Resolucdo N° 466, de 12 de
dezembro de 2012, na qual estd dispensado o parecer em casos de pesquisas com dados
secundarios em banco de dados publico. Portanto, este trabalho ndo necessita de aprovagdo em

Comité de Etica em pesquisa, por utilizar dados puablicos e secundarios.

3 RESULTADOS

Os resultados dos artigos pesquisados apresentam-se no quadro 1. Dessa forma, a
escolha dos artigos usados para essa revisdo integrativa foi realizada por meio da literatura do
titulo, resumo e dos artigos completos encontrados conforme a metodologia dessa revisdo de
literatura. Dessa maneira, de acordo com o mecanismo de busca foram encontrados 120 artigos.
Porém, dentre esses, apenas 8 artigos foram utilizados para a producédo do presente estudo, uma

vez que 0s outros ndo se encaixavam nos critérios de inclusdo e exclusdo estabelecidos.

Quadro 1: resultados acerca do tema do artigo.

Autor, ano Titulo Obijetivo Resultados

NASCIMENTO, et al., | Neuropatia diabética Fazer uma revisdo O diagnostico realizado

2016 detalhada e atualizada | precoce e corretamente
sobre neuropatia possibilita o adequado
diabética, focando em tratamento, evitando-se
sua classificacéo, a progresséo da
investigacdo neuropatia e
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diagnéstica e
tratamento.

complicac@es graves.
Para isso, é necessaria
a obtencéo de
cuidadosa historia
clinica, além de
minucioso exame
neuroldgico e exames
complementares, a fim
de identificar sinais de
comprometimento de
fibras nervosas.

GAGLIARDI, et al.,
2020

Neuropatia  diabética

periférica

Analisar as
caracteristicas da
Neuropatia diabética
periférica e discutir o
seu tratamento
adequado

A deteccdo e identifica-
cao precoce do
processo neuropatico
oferece uma opor-
tunidade crucial para o
paciente diabético no
sentido de ativamente
procurar o controle
glicémico 6timo e im-
plementar cuidados
com o seu pé antes de a
morbidade se tornar
significante.

ALMEIDA, etal.,
2007

Neuropatia Diabética

Realizar uma reviséo
baseada na evidéncia,
acerca dos actuais
conhecimentos sobre
patogénese,
diagnostico e
tratamento da
neuropatia diabética,
para servir de base a
elaboracéo de
guidelines portuguesas.

O quadro clinico da
neuropatia pode variar
desde formas
assintomaticas até a
presenca de muitas
manifestaces pouco
especificas, somaticas
e/ou autondmicas,
apresentando-se de
duas formas principais:
polineuropatia
sensitivo-motora
simétrica e neuropatia
autonémica
(cardiovascu- lar,
respiratoria, digestiva e
genitourinéria).

AZEVEDO, et al, 2022

Fisiopatologia e
diagnéstico da
nefropatia  diabética:

uma revisao integrativa.

realizar uma reviséo
integrativa sobre
nefropatia diabética
com relacéo a diabetes
Mellitus

tipo 2 e o desenvolvim
ento de biomarcadores
para detecgdo precoce
dessa patologia.

A nefropatia diabética
(ND) é uma das
principais
complicacBes que
acomete pacientes
portadores de Diabetes
Mellitus

tipo 2.

FREGONESI, et al,
2004

Etiopatogenia da
neuropatia diabética.

realizar uma revisdo da
literatura onde foram
abordados aspectos das
possiveis causas da
origem da neuropatia
diabética, assim como
sua fisiopatologia

Embora as neuropatias
diabéticas sejam
extremamente comuns,
representando uma das
maiores complicacdes
do diabetes mellitus, os
mecanismos que
produzem a lesdo do
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nervo ainda
permanecem
inadequadamente
entendidos e
explorados.

2010

KRAYCHETE, et al.,

Neuropatia diabética:
diagnostico e
tratamento. Relato de
caso

O objetivo foi usar um
relato de caso, discutir
as alternativas para o
diagndstico, a
fisiopatologia e 0
tratamento da
neuropatia diabética.

O diagnostico de
neuropatias de fi- bras
finas requer a
utilizacdo de exame
fisico, neuro- ldgico e
complementar pelos
inimeros diagnosticos
diferenciais. O
tratamento da dor
consiste na introdu- ¢do
de forma progressiva
de farmacos como os
anti- depressivos e 0s
anticonvulsivantes.

SACCO, et al., 2007

Avaliacéo das perdas

sensério-motoras do pé
e tornozelo decorrentes
da neuropatia diabética

Identificar deficits
sensorio-motores de
pés de pacientes
diabéticos neuropatas e
comparar os déficits do
grupo neuropata com
um grupo de sujeitos
saudaveis.

Houve diferencgas
significativas entre 0s
grupos quanto as
perdas sensitivas, de
fungdo muscular,
amplitude de
movimento e
funcionais. Essas
diferengas podem ser
atribuidas a neuropatia
diabética.

SCHESTATSKY, et
al., 2008

Definicéo, diagndstico
e tratamento da dor
neuropatica

Analisar as
caracteristicas da
Neuropatia diabética
periférica e discutir o
seu tratamento
adequado

De maneira geral, a
maior causa de dor
neuropatica

¢ a neuropatia diabética

Fonte: préprio autor.

