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RESUMO

O acometimento patolégico do sistema nervoso no diabetes melito é muito
amplo e, freqlientemente, bastante grave. A prevaléncia de neuropatia diabé-
tica atinge niveis elevados com a evolucdo temporal do diabetes, chegando,
geralmente, a freqiiéncias acima de 50% de lesdo neuroldgica em diferentes
grupos de pacientes analisados em nosso meio e no exterior. A lesdo neu-
roldgica nesta situagao patoldgica é extensa no organismo humano diabético,
envolvendo amplamente todo o sistema nervoso periférico nos seus compo-
nentes sensitivo-motor e autonémico: com clinica caracteristica e concordante
com as hipdteses patogénicas de natureza metabdlica e/ou microvascular. O
sistema nervoso autonémico é o elemento fundamental na regulagédo da fun-
cao da maior parte dos sistemas ou 6rgdos no organismo, portanto, a sua
lesdo pode trazer importantes alteragdes para as fungoes cardiovascular, respi-
ratoria, digestiva, urinaria e genital, podendo influir na fungao vital de alguns
desses 6rgaos ou sistemas. Este artigo aborda as alteragdes decorrentes da
lesdo do sistema nervoso autondmico, especialmente nos pacientes diabéticos
tipo 1, procurando dimensionar o risco de morbimortalidade. (Arq Bras En-
docrinol Metab 2008;52/2:398-406)

Descritores: Diabetes melito tipo 1; Neuropatia autondmica; Complicagdes
cronicas; Risco cardiovascular

ABSTRACT

Autonomic Neuropathy: A High Risk Complication for Type 1 Diabe-
tes Mellitus.

The pathological alteration of the nervous system in diabetic patients is ex-
tensive and frequently severe. The prevalence of the diabetic neuropathy
reach high levels with the evolution of the diabetes, often showing frequen-
cies higher than 50% in several groups of patients. The neurological lesion in
this pathological situation is extensive in the diabetic patient, including wide-
ly the peripheral nervous system with its components sensory, motor and
autonomic: with typical symptoms and in accordance with the pathogenesis
of metabolic origin and/or microvascular disease. The autonomic nervous
system is a main regulator of many systems in the human body. Then its le-
sion can promote significant alterations in the function of the cardiovascular,
respiratory, gastrointestinal, urogenital system, that can be related to in-
creased motality. This review anlyses the abnormalities related to lesion of
the autonomic nervous system, particularly in type 1 diabetic patients, trying
to characterize the risk of morbidity and mortality. (Arq Bras Endocrinol Metab
2008;52/2:398-406)

Keywords: Type 1 diabetes mellitus; Autonomic neuropathy; Chronic com-
plications; Cardiovascular risk
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INTRODUCAO

EUROPATIA E UMA DAS importantes complicagdes

cronicas do diabetes melito tipo 1 e confere au-
mento significativo na morbimortalidade destes pacientes.
O acometimento patolégico do sistema nervoso periféri-
co ¢ extenso e suas formas clinicas podem ser classifica-
das em neuropatias focais ou multifocais e generalizadas
ou polineuropatias (sensitivo-motoras ¢ autonomicas).
A neuropatia diabética apresenta amplo espectro clinico
e, provavelmente, fisiopatologico (1). A mais freqiiente
das neuropatias generalizadas ¢ a polineuropatia sensi-
tiva diabética, mas fibras motoras ¢ autondmicas tam-
bém sdo envolvidas. A neuropatia autonémica diabética
(NAD) ¢ uma das manifestagdes menos reconhecida e
pouco estudada do diabetes melito, aparecendo quer
como neuropatia isolada, quer como parte de um com-
prometimento mais difuso, podendo comprometer sig-
nificativamente a qualidade de vida e mesmo a sobrevida
do paciente (1,2). Também ampla sio as fung¢des au-
tonomicas envolvidas, quer isoladamente, quer nas mais
diversas combina¢oes. Embora surjam clinicamente em
diabéticos com longo periodo de doenga, manifestagdes
subclinicas podem ser detectadas nos cinco primeiros
anos em diabéticos tipo 1 e ao diagnéstico ou no
primeiro ano em diabéticos tipo 2.

