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Diagnostik, prevention och
smartbehandling vid diabetesneuropati

Tricykliska antidepressiva eller antiepileptika kan lindra symtomen

Il Diabetesneuropati beskrevs som en klinisk entitet redan for
drygt 200 ar sedan av John Rollo som 1797 rapporterade om
tva diabetespatienter med neuropatibesvér. Diabetes ar idag
den vanligaste orsaken till perifer neuropati.

Tillstdndet har vanligen diagnostiserats genom samman-
stillning av en kombination av symtom och statusfynd sisom
domnade fotter, avsaknad av akillesreflexer och nedsatt kin-
sel for vibration. Diabetesneuropati drabbar savil motoriska
och sensoriska som autonoma nervfunktioner, och diagnos-
tiska kriterier baseras pa symtom, statusfynd och neurofysio-
logiska test [1, 2].

Polyneuropati kan orsakas av manga sjukdomar
Nervfibrerna formedlar efferens till muskler, muskelspolar,
kortlar och autonoma effektororgan, och de formedlar affe-
rens fran proprioception, beréring, tryck, kyla, virme, smér-
ta, ljud, smak och autonoma receptorer. Samtliga fibertyper
drabbas vid diabetesneuropati.

Polyneuropati dr en beskrivande term for en multipel, van-
ligen symmetriskt utbredd, funktionsnedséttning i det perife-
ra nervsystemet med bortfalls-/retningssymtom fran motoris-
ka/sensoriska/autonoma nerver. En méangd olika sjukdomar
kan ge upphov till polyneuropati (Fakta 1).

Diagnosen polyneuropati stills med ledning av symtom,
statusfynd och resultat av neurofysiologisk undersokning,
elektroneurografi och elektromyografi. Autonoma funk-
tionstest sdisom RR-variation i EKG (den andningsrelaterade
hjartfrekvensvariationen) pavisar forekomst av autonom neu-
ropati.

Prevalensen av polyneuropati blir beroende av vilken ut-
redningsniva som viljs. Inom samma population fs en pre-
valens vid diagnos enbart baserad pa symtom. En hogre pre-
valens fas om dven statusfynd inkluderas. Ytterligare hogre
prevalens fas om dven neurofysiologiska kriterier medriaknas.

Diabetes vanligaste orsak till perifer neuropati

Diabetes ar den vanligaste orsaken till perifer neuropati i Sve-
rige, men den exakta prevalensen &r okdnd. Enligt en under-
sokning av 2 405 patienter i USA &r forekomsten av sym-
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Perifer neuropati ar en vanlig komplikation vid diabe-
tes. Diagnosen stélls med ledning av symtom och sta-
tusfynd, ibland kompletterat med neurofysiologiska
undersokningar.

God sockerkontroll forhindrar eller forsenar utveck-
lingen av perifer neuropati och forbattrar nervfunktio-
nen vid manifest neuropati. Eftersom helt normal
sockerkontroll ar svar att uppna vid diabetes ar det an-
gelaget att patogenesen till neuropati klarlaggs sa att
kausal behandling kan erbjudas i framtiden.

Vid smartsam neuropati (oftast nattlig med utstralning
till fotter och tar) bor symtomatisk behandling med
klassiska tricykliska antidepressiva provas. Om patien-
ten svarar daligt eller far biverkningar kan behandling
med gabapentin (antiepileptikum) 6vervégas.

tomgivande neuropati 30 procent vid typ 1- och 38 procent
vid typ 2-diabetes. Symtom é&r speciellt vanliga efter 20 ar
med typ 2-diabetes [3].

En italiensk studie av 8 757 patienter med typ 1- och typ
2-diabetes pavisade perifer neuropati hos 32 procent [4]. F6-
rekomsten av perifer neuropati faststilldes genom undersok-
ning av ankelreflexer och vibrationssinne i stortarna. Néar
2 033 av dessa patienter hade undersokts neurofysiologiskt
betraffande nervledningshastighet visade det sig att inte
mindre dn 84 procent uppvisade perifer neuropati, hos 13 pro-
cent var neuropatin mycket svar.