4 DISCUSSAO

Estima-se que 371 milhGes de pessoas, entre 20 e 79 anos, em todo 0 mundo apresentem
diabetes mellitus e que pelo menos metade destas desconheca o diagnéstico. Sua prevaléncia
na América Central e do Sul foi estimada em 26,4 milhdes de pessoas e projetada para 40
milhdes, em 2030. O Brasil ocupa a 4a posi¢cdo mundial com maior prevaléncia de diabetes
mellitus com 13.4 milhGes de pessoas com a doenga, correspondendo a aproximadamente 6,5%
da populacéo. Dentre as complicagcdes microvasculares, a neuropatia diabética apresenta maior
prevaléncia, levando a maiores taxas de internacdes hospitalares, amputacfes ndo traumaticas
e incapacidade. (NASCIMENTO, 2016).
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4.1 PATOGENESE

Observacgdes anatomopatoldgicas revelam lesdes nos elementos neural, glial, vascular e
do tecido conjuntivo dos nervos periféricos, sem definicdo de qual deles é acometido
primeiramente. O marco estrutural da neuropatia diabética pode ser considerado como sendo a
atrofia e a perda de fibras mielinizadas e ndo-mielinizadas, acompanhadas de degeneracao
walleriana, desmielinizacdo paranodal e segmentar, associada a uma fraca resposta
regenerativa. As anormalidades do tecido conectivo observadas sdo proliferacdo do tecido
conectivo endoneural e espessamento e duplicagdo da membrana basal com tumefacdo e
proliferacdo das células endoteliais da vasculatura endo e perineural. (DIAS, 2000).

A alterac@o neuronal mais precoce detectavel em modelos experimentais é a tumefacdo
do ax6nio nas regiGes nodal e paranodal, associada a lentificagdo da conducdo nervosa e ao
aumento de até cinco vezes na concentracdo intranodal de sédio. Essas mudangas foram
revertidas nos estagios agudos com a reposicdo intensiva de insulina; porém, em ratos
cronicamente diabéticos, tal reposicdo restaurou apenas parcialmente a conducao do nervo,
sugerindo que mudancas estruturais mais avangadas e menos responsivas se sobreponham. A
possibilidade de tal fato ocorrer devido a atrofia residual foi excluida, pois os parametros
morfoldgicos foram normalizados. (DIAS, 2000).

A anélise da voltagem das fibras nervosas demonstrou uma persistente diminui¢do do
potencial de equilibrio da membrana no nodo de Ranvier, associada a uma marcada diminuicéo
da permeabilidade da membrana ao sédio. A diminuicdo do potencial de equilibrio da
membrana axonal é causada pelo mau funcionamento da bomba de sédio/potassio que leva ao
acumulo de sddio no axdnio. A diminui¢do da permeabilidade da membrana ao sddio tem como
base morfoldgica uma anormalidade no complexo juncional axono-glial paranodal. Acredita-
se que a juncdo axono- glial impeca a migracdo lateral dos canais de sddio nodais para dentro
do internodo, no qual perderiam sua funcdo sobre a permeabilidade da membrana. Essa
disjuncdo é especulada como sendo consequente ao deslocamento ou ao mau funcionamento de
substratos moleculares adesivos. Esse € 0 marco inicial da desmielinizacdo paranodal que é
seguida por remielinizacdo e formagéo de nodos intercalados. (DIAS, 2000).

A axonopatia é caracterizada por anormalidades na organizacao do citoesqueleto axonal.
Foram observados, na regido subaxolemal, neurofilamentos mal orientados, refletindo a
lentificagdo do transporte axonal. Esses neurofilamentos sdo mais tarde sequestrados pelas
células de Schwann, reduzindo, assim, o volume axoplasmatico e contribuindo para a atrofia
axonal. A diminuicdo da capacidade de producgéo de proteinas do citoesqueleto pelo pericério

também contribui para a atrofia axonal, preferencialmente afetando o ax6nio distal até o ponto
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em que ele sofre degeneracdo walleriana. O padrdo de acometimento neural mais comum €, por
isso, compativel com uma degeneracdo axonal distal retrograda (dying-back) que afeta
preferencialmente as fibras mais longas. Os mecanismos que levam a essas lesfes nao séo
totalmente compreendidos, mas ha evidéncias da participacdo de duas vias principais, a
metabdlica e a isquémica, com mutua inter-relagdo entre elas. (DIAS, 2000).

Via metabdlica — E o mecanismo metabolico mais largamente citado envolvido na
neuropatia diabética. A glicose penetra em niveis anormalmente altos dentro dos nervos
periféricos e é convertida em sorbitol pela enzima aldose redutase presente normalmente no
axonoplasma. O acumulo de sorbitol intracelular provoca diminuicdo do transporte ativo de
varios metabolitos, entre eles o mioinositol. A diminuicdo do mioinositol altera 0os mecanismos
de regulacéo intracelular, dessa forma, reduzindo a atividade da enzima sddio- potassio-ATPase
que, por sua vez, reduz a atividade da bomba Na/K, com o conseqiiente acimulo de sédio
intracelular e alteracdes do potencial de repouso da membrana. Essas anormalidades diminuem
a velocidade de conducdo neural e produzem as primeiras e reversiveis alteracfes estruturais
nos nodos de Ranvier. De fato, foi demonstrado que inibidores da enzima aldose redutase
normalizam ou melhoram varias funcdes alteradas do nervo periférico do diabético. Entretanto,
alguns autores ndo consideram a via poliol como fator na patogénese da neuropatia periférica
cronica experimental. A via metabdlica prové ainda um potencial mecanismo adicional para a
glicotoxicidade microvascular no nervo periférico. O acumulo de sorbitol no endotélio
endoneural e o subsequente edema podem, diretamente, alterar a producdo de prostaciclina e
comprometer a difusdo do O2 (DIAS, 2000).