O envolvimento do sistema nervoso autondémico
no diabetes melito associa-se a mortalidade aumentada.
Estudos prospectivos mostram que a NAC estava asso-
ciada a taxa de mortalidade de 29% em 10 anos, en-
quanto naqueles sem NAC a taxa é de 6% (3). A NAC
envolve pequenas fibras amielinicas dos sistemas nervo-
sos simpatico e parassimpatico e sua fisiopatologia é
complexa, por causa, sobretudo, do envolvimento de
varios aparelhos que podem ser atingidos de maneira
desigual e varidvel no tempo. Por outro lado, a sua evo-
lug¢do nio parece obedecer um paralelo com a neuropa-
tia sensitivo-motora (4).

Os sintomas clinicos de neuropatia autonémica ge-
ralmente ocorrem somente ap6s longo tempo de evolu-
¢do da doenga, mas disfun¢des autondmicas subclinicas
podem ser detectadas precocemente. A relagio com a
neuropatia sensitivo-motora ¢ varidvel, mas coexistem
em aproximadamente 50% dos casos (5).

A neuropatia autonémica pode envolver o sistema
cardiovascular, o sistema digestivo (6), o sistema uro-
genital (7), o sistema sudoral ¢ a motricidade pupilar
(8). O envolvimento autondémico pode ser responsivel
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por sintomas vagos que permanecem nao reconhecidos
por muito tempo e, por outro lado, a maioria dos pa-
cientes com NAD apresenta, também, nefropatia e reti-
nopatia (9).

EPIDEMIOLOGIA

O comprometimento do sistema nervoso no diabetes
melito ¢ amplo e freqiiente. No classico trabalho de
Jean Pirart (10), com periodo de seguimento prospec-
tivo de 25 anos, a prevaléncia chegou a 50% dos pacien-
tes. Outros trabalhos mais recentes confirmam estes
achados, demonstrando que a prevaléncia depende do
tempo da doen¢a e da metodologia de investigagdo.
Em estudo realizado em Ribeirdo Preto, SP (11), uma
andlise clinica padronizada, mas fundamentada em mé-
todos rotineiros, encontrou neuropatia em 32% dos
pacientes do tipo 1 e em 50,9% dos pacientes do tipo 2.
Estudando 68 destes pacientes com avalia¢io neurolé-
gica mais sofisticada, com base em métodos eletrofisio-
logicos, 42 (61,8%) tinham neuropatia clinicamente
detectavel. Adicionalmente, a andlise eletromiogrifica
destes pacientes foi anormal em todos que apresenta-
vam alteragdo clinica, e em 17 pacientes dos 26 que nio
apresentavam altera¢des ao exame clinico, perfazendo
um total de anormalidade de 86,8% (12).

A epidemiologia da NAC ¢ extremamente varidvel,
dependendo da defini¢do utilizada para as varias formas
de disautonomias, envolvendo também o sexo, o tem-
po da doenga e do método de investigagdo. Dependen-
do desses fatores, a prevaléncia pode variar de 7,7%

(13) 2 90% (14).
PATOGENESE

A patogénese da NAC ¢ tio complexa e mal conhecida
como a patogénese das demais neuropatias diabéticas.
Dentre os possiveis mecanismos propostos, estio inclui-
dos distarbios metabdlicos, insuficiéncia neurovascular,
lesdo auto-imune e deficiéncia do fator de crescimento
neuro-hormonal. Trata-se, provavelmente, de um pro-
cesso multifatorial que se inicia com a hiperglicemia
persistente (15).

Os principais mecanismos implicados na patogéne-
se da neuropatia diabética sio analisados a seguir, sem
que se tenha a defini¢io da real contribui¢io de cada
um no processo de lesdo neural.
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1. Ativagao da via do poliol com aumento da atividade
da aldose redutase resultando acamulo de sorbitol,
deple¢ao de mio-inositol e redugio na atividade da
Na* — K* — ATPase. Tanto a alteragdo bioquimica
quanto a neuropatia diabética experimental podem
ser prevenidas com o uso de inibidores da aldose
redutase (16).