I en populationsbaserad studie i Rochester, USA, under-
soktes 380 diabetespatienter kliniskt och neurofysiologiskt
(innefattande dven bestimning av sensoriska troskelvarden).
Perifer neuropati forekom hos 54 procent av patienterna med
typ 1- och hos 45 procent med typ 2-diabetes [5].

Perifer neuropati ar saledes en vanlig komplikation vid
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diabetes, vanligare dn nefropati och troligen dven vanligare
an retinopati.

Lang diabetesduration och dalig sockerkontroll dkar risken
Att forekomsten av perifer neuropati 6kar med sjukdomsdu-
rationen kunde redan Pirart visa i sin klassiska studie av 4 400
prospektivt foljda diabetespatienter. Neuropati forekom hos
50 procent efter 25 ar med diabetes [6]. Pirart kunde ocksa
visa att dalig sockerkontroll (utviarderat genom urinsockerbe-
stimningar) 6kade risken for perifer neuropati. Dessa viktiga
observationer har senare bekréftats av andra.

I Finland har Partanen och medarbetare f6ljt utvecklingen
av perifer neuropati vid typ 2-diabetes. De fann att § procent
hade perifer neuropati vid diagnosen av diabetes jamfort med
2 procent hos en icke-diabetisk kontrollgrupp [7]. Nér pati-
enterna och kontrollerna f6ljdes upp tio ar senare hade 42 pro-
cent av patienterna och 6 procent av kontrollerna perifer neu-
ropati. Délig sockerkontroll och insulinbrist var associerade
till utveckling av perifer neuropati.

I en svensk prospektiv tioarsstudie av barn férelag neuro-
fysiologiska tecken pa sensorisk och autonom neuropati hos
25 procent vid nyupptéckt typ 1-diabetes. Under de forsta tva
aren med insulinbehandling forbattrades nervledningshastig-
heten, men dérefter férsimrades den perifera nervfunktionen
gradvis. Sarskilt tydligt var detta for den autonoma parasym-
patiska nervfunktionen (RR-test) [8]. Ett tydligt samband f6-
reldg mellan dalig sockerkontroll (hogt HbA ) och lag nerv-
ledningshastighet redan efter tva &rs sjukdom.

Detta talar for att diabetesneuropati initialt karakteriseras
av en metabol och delvis reversibel stérd nervfunktion som
senare f0ljs av en langsamt fortskridande strukturell nervska-
da.

Kérlocklusioner och ddem &r en del av orsakshilden
Diabetesneuropati kan orsakas av savil metabola som vasku-
lara faktorer samt av tryck och 6dem.

Metabola faktorer. Olika studier har saledes visat att dalig
sockerkontroll (h6ga HbA  -virden) dr forenad med 6kad risk
for perifer neuropati, bade vid typ 1- [8, 9] och vid typ 2-dia-
betes [7].

Det dr dock dnnu oklart hur den storda sockeromséttning-
en bidrar till utveckling av perifer neuropati. En méjlighet ar
paverkan via den s k polyolvagen. Enligt denna hypotes leder
hyperglykemi genom stimulering av enzymet aldosreduktas
till 6kande bildning av sorbitol. Sorbitolnivierna dr nimligen
okade i nervviavnad fran diabetespatienter [10, 11]. Tillfor
man aldosreduktashdmmare vid experimentell diabetes nor-
maliseras nervfunktionen.