Um outro mecanismo possivelmente envolvido na fisiopatologia da neuropatia diabética
é a perda do neurotrofismo. A insulina, insulin- like growth factor (IGF) e outros nerve growth
factor (NGF) sdo capazes de prover importante suporte neurotr6fico aos neurdnios sensitivos,
motores e autondémicos. Em experimentos laboratoriais, foi observado aumento na producao de
RNA mensageiro dos IGFs apds um nervo ser esmagado, assim como a a¢do direta dos IGFs
sobre as células do sistema nervoso. Existem receptores especificos para a insulina, IGF 1 e IGF
I1. Os receptores da insulina e IGF | s@o estruturalmente semelhantes, mas os receptores do IGF
Il sdo diferentes daqueles; entretanto, todos podem ser encontrados no corpo do neurdnio e ao
longo do axdnio, incluindo as terminagdes nervosas. Esses fatores agem estimulando a
formacdo de RNA- m para a producéo de subunidades dos neurofilamentos. Eles também estdo
envolvidos na formacdo de sinapses. Os IGFs | e Il sdo produzidos no cérebro, na medula
espinhal, no figado, no masculo e na célula de Schwann. Antes de explicarmos a teoria, é

importante ressaltar que o termo diminuicdo da atividade engloba reducéo ou perda da produgéo
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ou atividade da insulina e IGF, aumento do seqliestro de IGF por IGFPB (proteinas ligadoras
de IGF), reducdo do nimero ou atividade dos receptores e reducdo da quantidade ou atividade
das moléculas transportadoras pds-receptoras. Porém, em estudos mais recentes, déficits na
captura dos NGFs tém sido postulados como principal fator, apos a observacdo de aumento da
producdo de RNA-m de NGF na pele da panturrilha de diabéticos. O declinio da atividade da
insulina reduz o aporte neurotréfico, porém tal reducéo € suprida pelos IGFs. No diabético, o
declinio da atividade da insulina causa também reducdo parcial da atividade da IGF I, entretanto
a IGF Il mantém o suporte neurotrofico, principalmente nos mais jovens. A IGF I, por sua vez,
sofre declinio de sua atividade com o passar do tempo, com a consequente diminui¢cdo na
producdo de proteinas essenciais na formacdo dos neurofilamentos e manutencédo do transporte
axonal imprescindivel para seu crescimento e regeneragdo. Dessa forma, permite-se que a
neuropatia gradualmente se instale. Um aspecto diferente desse modelo é que a neuropatia é
relativamente independente do estado glicémico. De fato, foi encontrado um aumento da
prevaléncia de neuropatia em diabéticos com hipoinsulinemia. Além disso, ha relato de melhora
eletrofisioldgica da neuropatia em ratos diabéticos hiperinsulinémicos tratados com fator de
crescimento neural, apesar de persistente hiperglicemia. Os estudos sobre o uso de fatores de
crescimento no tratamento de neuropatias periféricas em humanos mostram alguns resultados

preliminares favoraveis.(DIAS, 2000).

4.2 CLASSIFICACAO CLINICA DA NEUROPATIA DIABETICA

4.2.1 Mononeuropatias Agudas

Referem-se ao acometimento de inicio agudo de um ou mais nervos, geralmente
associado a sintomas sensitivos (dor e parestesias) e motores no territério suprido por agquele
nervo. Apresenta maior prevaléncia em pacientes mais idosos, tendo como principal fator causal
a obstrucdo vascular com consequente isquemia das fibras nervosas. Costuma apresentar-se
com curso autolimitado e boa evolugéo clinica, com recuperacao de seis a oito semanas. Afetam
mais frequentemente nervos cranianos como o oculomotor, troclear e facial e nervos periféricos
como os ulnares e fibulares. (NASCIMENTO, 2016).
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4.2.2 Mononeuropatias Compressivas Cronicas

Apresentam inicio insidioso com sintomas sensitivos e em suas formas mais graves com
acometimento motor, em locais especificos de compressdo como o nervo mediano no punho
(sindrome do Tdnel do Carpo - STC), ulnar no cotovelo, fi-

bular comum na cabeca da fibula e nervos plantares lateral e medial na sindrome do
tunel do tarso. Apresentam prevaléncia até trés vezes maior que na populacdo em geral, tendo
como patogénese a participacdo de micro traumas, associados ao edema perineural, secundario
as alteracfes metabdlicas do DM, que culminam na compressédo do nervo. Seu curso geralmente
é progressivo, podendo apresentar formas graves motoras, que por vezes necessitam de
intervencdes cirargicas. (NASCIMENTO, 2016).

4.2.3 Radiculoplexoneuropatias (RPNP)

As RPNP sdo apresentacGes sensitivo-motoras assimétricas, de inicio agudo,
envolvendo segmentos proximais e distais. Evolui geralmente com sintomas dolorosos intensos
e incapacitantes, podendo apresentar sintomas autondmicos em até 50% dos casos. Pode
acometer 0s segmentos cervico-braquiais, toracicos, abdominais ou lombossacral isoladamente
ou até mesmo em concomitancia. Sua fisiopatologia parece estar estreitamente relacionada a
mecanismos imunopaticos, tendo sido demonstrado sinais de microvasculite e consequente
lesdo isquémica em bidpsias de nervos periféricos dos MMII. Apesar da gravidade do
acometimento das fibras nervosas, o prognostico geralmente é favoravel, mesmo sem
intervencdo terapéutica. Porém, ndo esta bem elucidado na literatura se o tratamento com
imunomoduladores como corticosteréides, imunoglobulina humana por via venosa (IglV) ou
plasmaférese pode ser efetivo. (NASCIMENTO, 2016).

4.2.4 Neurite Insulinica
Sua primeira descri¢édo foi feita por Carvati, quando observou pacientes com sintomas
sensitivos distais em MMII apds o inicio da terapia insulinica. Seu mecanismo fisiopatoldgico

é desconhecido, sendo seu curso geralmente benigno.(NASCIMENTO, 2016).

4.2.5 Neuropatia Hipoglicémica

Condicéo rara, associada a estados hipoglicémicos prolongados e de repeticao,
geralmente secundarios a insulinomas (tumor pancreatico produtor de insulina). Apresenta-se
com o padrdo sensitivo-motor, com predominio de MMSS, com presenca de atrofia, podendo

ser reversivel apos o tratamento da condicéo hipoglicémica. (NASCIMENTO, 2016).
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4.2.6 Polineuropatia P6s-Cetoacidose

Sdo amplamente reconhecidas as manifestacbes do SNC, secundéarias ao estado de
cetoacidose, complicacdo aguda da descompensacao glicémica, geralmente experimentada por
pacientes com DM tipo 1. Porém, o acometimento do SNP, além de ser raro, ndo é
completamente compreendido. Os relatos de casos dessas condi¢cbes mostram padrdo de
polineuropatia predominantemente motora, com recuperacao rapida e espontanea apds a
reversdo desta condicdo basica. (NASCIMENTO, 2016).