2. Ativa¢io da proteina quinase C (PKC), envolvendo
toda a familia de vdrias isoenzimas com diferentes
distribui¢des teciduais ¢ com fungdes diversas. Em
estudos experimentais com ratos diabéticos, mu-
dangas induzidas pelo diabetes na expressio da iso-
enzima PKC-B-II pode contribuir para a lesio
nervosa (17).

3. Redugido no fluxo sanguineo neural e alteragdes na
microcirculagio endoneural, com conseqiiente is-
quemia ou hipdxia e aumento na gera¢io de radicais
livres de oxigénio. Essas anormalidades podem ser
prevenidas com o uso de virias classes de vasodilata-
dores, acido gamalinoleico e tratamento antioxidan-
te (18).

4. Forma¢io de produtos finais da glica¢io avancada

ndo-enzimatica em nervos e proteinas de parede vas-
cular. A aminoguanidina, inibidor competitivo da pro-
duc¢io de AGE, normaliza a diminui¢io da circula¢io
neural e as alteragoes morfologicas. Em estudos em
ratos com diabetes induzido por estreptozotocina, foi
observado niveis elevados de AGEs no citoesqueleto e
na mielina de tecidos do sistema neurolégico apés 1,5
a 1,8 meses de duragio da doenga (19).

5. Diminui¢io de fator de crescimento neural (NGF) e
outros fatores neurotroéficos e deficiéncias no trans-
porte axonal. A normoglicemia reverte este defeito.
O receptor da neuroprofina p75 (p75x)>
ceptor de baixa afinidade para NGF, apresentava
expressio aumentada em fibras em degeneragio de
nervo sural obtida de pacientes diabéticos com poli-
neuropatia (20).

um re-

6. Processo imunolégico, como a auto-imunidade, esta
implicado na patogénese da neuropatia diabética. Al-
guns pacientes com neuropatia diabética autonémica
sintomadtica apresentam anticorpos contra estruturas
do sistema nervoso autonémico. Auto-anticorpos fi-
xadores de complemento dirigidos ao nervo vago e
células de ganglios simpdticos sio mais freqiientes em
pacientes diabéticos tipo 1 de longa duragio do que
em pacientes diabéticos tipo 2 (21).
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MANIFESTACOES CLINICAS

Neuropatia autonémica cardiovascular

No estado subclinico, a NAC ¢ uma complica¢io fre-
qliente ¢ o grande interesse do rastreamento dessa
complicagio crbnica do diabetes melito estd no aumen-
to da mortalidade atribuida a esta, por virios estudos
anteriores (3). O alargamento do intervalo Q-T no ele-
trocardiograma, muitas vezes nio diagnosticado, pare-
ce estar diretamente relacionado com casos de morte
subita (22) e morte subita durante o sono (23).

A primeira manifesta¢io ¢, em geral, taquicardia de
repouso e redu¢io da variabilidade da freqiiéncia cardfaca
(3). Posteriormente, a freqiiéncia cardiaca pode retor-
nar ao normal, mas os ajustes fisiol6gicos sio perdidos
(2). A arritmia sinusal respiratdria estd nitidamente di-
minuida em individuos diabéticos (24). A tolerincia ao
exercicio ¢ freqiientemente comprometida. Observa-se
nestes pacientes diminui¢do da variabilidade dos ajustes
da freqiiéncia cardiaca e da pressdo arterial (25). Além
disso, podem estar presentes redu¢io da fragio de eje-
¢do, disfung¢io sistdlica e diminui¢io do periodo diasto-
lico (26). Todas estas altera¢cdes podem comprometer
significativamente a tolerincia ao exercicio e devem ser
cuidadosamente consideradas ao se prescrever atividade
fisica a estes pacientes (27).