En annan konsekvens av hyperglykemi dr 6kad bildning av
s k advanced glycosylation end-products (AGE). Detta inne-
bar att glukos féster sig irreversibelt pa proteiners fria amino-
syror. Detta leder till kovalenta bildningar och forandringar i
extracellular matrix. Djurforsok talar for att AGE-anhopning
forsdmrar nervledningshastigheten. Ger man aminoguanidin
16ses de kovalenta bindningarna upp, och nervfunktionen
forbattras vid experimentell diabetes. AGE férekommer i
okande halter hos patienter med diabetes [12], men studier
som direkt relaterat AGE till nervfunktion hos diabetespati-
enter saknas.

Aktivering av polyolvigen och 6kad AGE-bildning 6kar
dven produktionen av fria radikaler. Vid experimentell diabe-
tes forbittras nervfunktionen vid tillforsel av antioxidations-
medel (tex alfa-lipoinsyra) [13]. Hyperglykemi aktiverar
dven diacylglycerol och proteinkinas C. Detta anses ha bety-
delse for uppkomsten av diabeteskomplikationer i retina och
njurar och kanske dven i nerver. Proteinkinas C-hdmmare for-
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Fakta 1

Orsaker till polyneuropati

« Arftliga sjukdomar, t ex Charcot-Marie—Tooths sjukdom, familjar
amyloidos.

o Toxiner, t ex alkohol, Idsningsmedel, farmaka, akrylamid.

o Metabola sjukdomar, t ex diabetes, uremi.

o Bristsjukdomar, t ex brist pa vitamin B;,, B;.

o Bindvavssjukdomar, t ex systemisk lupus erythematosus, polyar-
teritis nodosa, Sjogrens syndrom.

o Infektioner, t ex HIV, lepra, borrelios, difteri.
e Immunmedierade, t ex Guillain—Barrés syndrom, kronisk inflam-
matorisk demyeliniserande polyneuropati, multipel motorisk neu-

ropati med konduktionsblockeringar och monoklonal gammopati
med polyneuropati.

battrar nervblodflodet och nervledningshastigheten vid expe-
rimentell diabetes [14].

Vaskuldra faktorer. De specifika diabeteskomplikationerna
brukar betraktas som mikroangiopatiska. Det vickte stor upp-
mirksamhet nir Sven-Eric Fagerberg pa 1950-talet pavisade
forekomst av kérlocklusioner i suralisnervens vasa nervorum
hos patienter med diabetesneuropati [15]. Denna observation
foll sedan i glomska fram till 1980-talet dd man pévisade ned-
satt syrgastension i suralisnerven in vivo hos patienter med
diabetesneuropati [16] och senare dven endotelcellsforand-
ringar och kapilldra ocklusioner i nervernas blodkarl [17, 18].
Det dr mojligt att faktorer relaterade till metabola faktorer
(fria radikaler, proteinkinas C [se ovan]) verkar genom att pa-
verka blodflddet i nervernas blodkarl. Metabola och vaskulé-
ra faktorer samverkar troligen i utvecklingen av perifer neu-
ropati hos diabetespatienter.

Odem och kompression. Tryck och 6dem har betydelse for ut-
veckling av fokala mononeuropatier. Det ér vélként att en illa
tryckande gips dr speciellt farligt for en diabetespatient.
Tryckpaverkan ar speciellt viktig for utveckling av kompres-
sionsneuropatier av nervus medianus och ulnaris [19]. Ut-
veckling av endoneurala 6dem kan bidra till den 6kade risken
for nervkompressionsskador vid diabetes.

Distal, symmetrisk neuropati ar vanligast

Den vanligaste typen av diabetesneuropati dr den distala,
symmetriska neuropatin. Sensoriska symtom brukar domine-
ra dver motoriska, dtminstone i borjan av forloppet. Kin-
selstorningen sprids langsamt i proximal riktning och far en
»strump- och handskformad« utbredning. Symtomen kan
bero pa en retning av nervfibrer och leder da till »vichyvat-
tenkénsla« eller till brinnande smaértor. Vissa patienter far
okad kanslighet vid berdring. Hos andra patienter dominerar
bortfall av kénsel, och detta kan drabba séval proprioception
som vibrations-, sméirt- och temperaturkidnsel. Forlust av
smirtkédnsel kan leda till sekundéra komplikationer med fot-
sar och ledskador. Nar autonoma nervfibrer skadas paverkas
bl a sinusknutans vagala innervation och baroreceptorerna,
vilket leder till hog hjartfrekvens med upphavd hjartfrekvens-
variation och postural hypotension.