4.2.7 Neuropatia Sensitiva Dolorosa Aguda

Também conhecida como neuropatia da caquexia do diabetes, assim denominada por
geralmente desenvolver-se ap6s perda ponderal importante, secundaria ao descontrole
glicémico do DM. Evolui de maneira monofasica com inicio agudo dos sintomas nos MMI|,
predominantemente dolorosos, de forma intensa e incapacitante. Por existir forte correlacdo
entre o descontrole glicémico e o desenvolvimento desta neuropatia, especula-se haver a
participacdo de alteraces metabolicas em sua fisiopatologia, porém esses mecanismos ainda
ndo foram completamente elucidados. Seu tratamento baseia-se no controle glicémico e algico
desta condicdo. Apresenta bom prognostico, evoluindo com melhora da dor e ganho de peso
apos o restabelecimento do estado euglicémico. (NASCIMENTO, 2016).

4.2.8 Neuropatia Associada a Intolerancia a Glicose

Manifesta-se com sintomas predominantemente sensitivos e autonémicos com maior
acometimento de fibras finas. Compartilha os mesmos mecanismos fisiopatolégicos da PSD,
sugerindo que esta seja a forma precoce desta apresentacdo clinica com o DM ja
estabelecido.(NASCIMENTO, 2016).

4.2.9 Neuropatia Autondmica (NA)

Desordem que afeta o sistema nervoso autbnomo, envolvendo fibras finas amielinicas
(fibras C) do SNP, resultante de alteracbes metabolicas da hiperglicemia cronica. Em raras
ocasides, a neuropatia autonémica do DM e do pré-diabetes apresenta-se de forma isolada. Em
sua grande maioria, desenvolve-se em concomitancia com outras formas da ND, mais
frequentemente com a PSD, especulando-se fazer parte de um mesmo espectro do
acometimento crénico do DM. Geralmente assintomatica e subdiagnosticada, estima-se que
aproximadamente 50% dos pacientes com DM tipo 1 e 70% dos pacientes com DM tipo 2

apresentam algum envolvimento autondmico, embora apenas 14% apresentem formas
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moderadas a graves da doenca. A NA pode resultar em acometimento dos sistemas
cardiovascular, gastrointestinal, urogenital, da fungdo sudomotora e da motilidade pupilar. A
disfuncdo autondmica cardiovascular ja foi amplamente reconhecida como fator de risco
independente para mortalidade secundaria a doenca cardiovascular, aumentando o risco de
complica¢cBes e mortalidade pds-cirargicas. Seus principais sintomas incluem hipotensao
ortostatica, arritmias, isquemia miocardica silenciosa, labilidade pressorica e intolerancia ao
exercicio. As fungdes sensitivas, motoras e secretdrias do sistema gastrointestinal podem ser
acometidas na NA diabética, produzindo sintomas como nausea, saciedade precoce, vémitos,
alternancia entre diarreia e constipacdo e, em casos mais graves, hipotensdo e sincope pos-
prandial.

Dentre as alteracBes autondémicas da ND, a disfuncdo erétil pode ser a primeira
manifestacdo da doenca, porém compartilha outros mecanismos patogénicos, como
aterosclerose da artéria pudenda interna. Apresenta grande impacto psicossocial, levando a
importante reducdo da qualidade de vida.

A cistopatia diabética compreende complicagdes urinérias, decorrentes de alteracdes na
musculatura lisa do detrusor e disfungéo urotelial, secundarias ao acometimento autonémico do
sistema urogenital. Seus principais sintomas incluem disuria, polaciuria, nocturia, urgéncia
urinéria e esvaziamento vesical incompleto. Estes fatores, somados a imunossupressao
relacionada ao DM, aumentam a prevaléncia de infeccdo do trato urindrio de repeticao,
contribuindo para o desenvolvimento da insuficiéncia renal entre esses pacientes. A disfuncao
sudomotora da NA diabética resulta em alteracGes troficas das extremidades, estando associada
a artropatia de Charcot, Ulceras e amputacdes de MMII. Geralmente apresenta-se com
alteracOes da coloracdo e temperatura distal dos MMII, somadas a perda de pélos, intolerancia
ao calor, ressecamento da pele, reducdo da sudorese e mal perfurante plantar. Ndo raramente,
encontram-se alteracdes pupilares, como a presenca da pupila de Argyll Robertson, que se
caracteriza pelo exame por tornarem-se menores e apresentarem dissociacdo entre as reacdes a
luz e a convergéncia. Ou seja, reagem nada ou fracamente a luz, porém muito bem a
proximidade. Isto ocorre pelo acometimento de fibras parassimpaticas do nervo oculomotor.
(NASCIMENTO, 2016).

4.2.10 Polineuropatia Simétrica Distal (PSD)
Forma clinica mais comum da ND tem prevaléncia estimada em 50% dos pacientes
diabéticos tanto no tipo 1 quanto no tipo 2, sendo que ja esta presente em 20% dos pacientes no

momento em que recebem o diagnostico de DM. Permanece subclinica na grande maioria dos
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casos, tornando-se sintomatica em menos da metade dos pacientes com PSD. Desenvolve-se de
maneira lentamente progressiva e simétrica, apresentando primariamente sintomas sensitivos e
autondémicos com envolvimento eminentemente de fibras finas, evoluindo com acometimento
de fibras largas sensitivas e finalmente fibras motoras em seus estagios mais graves.
Classicamente, distribui-se distalmente nos MMII com progressdo comprimento-dependente,
acometendo entdo os MMSS, regido central do abddémen e vértice, padréo este conhecido como
“meias, luvas e avental”. Pode associar-se a outros tipos de ND, principalmente as
mononeuropatias cronicas compressivas como a STC, porém, em alguns casos, pode associar-
se a neuropatias inflamatdrias como a polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria
cronica (PIDC). Ndao existe ainda clara relagcdo de causalidade entre as duas condic¢des, no
entanto, o acometimento crénico do nervo periférico pelo DM parece ser um fator de risco para
seu desenvolvimento. (NASCIMENTO, 2016).