A hipotensdo postural, definida como uma queda
na pressdo sistélica de pelo menos 20 mmHg ou na
diastélica de 10 mmHg, dentro de 3 minutos apds a
aquisi¢do da posi¢iao ereta (28), é uma manifestagiao
muito limitante quando resulta sincopes posturais. Re-
sulta da disfun¢iao das fibras vasomotoras simpdticas
eferentes, principalmente dos vasos esplancnicos (29) e
da diminui¢io da resisténcia vascular total. E agravada
pelo uso de antidepressivos triciclicos e por epis6dios
de diarréias (2). Os pacientes se queixam de que a mu-
danga postural estd associada a tontura, fraqueza, fadi-
ga, borramento ou escurecimento visual, sensagio de
desmaio, dor no pescogo e, até mesmo, sincope. No
tratamento, deve-se atentar ndo s6 para a manutengio
da pressao arterial, por ocasido da mudanga postural,
como também para se prevenir a hipertensao arterial na
posi¢io supina (30). Utilizando-se o teste postural pas-
sivo para avaliar os reflexos de taquicardia e ajustes da
pressdo arterial, foi observado que os pacientes diabéti-
cos, principalmente os mais graves, tinham um aumen-
to da freqiiéncia cardfaca significativamente menor que
o do grupo controle.
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Os pacientes com NAC cardiovascular podem de-
senvolver isquemia miocardica silente em virtude da
sindrome de desnervagio cardiaca. Alguns estudos su-
gerem que isso se da pelo comprometimento das fibras
sensitivas aferentes carreadas no sistema nervoso auto-
nomico (31). Em uma metanilise, observou-se que o
risco de mortalidade nestes pacientes é de 2,14 (32).
Isquemia miocardica grave e assintomdtica, associada a
arritmia cardfaca, pode ser uma das causas de morte
subita observada em pacientes com NAC (33), embora
ndo haja unanimidade a respeito (34). Além dos pro-
blemas cardiacos propriamente ditos, estes individuos
também estdo mais sujeitos a desenvolver eventos cere-
brovasculares isquémicos (35).

A taxa de mortalidade em cinco anos nos pacientes
com disautonomia cardiovascular diabética é de 27%
dos casos, contra 8% nos pacientes sem esta disautono-
mia (36). A disautonomia cardiovascular parece estar
associada com risco elevado para infarto do miocirdio
silente ¢ mortalidade (2).

Disautonomia gastrintestinal

Varia¢oes glicémicas importantes e freqiientes, bem
como sintomas digestivos, levam a suspeita de neuropa-
tia autonémica do trato gastrintestinal. A neuropatia
do trato gastrintestinal envolve o esofago, o estbmago,
a vesicula biliar, o célon e o esfincter anal, e os sintomas
sdo em geral tardios. O desequilibrio glicémico, suge-
rindo a existéncia de gastroparesia associa, tipicamente,
hipoglicemias pds-prandiais imediatas ¢ hiperglicemias
a distancia das refei¢oes devidas a absorcdo tardia do
bolo alimentar. A gastroparesia é uma anormalidade
comum, mas pode ser freqlientemente assintomatica.
Se sintomdtica, hd a sensagio de plenitude, saciedade
precoce, borborigmo e, com menos freqtiéncia, vomi-
tos. A estagnagdo dos alimentos no estbmago dificulta
o controle da glicemia, pois estd associada a reiterados
episddios de hipoglicemia. Decorre do comprometi-
mento do nervo vago. Pode ser um quadro devastante,
debilitando muito o paciente. Os episddios de nauseas
¢ vomitos duram dias a meses ou ocorrem em ciclos
(37). Analisando o esvaziamento gastrico com gama-
cimara (38), tornou evidente que o tempo de esvazia-
mento gastrico pode estar muito reduzido em alguns
individuos diabéticos, enquanto outros podem apre-
sentar um tempo de esvaziamento inicial muito rapido,
seguido de um tempo de esvaziamento total extrema-
mente longo.
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A disfungdo esofigica também resulta, pelo menos
parcialmente, da disfun¢ao do nervo vago. As principais
manifestagdes sio disfagia para solidos, pirose e sinto-
mas de refluxo gastroesofagico.