Mononeuropati kan drabba en enskild perifer nerv, ibland
en kranialnerv sasom N I1II, vilket leder till dubbelseende och
ptos. Karpaltunnelsyndrom é&r vanligt liksom andra mo-
noneuropatier, och detta beror troligen pa 6kad vulnerabilitet,
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Figur 1. Lokal behandling vid smértsam neuropati: mdéjliga al-
ternativ.

mikrovaskuldr ischemi och sdmre betingelser for reinnerva-
tion efter lokal tryckskada. Radikulopati (amyotrofi) drabbar
framfor allt lumbala segment som ingér i n femoralis och le-
der till lokal muskelatrofi av quadriceps-muskulaturen — ofta
med atféljande smérta inom samma segment.

God sockerbalans ar visentlig for profylax och behandling
For att forhindra utveckling av neuropati dr det vésentligt att
sockerbalansen normaliseras. Detta innebar att alla diabetes-
patienter skall ha en sé bra sockerkontroll som mgjligt. Troli-
gen dr den mer akuta nervfunktionsstorning som ibland pavi-
sas vid diabetesdiagnosen reversibel. God sockerkontroll ef-
ter diagnosen har en preventiv effekt [20, 21].

Aven hos patienter med klinisk perifer neuropati ér det vi-
sentligt att sockerbalansen normaliseras, eftersom detta kan
forhindra fortsatt nervdegeneration. Normaliseringen av
sockerbalansen bor dock ej ske for snabbt, eftersom »insu-
linneurit« kan upptréda i sddana fall [22]. Vid fortsatt insu-
linbehandling brukar dock denna typ av neuropati ga over.

Pankreas- och njurtransplantation kan ge metabol kontroll
Ett satt att astadkomma en nést intill perfekt blodsockerkon-
troll &r genom en pankreastransplantation. Hos 13 patienter
med svar diabetespolyneuropati forbéttrades nervlednings-
hastigheten och den autonoma parasympatiska nervfunktio-
nen (RR-test; dvs hjartfrekvensvariationen 6kade) fyra ar ef-
ter kombinerad pankreas- och njurtransplantation [23]. Den-
na forbattring kvarstod efter atta ar. En kontrollgrupp med 15
patienter med diabetesneuropati, och vars HbA, varden var
signifikant simre, fick enbart njurtransplantation och forbétt-
rades inte [24].

Stora svarigheter i utveckling av potentiella lakemedel

Lakemedel som kan paverka de patogenetiska mekanismer
som diskuterats ovan har provats pa patienter med diabe-
tesneuropati. Flera studier med aldosreduktashdmmare har
genomforts, men trots initialt pAvisade goda effekter [25, 26]
har dessa studier ej visat nagra patagliga langsiktiga forbétt-
ringar hos patienter med diabetesneuropati [27]. Studier av
aminoguanidins eventuella effekt pA AGE och nervfunktion
hos diabetespatienter saknas. Proteinkinas C-hdmmares ef-
fekt pd neuropati dr okénd, men kliniska provningar pagér. 1
prelimindra studier pavisades viss effekt av antioxida-
tionsmedlet (alfa-lipoinsyra) [28]. Pagaende studier kommer
att visa om dessa fynd kan verifieras. I en preliminar studie
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Figur 2. Algoritm for farmakologisk behandling av smértsam
neuropati. (+ indikerar insatt behandling; »kontrakt« innebér en
vardéverenskommelse mellan behandlande ldkare och patient
rérande sadant som doser och behandlingstid.)

fann man en viss effekt av ACE-hdmmare, vilket antyder att
normalisering av avvikelser i cirkulationen kan forbattra
nervfunktionen vid diabetesneuropati [29].