4.3 MANIFESTACOES CLINICAS

A dor neuropética (DN) é motivo de sofrimento e incapacidade para muitos pacientes,
constituindo um problema de salde puablica. Por isso, todos os médicos deveriam saber
diagnostica-la.

Pacientes com dor neuropatica apresentam queixas multiplas e complexas.
Diferentemente da dor nociceptiva, héa limitacdo dos descritores verbais para caracterizar a dor
neuropatica. A maioria deles tenta descrever seus sintomas me-

diante o recurso da analogia (“¢ como se fosse um...”). Tais queixas Se dividem em dores
espontaneas (aquelas que se manifestam sem nenhum estimulo detectavel) e dores evocadas
(respostas anormais ao estimulo). Por sua vez, as dores espontaneas podem ser continuas ou
paroxisticas. Na literatura, ha varias escalas disponiveis para qualificar e quantificar a dor
neuropatica (SCHESTATSKY, 2008).

A dor neuropaética apresenta sensacao de queimacao, dorméncia, formigamento, fadiga,
caimbras, prurido, alfinetada e/ou agulhada; esta pode mostrar-se em diversas combinacdes,
sendo pior no periodo noturno. Sendo que ha possibilidade de vir seguida de resposta
exacerbada a estimulos dolorosos (hiperalgesia) ou ndo dolorosos (alodinia). A DN pode causar
interferéncia nas atividades de vida diaria, além de causar comprometimento social e reducédo
na qualidade de vida.(SILVA, 2021).
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4.4 FATORES DE RISCO PARA NEUROPATIA DIABETICA

Fator de risco é um atributo ou exposi¢do associado a probabilidade de evolucéo
especifica da salde, podendo, no entanto, ndo ser determinante. Serdo considerados como
fatores de risco aqui glicemia e insulinemia, idade e duracdo do diabetes, alcool, tabagismo e
albuminaria. (GAGLIARDI, 2020).

4.4.1 Glicemia e Insulinemia

Estudos demonstram que a hiperglicemia relativa antecede o aparecimento de
neuropatia sensitiva periférica (NSP), definida como insensibilidade ao monofilamento de 10
g, testado em vérios locais e em qualquer um dos pés. O aumento do risco foi estimado em
15% para cada aumento de 1% da hemoglobina glicosilada. O controle agressivo da glicemia
no diabetes tipo 1 reduziu o risco de NSP. O controle intensivo da glicemia esta associado a
uma reducdo de NSP, principalmente em pacientes acompanhados por longo tempo. Por outro
lado, uma associacdo entre o uso de insulina e 0 aumento do risco de NSP tem sido descrita,
levantando a hipétese de que este aumento de risco poderia estar ligado a hiperinsulinemia. No
entanto, deve-se considerar que, na realidade, a probabilidade de uso de insulina é maior em
casos de maior duracdo da doenca e em pacientes mais graves, ou seja, a correlacao seria com

a hiperglicemia de dificil controle, que requer o uso de insulina. (GAGLIARDI, 2020).

4.4.2 1dade e Duracéo do Diabetes

A duracdo do diabetes esteve associada ao aumento da prevaléncia de neuropatia em
mais de 4.000 pacientes diabéticos. Além disso, hd dados sugestivos de que pacientes mais
idosos apresentem um risco maior de desenvolver Neuropatia Periférica. Quanto ao sexo, ndo
parece haver diferenca. (GAGLIARDI, 2020).

4.4.3 Alcool e Tabagismo

No diabetes tipo 1 e 2, ha associagdo independente de tabagismo com incidéncia de
NSP. Estudos demonstram que 0s pacientes que relataram maior uso de alcool apresentaram
um risco sete vezes maior de desenvolver NSP do que individuos que relataram um uso mais
comedido. (GAGLIARDI, 2020).
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4.4.4 Albumindria

Em pacientes do tipo 1, o aumento de excre¢do de albumina urinéria esta associado com
0 aparecimento de NSP. De uma maneira geral, a hipertensdo arterial antecede a NSP.
(GAGLIARDI, 2020).

4.5 DIAGNOSTICO

Na avaliacdo diagnostica de neuropatia diabética, inicialmente é necessario excluir
outras causas secundarias de polineuropatia, tais como alcoolismo, hipotireoidismo
descompensado, disproteinemias, anemia, uso de drogas potencialmente nefrotdxicas, sinais de
compressdo medular. Essa avaliacdo pode ser realizada através da histéria do caso e de exames
laboratoriais. Os testes eletrofisiolégicos tém um importante papel na detec¢do, caracterizagdo
e avaliacdo da progressao das diferentes formas de neuropatia diabética. Nos estudos de
conducao nervosa, 0s nervos sensitivos ou motores sao estimulados, com o subsequente registro
do potencial de agdo sensitivo ou motor. O estudo neurofisiolgico avalia adequadamente fibras
grossas (mielinizadas), e, dos varios parametros que sao Uteis para a avaliacdo da neuropatia,
geralmente se utiliza a laténcia, a velocidade de conducdo e a amplitude. A eletromiografia,
considera-se como tendo polineuropatia diabética o paciente que apresenta alteracdo da

conducéo (velocidade, amplitude e laténcia) em pelo menos dois nervos. (SCHMID, 2020).