Os distarbios da motilidade col6nica se manifestam
por diarréia ou constipa¢do. A constipa¢do intestinal,
mais freqiiente que a diarréia, é raramente relatada es-
pontaneamente pelo paciente. A diarréia diabética é,
em geral, noturna ou pés-prandial, estando freqliente-
mente associada a incontinéncia fecal (2). A consistén-
cia das fezes ¢ freqiientemente aquosa. Um crescimento
bacteriano excessivo, por causa da estase intestinal,
pode contribuir para a diarréia. Alguns individuos tém
uma movimenta¢io intestinal extremamente lenta, de-
senvolvendo constipag¢do grave, enquanto outros alter-
nam constipa¢io com diarréia (15). A incontinéncia
fecal, em razdo de um controle ruim do esfincter anal,
¢ relativamente comum, podendo estar associado a
diarréia ou constituir um evento independente (39).

Disautonomia geniturinaria

Alteragoes da sensibilidade vesical sdo, em geral, a pri-
meira manifesta¢io do comprometimento geniturinario,
resultando diminui¢do da percepgio do enchimento
vesical, aumento do limiar para iniciar a diurese, au-
mento da capacidade vesical ¢ reteng¢do urinaria (15).
Quando hi comprometimento dos nervos parassim-
pdticos, iniciam-se a hesitagdo ¢ o jato urinario fraco,
resultando esvaziamento vesical incompleto, com resi-
duo pds-miccional e reten¢io urindria. Na presenca de
desnerva¢io dos esfincteres anal interno e externo
ocorre incontinéncia quando a bexiga estd muito dis-
tendida (40).

Nos pacientes com residuo vesical aumentado, fre-
quientemente ha infec¢do associada. Nestes pacientes,
também ¢ freqiiente a prevaléncia de ejaculagio retré-
grada. Impoténcia também ¢ uma manifesta¢io relati-
vamente comum em diabéticos do sexo masculino (41).
Este é um sintoma resultante de fatores multifatoriais,
incluindo neuropatia, doengas vasculares, fatores psico-
génicos, idade e também o possivel efeito colateral de
drogas. Nas mulheres, pode haver diminui¢ao do dese-
jo sexual e dor durante o ato sexual (42).

Em torno de 50% dos homens ¢ 30% das mulheres
diabéticas apresentam distarbios genitais. O envolvi-
mento neurolégico, quando presente, envolve os siste-
mas nervoso autdbnomo e somdtico. Os sintomas no
sexo feminino podem ser de queda na quantidade de
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secre¢do vaginal e anorgasmia e no sexo masculino,
ejaculagao retrograda e distarbios de ere¢dao. No diag-
noéstico ¢ importante descartar causas decorrentes de
insuficiéncia gonadal primdria ou secunddria, hiper-
prolactinemia e arteriopatias.

Disfun¢cao sudomotora

As principais manifesta¢gdes sudomotoras sio anidrose,
intolerancia ao calor, sudorese gustatoria e pele seca. A
anidrose distal atinge, preferencialmente, as extremida-
des dos membros inferiores que ficam ressecadas ¢ asso-
cia-se a redu¢io da capacidade termorreguladora e
anormalidades vasomotoras. A hiperidrose (compensa-
dora, que dissipa o calor) atinge, de preferéncia, o rosto
e o tronco. Ela se traduz por sudorese difusa no inicio
das refei¢oes, durante exercicios fisicos ou durante a
noite. Por vezes alguns alimentos podem desencade-a-la
(por exemplo, queijos, dlcool e vinagre).

Anormalidades pupilares

A lesdo autdbnoma da motricidade pupilar pode induzir
a falta de adaptagio a visdo no escuro. Alteragoes da
dilatagao pupilar no escuro sugerem distarbios simpati-
cos ou, raramente, dificuldade de contragiao pupilar,
sugerindo lesio de sistema nervoso parassimpatico.
Miose e reflexo fotomotor diminuido sio manifesta-
¢oes comuns.

Hiporesponsividade a hipoglicemia

Esta é uma manifestagio complexa e o papel da disau-
tonomia, se é que ha, é ainda ponto de discussio. Na
insuficiéncia autondémica induzida pela hipoglicemia,
no entanto, a hipoglicemia prévia diminui a percepg¢io
de uma nova hipoglicemia por causa da ativa¢do insufi-
ciente do sistema nervoso autondmico, havendo a ten-
déncia a se estabelecer um ciclo vicioso. Esta resposta
diminuida a epinefrina, por causa da hipoglicemia pré-
via, pode ocorrer na auséncia de uma neuropatia auto-
noémica cldssica, mas a presenga dessa neuropatia acentua
ainda mais esta auséncia de resposta e aumenta o risco
da hipoglicemia grave (15).