Vid studier av lakemedel avsedda for behandling av dia-
betesneuropati dr det viktigt att dessa studier dr adekvat ut-
formade. I tidigare studier var antalet patienter ofta for litet,
och dértill var studierna alltfor kortvariga. Utvarderingsme-
todiken var dessutom daligt standardiserad och reproducer-
barheten ofta dalig.

I aktuella och framtida studier dr det viktigt att man ran-
domiserar ett tillrackligt stort antal patienter, att studien — pa
grund av diabetesneuropatins mycket varierande naturalfor-
lopp — ar tillrackligt 1&ngvarig (troligen minst fyra ér) och att
utvarderingen sker pa ett optimalt sétt. Det dr viktigt att bade
den kliniska undersokningen och nervfunktionstesten &r stan-
dardiserade, kvantitativa och reproducerbara. De neurofysio-
logiska undersokningarna méste inkludera olika aspekter av
det perifera nervsystemet, sisom motoriska och sensoriska
funktioner i de myeliniserade grovkalibriga nervfibrerna, i
bade armar och ben, samt funktioner i tunna nervfibrer (smér-
ta, temperatur och autonoma funktioner).

Trots alla svarigheter och negativa resultat dr det viktigt att
utvecklingen av potentiella ldkemedel mot diabetesneuropati
fortsétter. Vi saknar ju for narvarande kausal behandling mot
denna vanliga och stundtals mycket besviarande diabeteskom-
plikation.

Majligt att lindra smértan hos hogst halften

Nattlig smirta med utstralning till fotter och tar &r typiskt for
diabetesneuropati. Smértorna kan vara bade malande, som
tandvéark, och av mer utstralande elektrisk karaktér. Ibland har
patienten en 6verkénslighet for beroring, s k taktil allodyni.
Typiskt i sddana fall dr att patienten far smartor av trycket av
sina sdngklader. Viktigt ar att vid diabetesneuropati minskar
smartorna nér patienten ror sig, dvs forhallandena dr omvén-
da mot dem vid claudicatio intermittens.

Smiértsam diabetesneuropati dr svarbehandlad. Fransett
gabapentin finns det inga registrerade likemedel med denna
indikation i Sverige. Litteraturstudier och klinisk erfarenhet
ger vid handen att man bdr kunna astadkomma smaértlindring
hos 30—50 procent av patienter med diabetesneuropati genom
att anvinda likemedel som ej &r specifikt registrerade for neu-
ropatibehandling.

Nér man i samrdd med patienten lagger upp en behand-
lingsplan for neuropatismarta ar det praktiskt att f6lja en al-
goritm fran vilken man kan avgora vilka alternativ som finns
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Fakta 2

Flodesschema for farmakologisk testning

o Stéll diagnos.

o Vilj strategi.

o Informera.

« Oka dosen gradvis.

o Telefonkontakt efter 1-2 veckor.

o Ny kontakt (besdk/telefon) efter 3—4 veckor.
Avsluta/fortsatta/dosjustera?

o Fortsatt langtidsuppféljning. Forsok titrera fram ldgsta effektiva
underhallsdos var 4:e—6:e manad.

och hur langt det dr rimligt att driva behandlingsforsoken sett
ur perspektivet effekt kontra biverkningar. Sddana algoritmer
presenteras i Figur 1 och 2. Den fortsatta genomgangen kom-
mer att f6lja dessa algoritmer. Kausal terapi skall alltid prio-
riteras, och insulinbehandling bor 6vervigas vid daligt regle-
rad tablettbehandlad diabetes. Vid misstanke om nervinkldm-
ning skall kirurgisk neurolys 6vervégas.