4.5.1 Testes de Sensibilidade Vibratoria

Nesse aspecto, tém sido feitas avaliacbes com a técnica do diapasdo de 128 Hz e, mais
objetivamente, com vaérios aparelhos, tais como o Bio- thesiometer, oVibraton Il e o
Neuroesthesiometer. O diapasao de 128 Hz é utilizado (imediatamente ap0s ter sido submetido
a vibracdo) na falange distal e dorsalmente, no primeiro pododactilo de um dos pés, com o
paciente em posicdo de decubito dorsal. O individuo sem comprometimento importante da
sensibilidade vibrat6ria percebera a vibracdo — sera solicitado, entdo, a informar quando deixar
de percebé-la. Neste momento, o examinador muda a posicéo do diapaséo, transferindo-o para
a segunda falange distal, dorsal, de sua mao, e passa a contar o tempo até que o paciente perceba
a auséncia de vibragdo. Durante um periodo de cinco segundos, o examinador perceberd as
vibragdes; se o periodo for menor, a sensibilidade vibratoria do paciente estara comprometida.
Devido a simplicidade deste teste, ele pode ser utilizado em associa¢do a outras medidas na
avaliacdo da presenga de neuropatia.(SCHMID, 2020).

O Biothesiometer, o mais utilizado na literatura, é um instrumento eletromecanico que

vibra de acordo com uma escala propria, permitindo avaliar as fibras sensitivas grossas
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mielinizadas quantitativamente. Embora avalie a sensibilidade vibratéria da mesma forma que
o0 diapasdo, apresenta a vantagem de poder quantificar o limiar de percep¢édo vibratoria. Além
disso, é capaz de detectar alteracdes de sensibilidade mais precocemente que o diapasdo e
apresenta melhor reprodutibilidade (o diapasdo apresenta uma grande variabilidade inter-
examinador. Os valores do teste sdo dados em volts. Em 25 volts é o ponto de corte para a
presenca de pé em risco de ulceracdo neuropética. Entre 11 e 25 volts, a sensibilidade vibratéria

estd diminuida, mas o risco para ulceracao neuropatica € menor. (SCHMID, 2020).

4.5.2 Testes de Sensibilidade Tatil

A sensibilidade pode ser avaliada pelo monofilamento de Semmes-Weinstein
(estesiometria). A estesiometria € um método eficaz para detectar pés diabéticos em risco de
ulceracdo. O teste € baseado no principio de que a for¢a necessaria para curvar um determinado
fio € a mesma em todas as tentativas, o que permite uma boa reprodutibilidade do método. Os
monofilamentos de Semmes-Weinstein tém sido recomendados para avaliar se o pé de
pacientes diabéticos estd em risco de ulceracdo e amputacdo, tendo sido recomendados com
esta finalidade em um consenso realizado pela Sociedade Brasileira de Diabetes. O
monofilamento é aplicado em pontos de maior pressdo na regido plantar do pé e em um ponto
do dorso do pé. No instrumento de avaliacdo de neuropatia proposto, o monofilamento é
aplicado no mesmo local do diapasdo, porém com o pé apoiado. (SCHMID, 2020).

4.5.3 Testes da Capacidade de Discriminacédo Térmica

Avalia o comprometimento de fibras finas, sendo esta provavelmente a alteracdo mais
precoce do DM. O Thermal Sensitivity Tester avalia a capacidade dos individuos de discriminar
diferencas em temperaturas utilizando uma escala de graus centigrados. Comparado com a
medida do limiar de sensibilidade vibratoria, esta técnica apresenta um desempenho superior.

Os resultados se correlacionam com a variabilidade da frequéncia cardiaca.(SCHMID, 2020).

4.5.4 Testes de Capacidade de Discriminacéo da Corrente Elétrica

Avalia o comprometimento de fibras grossas e finas. Os resultados se correlacionam
com a velocidade de condugdo nervosa motora e sensitiva e com o0s limiares de percepcao
térmica e dolorosa.(SCHMID, 2020).
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4.5.5 Testes de Avaliagdo de Neuropatia Autondmica

O comprometimento autonémico pode ser evidente em Varios sistemas e 0rgaos, tais
como cardiovascular, gastrointestinal, pupilar e urogenital. No sistema cardiovascular, a perda
do controle simpatico pode levar a hipotenséo postural, que se manifesta por tonturas, distrbios
visuais ou sincope. Essas queixas podem ser encontradas em até 30% dos pacientes com
neuropatia autondmica diabética.

Os sintomas mais comumente relatados sdo disfagia, pirose (devido a disfuncédo do
esdfago), vomitos, anorexia, plenitude abdominal, hipoglicemias frequentes (devido a atonia
gastrica), diarréeia (devido a estase intestinal, que, por sua vez, leva a excessiva proliferacao
bacteriana; essas bactérias na porcdo inicial do delgado podem desconjugar sais biliares,
acarretando méa-absorcao, constipacdo e incontinéncia esfincteriana (associada a perda do
controle do esfincter anal).

A real incidéncia de impoténcia de causa neuropatica € desconhecida, devido a natureza
multifatorial desta complicacdo. A disfuncdo sexual feminina parece ser menos frequente e
importante. Bexiga neurogénica ¢ uma disfuncdo bem reconhecida da neuropatia autonémica
do diabetes, estando associada a infec¢do urinaria de repeticéo e retencdo urinaria. Além disso,a
neuropatia autondmica pode aumentar o risco de arritmia cardiaca, principalmente em pacientes

com predisposicdo a arritmias, como os portadores de cardiopatia isquémica.(SCHMID, 2020).

4.6 ESTADIAMENTO

Para a avaliacdo da evolucdo da neuropatia, bem como para o acompanhamento de
intervences terapéuticas, é necessario o desenvolvimento de uma forma de estadiamento da
neuropatia. Estudos propuseram quatro estagios: estdgio 0, sem neuropatia; estagio 1,
neuropatia assintomatica; estagio 2, neuropatia sintomatica; e estdgio 3, neuropatia
incapacitante. Em cada um desses estagios, a neuropatia é subclassificada como motora (M),
sensitiva (S) ou autonémica (A). Os critérios minimos para o diagnéstico sdo duas ou mais
anormalidades em um ou mais dos seguintes testes: escore de sintomas de membros inferiores,
estudo eletrofisiologico, avaliagdo quantitativa da sensibilidade (vibratdria ou térmica), estudo
autondémico cardiovascular (sendo pelo menos um dos testes anormais: conducgao nervosa ou
teste autonémico). A perda motora, manifestada pela incapacidade de caminhar sobre os
calcanhares, € utilizada para fazer a distingdo, no estagio 2, entre comprometimento leve e
grave. (SCHMID, 2020).