DIAGNOSTICO

Os testes para a avaliagdo do sistema nervoso autond-
mico devem considerar o fato de que a maioria dos 6r-
gdos ¢ inervada por fibras simpdticas e parassimpaticas,
que funcionam em equilibrio, portanto, o resultado de
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um teste pode refletir a diminui¢ao em uma via ou au-
mento em outra.

O diagnostico diferencial da NAD envolve a exclu-
sdo das seguintes condi¢oes clinicas:

e faléncia autondémica pura, ou também conhecida
como hipotensdo ortostatica idiopdtica;

e atrofia sistémica multipla com faléncia autonémica
(sindrome Shy-Drager);

e doenga de Addison e hipopituitarismo;

e feocromocitoma;

¢ hipovolemia;

e uso de medica¢des com efeitos anticolonérgicos ou
simpatoliticos;

® ncuropatias autondmicas periféricas (por exemplo,

neuropatia amiléide, neuropatia autondémica idio-
pitica).

Geralmente, a NAD ¢ diagnosticada por sintomas
ou disfungdes de 6rgios acometidos. Em virtude do ris-
co de morte e da existéncia de testes diretos para acessar
a neuropatia autondmica cardiovascular, a NAC recebe
maior foco no diagnéstico. No entanto, neuropatias en-
volvendo outros 6rgios devem ser consideradas no aten-
dimento e na avaliagao do paciente diabético.

Na realiza¢io dos testes para avaliagao de neuropa-
tia autonOmica ¢ importante o preparo para se reduzir
a grande variabilidade no acesso do sistema nervoso au-
tondmico. Fatores como ingestio alimentar, cafeina,
tabagismo, medicagdes e exercicio fisico influenciam os
testes (43).

NAC

A neuropatia autondmica acometendo o sistema car-
diovascular corresponde a grave complica¢io do diabe-
tes melito ¢ ¢ resultado da lesio de fibras nervosas
autonomicas que inervam o coragio ¢ os vasos sangui-
neos. Conseqiientemente, ocorre anormalidades no
controle do ritmo cardfaco e na dindmica vascular (44).
O indicador mais precoce de NAC ¢ a redug¢io na varia-
¢3o do ritmo cardiaco (45) .

Na década de 1980, Ewing ¢ cols. (46) propds cin-
co testes simples e nao-invasivos do reflexo cardiovas-
cular, que s3o usados amplamente até os dias atuais. Estes
testes sio considerados adequados, desde que sejam in-
cluidos na interpretagio dados, como doengas conco-
mitantes, uso de drogas (incluindo antidepressivos,
anti-histaminicos, xaropes para tosse, diuréticos e aspiri-
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na), estilo de vida e idade. A utilizacio de dois ou trés
testes é preferivel por aumentar a especificidade no diag-
nostico (47). Alguns autores sugerem a classificagio des-
tes testes em simpaticos ou parassimpdticos (4,43),
enquanto outros autores consideram essa classificagdo
inadequada do ponto de vista fisiopatolégico (3). Os tes-
tes validados para a avaliagio de NAC sdo:

Razao da freqliéncia cardiaca na respiragcao
profunda

E realizada com pacientes em dectibito dorsal, executa-
se seis inspiragoes e expiragdes profundas enquanto um
monitor cardiaco registra a diferenca entre a variagio
mdxima ¢ a minima da freqiiéncia cardiaca. As medidas
de variabilidade da freqiiéncia cardiaca podem ser ava-
liadas pelo calculo de indices com base em opera¢oes
estatisticas (diferengas entre as médias dos intervalos
R-R normais, desvio-padrio dos intervalos R-R nor-
mais, coeficiente de variagdo, diferenga entre a mixima
¢ a minima freqiiéncia cardiaca) e pela razio das duas
freqiiéncias.