Icke-farmakologisk symtomlindring med fa alternativ

For symtomatisk smértbehandling finns tyvarr fa icke-farma-
kologiska alternativ. Transkutan elektrisk nervstimulering
kan ge lindring om det finns hud med intakt sensibilitet proxi-
malt om nervskadan. Vid generell polyneuropati som vid dia-
betes dr det dessvirre ofta svart att finna ett lampligt elek-
trodlége.

Elektrisk stimulering av ryggmérgens bakstridngar dr en
exklusiv metod att lindra perifer neuropatismérta Det finns
studier som talar for dess anvindning i svara fall av diabe-
tesneuropati [30], men pa grund av behovet av neurokirurgisk
expertis, tendens till tekniska problem samt med tiden avta-
gande effekt har metoden inte fatt nagot stort genomslag vid
denna diagnos.

Akupunktur har hittills inte visats ge effekt vid neuropa-
tismarta. Sympatikusunderhéllen smérta ar sillsynt vid dia-
betesneuropati, men vid tveksamhet kan smértspecialist kon-
sulteras.

Vissa likemedel kan ge hjélp

Det dr mojligt att erbjuda patienten farmakologisk behandling
med ett antal preparat dir man far viga effekt mot biverk-
ningar. Detta kréver stort engagemang hos terapeuten, och ett
generellt flodesschema for hur sadan testning kan genomforas
ges i Fakta 2.

I metaanalyser anges effekten ofta i form av »number
needed to treat« (NNT), vilket, i de refererade studierna, ar ett
statistiskt matt pa hur ménga patienter som maste behandlas
for att en patient skall erhalla 50 procents smartlindring.

Antidepressiva. Forstahandsval vid behandling av smértor vid
diabetesneuropati 4r tricykliska antidepressiva medel sdsom
amitriptylin och klomipramin, dvs preparat som &4r blandade
noradrenalin- och serotoninupptagshimmare (NSRI) i cen-
trala nervsystemet. Amitriptylin &r mest studerat, och flera
metaanalyser foreligger [31]. Forsiktig dosokning ger storst
mdjligheter att lyckas med behandlingen. For att undvika or-
tostatiska besvér startar man med 10-25 mg dagligen, och
slutdosen brukar bli 30—75 mg efter tre veckor. For att utnyttja
den sederande effekten ges helst hela dosen pa kvéllen. Mun-
torrhet ar ett kliniskt tecken péa terapeutisk dos.
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Effekten kommer successivt och kan bedémas sékert forst
3—10 dagar efter det att effektiv dos uppnatts. Serumkoncent-
rationsbestdmning &r indicerad enbart vid extremt hogt dos-
behov.

I en metaanalys av Sindrup och Jensen [32] anges NNT for
tricykliska antidepressiva till 3, vilket betyder att mer &n var-
annan patient inte upplever nagon effekt. Nyare preparat med
NSRI-profil sésom mirtazapin och venlafaxin kan vara ett al-
ternativ om tricykliska antidepressiva ger god lindring men
oacceptabla biverkningar. Antidepressiva selektiva seroto-
ninupptagshdmmare (SSRI) ar ddremot ett simre alternativ,
eftersom NNT ar hogt.

Antiepileptika. En 6versikt av effekterna av antiepileptika vid
neuropatismarta dr nyligen publicerad av Jensen [33]. Karb-
amazepin &r ett klassiskt preparat mot neuralgisk huggsmar-
ta. Vid intermittent smérta kan karbamazepin provas, men ef-
fekten dr inte vil dokumenterad, och NNT fran en befintlig
studie berdknades till 4 [32].