Outra abordagem de estadiamento um pouco mais simples foi elaborada pela

Universidade de Michigan. Nesta, inicialmente o paciente € submetido a um questionario
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simples e exame fisico passivel de ser realizado por clinicos ou enfermeiras. O paciente que
tem um escore elevado é avaliado posteriormente conforme um instrumento conhecido como
Escore de Michigan, no qual se verificam sintomas, anormalidades eletrofisiologicas,
sensibilidade e motricidade. Com base nessa categorizacdo, o paciente € classificado em um
dos quatro estagios: 0, sem neuropatia; 1, neuropatia leve; 2, neuropatia moderada; e 3,
neuropatia grave. Experiéncias adquiridas na aplicacdo do rastreamento tém mostrado que 0s
testes sdo reprodutiveis. Além disso, eles sdo de facil aplicagdo. (SCHMID, 2020).

A identificacdo do paciente com pé em risco de lesdo neuropatica deve ser uma
preocupacdo constante desde a primeira consulta, porque frequentemente o paciente ja
comparece com complicacdes cronicas, dentre as quais uma Ulcera nos pés que lhe passa
despercebida. Essa preocupacdo também deve ser transferida ao paciente, aos seus familiares e
a cada membro de uma equipe de atencdo as pessoas com diabetes. Tal identificacdo deve ser
0 mais precoce possivel na rotina de um trabalho que se propde a ser realmente preventivo.
Toda a equipe deve estar consciente da importancia da prevencdo,e, sobretudo, ter
conhecimento dos sinais, sintomas e op¢des de conduta. O exame dos pés deve ser continuado
com a monitorizacdo periodica das condi¢Bes angio-neurotroficas dos pés e pernas. O paciente
deve ser informado sobre as complicacdes da neuropatia diabética, ressaltando a morbidade e
a mortalidade provocadas pela mesma. A identificacdo e reducdo dos fatores de risco, a
melhoria dos cuidados com 0s pés, a utilizacdo de medidas preventivas, como uso de calgado
para a protecdo dos pés, palmilhas de acomodacdo e amortecimento, remocdo dos calos e
lubrificacdo da pele, sdo condutas que devem acompanhar a identificacdo do risco e a
informagdo ao paciente. (SCHMID, 2020).

4.7 TRATAMENTO
4.7.1 Inibidores de Aldose Redutase

Os inibidores de aldose redutase reduzem o fluxo de glicose através da via dos polidis,
inibindo o acimulo de sorbitol e frutose no tecido e prevenindo processos oxidativos danosos
a funcdo do nervo. Alrestatin, sorbi- nil e tolrestatin sdo exemplos de inibidores da aldose
redutase em uso clinico em varios paises. Embora uma melhora subjetiva inicial tenha sido
descrita em alguns estudos, como a percepcdo vibratéria e alguns reflexos autondémicos
cardiovasculares, por exemplo, existe uma grande preocupacdo com efeitos colaterais

importantes, como linfadenopatia, febre e pancitopenia. (GAGLIARDI, 2020)
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4.7.2 Gangliosideos
Gangliosideos sdo sialoglicolipides, componentes essenciais da membrana da célula
nervosa. Varios estudos sugeriram uma melhora subjetiva, mas sem alteracdo evidente na

velocidade de conducao nervosa. Portanto, os resultados ndo foram animadores.

4.7.3 Acido Gama-Linolénico

O é&cido gama-linolénico é um acido graxo essencial metabolizado em acido dihomo-
gama-linolénico, que constitui um importante elemento fosfolipidio da membrana do neurdnio.
Apresenta também substrato para a formacdo de prostaglandina, que tem participacdo na
manutencdo da perfusdo sanguinea do nervo. Em diabéticos, a reacdo de conversdo inicial esta
inibida, e, consequentemente, ha diminuicdo na producédo de metabolitos, o que pode contribuir
para a patogénese da ND. Alguns estudos clinicos preliminares apresentaram resultados
satisfatorios apds um ano de uso. (GAGLIARDI, 2020).

4.7.4 Aminoguanidina
Aminoguanidina é um inibidor da formacéo de produtos finais de glicosilacdo avancada
gue mostrou um bom efeito terapéutico para ND em diabetes experimental em ratos. Ainda ndo

ha comprovacéo clinica bem estabelecida.

4.7.5 Mioinositol
Modelos animais de ND apresentam deficiéncia de mioinositol. Alguns estudos clinicos
sugerem que a suplementacdo dietética de mioinositol pode ter algum efeito benéfico apds uso

prolongado (seis meses).

4.7.6 Inibidores de ECA

Recentemente, alguns trabalhos sugeriram que o inibidor de ECA lisinopril pode ter um
efeito benéfico na evolucdo da ND dolorosa. Embora os resultados possam ser promissores,
estudos clinicos mais amplos ainda sdo necessarios para se obter confirmacéo definitiva desta

nova oportunidade terapéutica.

4.7.7 Imunoglobulina Humana Endovenosa
Estd indicada em pacientes que apresentam ND associada a auto-imunidade
antineuronal. A sindrome neuropatica vista nesses pacientes inclui predominantemente a

polineuropatia motora distal simétrica, a neuropatia distal diabética com componente motor
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severo e a polineuropatia distal simétrica com disfuncdo predominante de fibras grandes. Foi
demonstrado que o uso de imunoglobulina endovenosa induz uma melhora significativa e
rapida em doencas neuroldgicas e nao neuroldgicas com componente de auto-imunidade. O
tratamento com imunoglobulina é seguro e bem tolerado. O maior cuidado a ser tomado é a
possibilidade de reacdo anafilatica. (GAGLIARDI, 2020).