Resposta da freqliéncia cardiaca a mudanca de
decubito

Em individuos saudaveis observa-se um caracteristico e
rdpido aumento na freqiiéncia cardiaca com a ortostase,
principalmente por volta do 15¢ batimento seguido de
uma desaceleragio que é maxima por volta do 302 bati-
mento, porém em pacientes diabéticos observa-se so-
mente um aumento gradual da freqiiéncia cardiaca. O
resultado do teste ¢ obtido pela razio do maior interva-
lo R-R (entre o 20° e o 40° batimentos) e o menor
(entre o quinto e o 25° batimentos) (48).

Manobra de Valsalva

Corresponde a uma expiragio ativa de 40 mmHg por
15 segundos com monitorizagao cardiaca continua. Em
individuos saudaveis ocorre taquicardia e vasoconstri-
¢ao periférica durante o esfor¢o e um rebote de bradi-
cardia e queda na pressdo arterial. A resposta ¢ avaliada
pela relagdo entre a freqiiéncia cardfaca maxima duran-
te a fase ativa ¢ a minima ao soltar a expiragio.

Hipotensao postural

A pressio arterial ¢ medida com o paciente em dectbi-
to dorsal e apés ficar em dectbito ortostitico por 2 a 5
minutos. Quedas maiores que 20 mmHg na pressao
sistolica e 10 mmHg na pressao diastélica, acompanha-
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das de sintomas de hipotensdo, sio consideradas evi-
déncia de faléncia do sistema nervoso simp4tico.

Contracdo isométrica sustentada

Neste teste, a contragdio muscular sustentada causa au-
mento na pressio arterial e na freqiiéncia cardiaca. A
contragdo isométrica deve ser mantida a 30% do maxi-
mo por 5 minutos. A pressio arterial ¢ medida a cada
minuto ¢ normalmente ¢ observado aumento maior
que 16 mmHg na pressio diastélica, aumentos meno-
res que 10 mmHg sao considerados anormais.

Teste postural passivo (Tilt)

A movimentag¢do postural passiva é um método mais
preciso de avalia¢do da fun¢do autonémica por meio do
estimulo ortostatico, pois reduz a contra¢io muscular
dos membros inferiores. O dngulo de inclinagio geral-
mente utilizado ¢ de 60°, de maneira que nio ha con-
tato dos pés do examinado com o solo. Essa posi¢io
deve ser mantida por 10 a 60 minutos ou até que o
paciente apresente sintomas. Em individuos saudéaveis
observa-se elevagdo na freqiiéncia cardfaca ¢ vasocons-
tri¢ao periférica. A resposta anormal é definida de ma-
neira semelhante a do teste postural ativo.

Trato gastrintestinal

A gastroparesia, mesmo oligossintomadtica, interfere na
absor¢do de nutrientes, desregulando o equilibrio entre
a absor¢ao de glicose e a administragio de insulina ex6-
gena, e resulta hipoglicemias pos-prandiais. Portanto, a
gastroparesia deve ser suspeitada em pacientes com con-
trole glicémico erritico.

O achado de restos alimentares no estbmago apds
8 a 12 horas da refei¢io sem obstrug¢io ¢ diagnéstico de
gastroparesia. Os testes diagndsticos basicos devem in-
cluir uma endoscopia digestiva alta ou um exame radio-
loégico contrastado para avaliar alteragdes estruturais e
de mucosa do trato digestivo alto. A avaliagao do pa-
ciente com suspeita de gastroparesia deve incluir: 1)
avaliagdo do controle glicémico; 2) medicagdes em uso
(agentes anticolinérgicos e drogas psiquidtricas); 3) en-
doscopia digestiva alta; 4) manometria; ¢ 5) cintilogra-
fia de duplo isétopo.

Os testes diagndsticos para avaliar a constipagio in-
testinal s3o: 1) manometria anorretal; 2) avaliagio do
tempo de trinsito intestinal; 3) exame pélvico e proto-
parasitolégico de fezes. A avaliagdo da diarréia, menos
freqiiente que a constipagdo, ¢ de cardter noturno ¢ ex-
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plosivo deve incluir: 1) histéria clinica; 2) protoparasi-
tolégico de fezes; 3) avaliagio de gordura fecal; 4)
avaliagdo de doenga celiaca; 5) avalia¢do de presenga de
hipotireoidismo; 6) avaliagio de doeng¢a de Crohn; e 7)
pesquisa de sangue oculto nas fezes.