Gabapentin ar ett nyare antiepileptikum som fatt 6kad an-
vandning vid neuropatismarta pd grund av sin gynnsamma bi-
verkningsprofil och avsaknad av allvarliga likemedelsinter-
aktioner. Det finns nu tre stérre randomiserade multicenter-
studier, varav en avser diabetesneuropati, med NNT 4 dir
maxdosen dock dverskred den i Fass hittills rekommendera-
de, vilket i sin tur gav hog frekvens centralnervisa biverk-
ningar [34]. I studien fann man att 60 procent rapporterade en
forbéattring av gabapentin, jamfort med 35 procent for place-
bo. Effekten tenderar att avta med tiden. Viktigt &r ocksa att
gabapentinbehandling medfor hdga lakemedelskostnader.

Lamotrigin ar ett annat antiepileptikum som borjar fa an-
vandning vid neuropatismairta. Resultaten dr &nnu motsagel-
sefulla, och optimal dos &r inte faststalld.

Opioider och tramadol. Generellt sett har antinociceptiva like-
medel dalig effekt vid neurogena smarttillstand, och det finns
inga publicerade studier som motiverar anvindning av icke-
steroida antiinflammatoriska likemedel eller opioider vid
diabetesneuropati.

Tramadol ar ett analgetikum med flera centralnervosa an-
greppspunkter. Tva studier talar for en mattlig effekt vid neu-
ropatismérta med ett NNT péd 4 [32]. Det har endast svag
opioideffekt, och dess potential for toleransutveckling och
tillvanjning tycks lag i jamforelse med den for opioider. En
varning for beroende av tramadol dr dock pa sin plats.

Ovriga preparat. Bland 6vriga preparat med effekt pa nerv-
systemet vilka provats vid diabetesneuropati kan ndmnas fe-
nytoin och levodopa, men tillforlitlig dokumentation betraf-
fande sddan behandling saknas. Den orala lidokainekvivalen-
ten mexiletin har, trots viss effekt i enstaka studier, inte kom-
mit att fA ndgon stor betydelse i behandlingen. Dessa studier
finns refererade av Sindrup och Jensen [32].

Vid avgrinsad, ytlig brannande neuropatismérta kan kap-
saicinkrdm provas [35]. Indikationen for denna substans
utvunnen ur chilipeppar ar postherpetisk neuralgi, men i ut-
valda fall har preparatet provats dven vid diabetesneuropati
med viss effekt.

Smartrehabilitering ska forstarka det friska
Det finns ingen specifik rehabiliteringsmodell for smérta vid
diabetesneuropati. Traditionell mekanismbaserad smértdia-
gnostik dr endimensionell och fokuserar pa genesen. Vid
smaértrehabilitering bor modellen vara multidimensionell dér
aven konsekvenserna av smirtupplevelsen beaktas. Dessa &r
i sin tur beroende av individens egen hanteringsforméaga.
Smirtrehabiliteringen bor darfor inriktas pa att stirka in-
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dividens hanteringsférmaga, dér ldkaren ar pedagog med ett
sprakbruk som forstirker det friska hos patienten. Informa-
tionen dr viktig och bor innefatta en forklaringsmodell for
nervvark, inte bara for spontansmértan utan &ven for ret-
ningssymtomen. Dértill skall man ge en realistisk prognos
som pa sikt kan vara relativt positiv. Smértan vid diabe-
tesneuropati fluktuerar och gar ofta §ver spontant med tiden.

Forhallningssittet bygger pa att infér patienten acceptera
smértupplevelsen och informera om behandlingsalternativen
och deras begransningar. Smirtupplevelsens konsekvenser
bor synliggoras samtidigt som individens eget ansvar for att
aterta kontrollen betonas. I 6vrigt géller vid behov de allmén-
na principerna for smértrehabilitering i miniteam eller i svara
fall i specialistledda kvalificerade multiprofessionella team

[36].

Potentiella bindningar eller javsforhallanden: Goéran Sund-
kvist deltar i kliniska provningar av alfa-lipoinsyra (Viatris,
Tyskland) och dr med i Lipha-Mercks (Frankrike) radgivan-
de grupp betriffande utveckling av aldosreduktashdmmare.
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