4.7.8 Fatores de Crescimento Neurotroficos

O uso de fatores de crescimento neurotroficos se encontra em fase experimental, e ha
projetos de terapia especifica, como, por exemplo, o uso de NGF no tratamento de neuropatia
com predominéncia de acometimento de fibras pequenas, o uso de neurotrofina para grandes
fibras e de IGF-1 e IGF-2 no caso de fibras motoras. Poucos resultados clinicos com NGF séo
promissores; porém, a disponibilidade e o acesso a esta forma de tratamento ainda nao é
rotineira. (GAGLIARDI, 2020).

4.7.9 Terapia Dirigida ao Controle das Manifestagdes Sensitivas

O controle da dor constitui uma das tarefas mais dificeis no tratamento da ND. A
avaliacdo da severidade da dor é dificultada e complicada pela presenca da depresséo, que deve
ser valorizada e tratada como parte essencial da conduta com o paciente. Diferentes tipos de
neuropatia tém sido descritos, e a sindrome dolorosa pode resultar de processos patoldgicos
ocorrendo em varios niveis do neuroeixo, incluindo o nervo periférico ou o musculo, ativacao
patoldgica do sistema nervoso simpatico, atividade excitatoria ou inibitoria anormal das
sinapses na medula espinhal, que sdo mediadoras da sensacdo de dor ou de anormalidades no
nivel supra- espinhal no cérebro. Assim sendo, temos varios niveis aos quais podemos dirigir
tratamento mais especifico. De maneira geral, os pacientes sao divididos principalmente de
acordo com o comprometimento de fibras do tipo C ou do tipo A delta. (GAGLIARDI, 2020).

4.7.10 Capsaicina

A hiperestesia intensa com sensacdo de queimacdo, as vezes lancinante e tipica de
comprometimento de fibra C, costuma responder ao uso tépico de capsaicina

trés a quatro vezes ao dia. A capsaicina é extraida da pimenta caiena, e uma receita
caseira simples envolvendo esse elemento € a adi¢éo de trés colheres de sopa de pimenta caiena
em po6 a um pote de vaselina, aplicando a mistura nas areas afetadas. Extremo cuidado deve ser
tomado com os olhos e a genitalia. Como o medicamento é composto e volatil, deve-se envolver

0 local afetado com pléastico fino por um tempo. Nas aplicacdes iniciais, ocorre exacerbacao
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dos sintomas; contudo, apds duas semanas, habitualmente, hd uma boa resposta terapéutica.
(GAGLIARDI, 2020).

4.7.11 Clonidina
Pode haver componente de mediagdo simpatica na dor pela fibra tipo C, que pode
melhorar com o uso de clonidina. A clonidina deve ser usada de forma tdpica durante uma

semana, que € o tempo suficiente para se avaliar a resposta terapéutica.

4.7.12 Nitrato de Isossorbida
Trabalhos recentes sugerem que o uso local de spray de nitrato de isossorbida tem um
efeito benéfico na ND dolorosa. E necessario, no entanto, um nimero maior de casos tratados

para se ter a real idéia dessa nova aplicacao terapéutica do nitrato.

4.7.13 Conduta em Pacientes com Comprometimento de Fibras do Tipo A

Este € um tipo de dor profunda que geralmente ndo responde as medidas anteriores.

Uma conduta nesses casos € a utilizacdo de infusdo de insulina endovenosa continua por
48 horas na dose aproximada de 1,0 U/hora. Geralmente ocorre boa resposta, e o tratamento é
descontinuado. N&o se conhece o mecanismo pelo qual ocorre o efeito terapéutico. O bloqueio
periférico do nervo deve ser feito em casos de dor intratavel, com infusdo de lidocaina a 5 mg/kg
por 30 minutos, resultando em alivio dos sintomas por cinco a 15 dias. Esta medida s6 deve ser
usada em casos de neuropatia autolimitada. No caso de as drogas de acdo periférica ndo
resolverem, podemos dirigir o tratamento para o nivel medular, usando tramadol ou
dextrometorfano na dose de 30 a 150 mg. (GAGLIARDI, 2020).

5 CONCLUSAO

O envolvimento neuropéatico dos doentes diabéticos é geralmente uma complicacdo
precoce e de alta prevaléncia, sendo a maior da triopatia diabética — retinopatia, nefropatia e
neuropatia. Constitui um importante problema de salde, com elevada morbilidade e
mortalidade, piorando significativamente a qualidade de vida, por incapacidade, e causando
diminuicdo da sobrevida. Nesse sentido, cabe aos profissionais de saude proporcionar
estratégias para prevencdo, diminuicdo ou correcdo de problemas identificados, orientando
acerca tanto do tratamento farmacol6gico, com o uso de hipoglicemiantes e insulina; quanto
aos cuidados quanto aos habitos de vida saudaveis, sinais de hipoglicemia e hiperglicemia,

percepcdo de presenca de complicacgOes, solicitacdo e avaliagdo de exames previstos no

Brazilian Journal of Health Review, Curitiba, v. 7, n. 2, p. 01-25, mar./apr., 2024



Brazilian Journal of Health Review
ISSN: 2595-6825

24

protocolo, além do envolvimento de toda a equipe multiprofissional. Por meio da consulta de
enfermagem, é possivel realizar a avaliagdo, prevencdo e manejo das complicagdes agudas,
como cetoacidose, e cronicas do DM, como neuropatia diabética.

As recomendacdes visam a promocao do autocuidado, além disto, para o rastreamento
e diagndstico da neuropatia diabética em pacientes com DM2, os critérios preconizados séo
avaliacdo anual para polineuropatia distal simétrica (PNDS), incluindo avaliagdo da perda da
sensibilidade protetora (PSP), com testes neuroldgicos, sensibilidade vibratoria, sensibilidade
dolorosa profunda e reflexo de Aquileu.

A Sociedade Brasileira de Diabetes e o Ministério da Saude, reforcam que o controle
glicémico e as modificaces para habitos saudaveis fazem com que os pacientes tenham mais
tempo de vida, pois diminuem os riscos de complica¢Ges. Desta forma, torna-se necessario a
capacitacdo da equipe multidisciplinar para que estejam preparados para realizar as condutas

adequadas.
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