Trato geniturinario

A disfungao erétil ¢ avaliada pela histéria clinica e por tes-
tes especificos que incluem: 1) histéria de fungio sexual
(libido, fun¢io erétil, fungio ejaculatéria, fertilidade); 2)
medicagdes em uso; 3) avaliagio endocrinolédgica de
distarbios hormonais; 4) avaliago psicologica; 5) ple-
tismografia peniana noturna; 6) eletromiografia dos
corpos cavernosos; 7) investigagoes arteriais com eco-
doppler da circulagio aorto-iliaca e hipogdstrica e me-
dida das velocidades circulatérias das artérias cavernosas;
¢ 8) inje¢do intracavernosa de papaverina ou prosta-
glandina E1.

Os testes para avaliagio de disfung¢io sexual femini-
na, como a pletismografia vaginal, e medida de secre¢io
vaginal nd3o estio padronizados para a pritica clinica,
portanto a disfung¢do sexual feminina deve ser avaliada
pela historia clinica de anorgasmia e queda na quantida-
de de secregido vaginal.

A investiga¢io de disfungio vesical deve ser feita
em todo o paciente que apresente infec¢Oes urindrias
freqlientes, incontinéncia ou bexigomas. A avalia¢io
inclui: 1) avaliagdo de fun¢do renal; 2) urocultura; 3)
ultra-sonografia para avaliar volume residual e dilata¢do
de vias urindrias superiores; e 4) cistomanometria para
avaliar as pressoes intravesicais durante o enchimento
continuo e a sensibilidade.

Disfuncao sudomotora

Os testes para a fungdo sudomotora avaliam a extensio,
a distribui¢do e o local das deficiéncias na fung¢do coli-
nérgica simpdtica. Os testes que podem ser utilizados
sdo: 1) teste quantitativo do reflexo do axénio sudomo-
tor; 2) imprint de suor; 3) teste termorregulatorio do
suor; ¢ 4) resposta cutinea simpdtica (15).

Anormalidades pupilares

O exame clinico pode detectar alteragdes na dilatagao
ou mais raramente na contragio das pupilas decorrente
de alterag¢des nas inervagoes simpdtica e parassimpatica,
respectivamente. Outros exames, como videopupilo-
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grafias ou fotografias das pupilas sao realizados por of-
talmologistas em centros de referéncia (47).

TRATAMENTO

O tratamento das manifestagdes disautondmicas ¢ es-
sencialmente sintomdtico. Toda importincia deve ser
dada, no entanto, no controle estrito da glicemia, com
monitorizag¢io da hipoglicemia e mudangas no estilo de
vida, incluindo dieta e exercicio (49).

Disautonomia cardiovascular

Hipotensao postural: evitar mudangas posturais brus-
cas, uso de meias ou calgas compressivas, eleva¢io da
cabeceira do leito (30 cm) e, quando necessario, uso de
fludrocortisona 0,1 a 0,4 mg/dia, por via oral.

Disautonomia gastrintestinal
Gastroesofagica: metoclopramida, cisaprida e domperi-
dona.

Intestinal (diarréia/constipagdo): antibiético de am-
plo espectro ¢ loperamida; aumento da fibra alimentar.

Disautonomia geniturinaria

Bexiga neurogénica: treinamento para esvaziamento
vesical programado (esvaziamento vesical completo
com manobras de compressio abdominal e auto-son-
dagem); antibioticoterapia nas infec¢oes urindrias e na
sua prevengio, cloridrato de betanecol em caso de vo-
lume residual pds-miccional significativo (> 100 ml).

Impoténcia sexual: atualmente a primeira escolha
inclui as drogas do grupo dos inibidores da fosfodieste-
rase (sildenafil, vardenafil e tadalafil). Sio também utili-
zadas drogas de uso intracavernoso ou intra-uretral
(papaverina, fentolamina e prostaglandinas), protese
peniana e dispositivos a vicuo.
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