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As Ulceras neuropdticas em membros inferiores tém uma im-
portincia impar no cendrio das infecgdes em pele, partes moles
e ossos. Suas causas multivariadas, suas implica¢des diagnds-
ticas e principalmente suas complicagoes fazem dessa afeccio
um dos graves problemas da Satde Publica Brasileira. O en-
volvimento de diversas especialidades médicas e de outras dreas
afins no diagndstico e tratamento cria forte expectativa para o
enfrentamento a uma das doencas negligenciadas de grande

apelo social.

Meédicos infectologistas, endocrinologistas, ortopedistas,
dermatologistas, radiologistas, cirurgioes vasculares, além de
fisioterapeutas e enfermeiros, necessitam de diretrizes bdsicas
para orientar sua prética profissional no que concerne a essas
tlceras, principalmente considerando o envolvimento de doen-
¢as, como o diabetes e o mal de Hansen e o risco de amputagao
e perda de fungao de membros inferiores.

A Sociedade Brasileira de Infectologia e seus colaboradores
propiciaram a reunido de diversos especialistas para que essas
diretrizes bésicas pudessem ser elaboradas, cumprindo assim o
seu papel no processo de educagao médica continuada, um dos
pilares da qualidade da assisténcia médica. Estas diretrizes pre-
enchem uma lacuna da prdtica médica, municiando diversos
especialistas para um melhor atendimento daqueles afetados
por essa doenga.

Marcelo Simao Ferreira
Presidente da Sociedade Brasileira de Infectologia
Professor Titular da Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Uberlandia

Juvencio José Duailibe Furtado

Chefe do Departamento de Infectologia do Hospital Heli6polis

Professor da Disciplina de Infectologia da Faculdade de Medicina do ABC
Ex-presidente da Sociedade Brasileira de Infectologia






Esta publicagio objetiva orientar diretrizes para o diagnéstico
e tratamento das infec¢des nas dlceras neuropdticas dos mem-
bros inferiores.

Em nosso meio, as comorbidades mais frequentemente re-
lacionadas com a génese de tais tlceras sao o Diabetes Mellitus,
o Mal de Hansen e o Alcoolismo Cronico.

Nesse panorama, centramos a discussio em tais entidades e
estabelecemos recomendagdes quanto as classificagoes das tlce-
ras, diagnéstico de extensao e etiolégico dos processos infeccio-
sos, bem como todos os pilares do tratamento, com o intuito
de otimizar o resultado, diminuindo o indice de amputa¢oes
que permanece elevado entre nos.

A Sociedade Brasileira de Infectologia (SBI) objetiva a
validagio destas diretrizes na esfera do Projeto Diretrizes da
Associagio Médica Brasileira (AMB), em especial buscando a
interface com as diretrizes especificas para o Pé Diabético, em

preparago pela AMB.

Ana Licia Lei Munhoz Lima

Eliana Lima Bicudo dos Santos
Coordenadoras Cientificas
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Este trabalho originou-se por iniciativa de suas Coordenadoras
Cientificas, as médicas infectologistas Ana Licia Lei Munhoz
Lima e Eliana Lima Bicudo dos Santos. A Sociedade Brasileira
de Infectologia (SBI) ofereceu validagio institucional ao projeto.

A equipe convidada a participar da elaboragao destas Dire-
trizes foi composta por médicos das seguintes especialidades:
Infectologia, Dermatologia, Endocrinologia, Ortopedia, Ra-
diologia, Cirurgia Vascular e Endovascular, Medicina Nuclear,
Medicina Hiperbérica e Microbiologia.

As Coordenadoras Cientificas elaboraram uma coletanea de
referéncias bibliograficas basicas repassadas para toda a equipe,
com distribui¢io dos tépicos a serem abordados pelos partici-
pantes em reunido presencial. Em setembro de 2009 realizou-
se em Sa0 Paulo uma reunido da equipe, na qual os especialis-
tas expuseram os temas a eles designados, tendo oportunidade
de discutir e opinar sobre todos os aspectos do trabalho.

Em alguns casos relacionados a classificagao das tlceras e a
certos aspectos do tratamento das infec¢oes, foram necessdrios
debates aprofundados para fundamentar um consenso entre os
presentes, o que afinal se conseguiu alcangar na maioria dos
temas.

Para revisao final destas diretrizes, inclusive nos pontos mais
debatidos, designou-se uma Comissao Editorial que contou
com a participa¢io dos médicos infectologistas Carlos Ernesto
Ferreira Starling, Juvencio Duailibe Furtado e Priscila Rosalba
Domingos de Oliveira, ao lado das Coordenadoras Cientificas
Ana Licia Lei Munhoz Lima e Eliana Lima Bicudo dos Santos.

Apés virias rodadas de editoragao dos contetdos pelos au-
tores, em conjunto com os editores da Bevilacqua Editora e da
Velhos Guerreiros Editores, tendo sido estas diretrizes subme-
tidas a todos os autores e homologadas pela Comissao Edito-
rial, concluiu-se este trabalho em marco de 2010.

A Sociedade Brasileira de Infectologia contou com o apoio
dos laboratérios Merck Sharp & Dohme, Sanofi-Aventis e
Bayer Schering Pharma para o desenvolvimento deste projeto.
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Este capitulo versa sobre a definicéo e

a classificacdo das Ulceras infectadas

dos membros inferiores (MMIl) em
pacientes portadores de neuropatia
periférica. A maior prevaléncia das ulceras
infectadas nesses pacientes deriva de
complicacoes do Diabetes Mellitus, da
hanseniase e do alcoolismo cronico.

DIABETES MELLITUS
InfeccBes em pés de pacientes diabéticos

HANSENIASE OU MAL DE HANSEN
Ulceras neuropéticas dos membros inferiores

ALCOOLISMO CRONICO
Ulceras associadas & neuropatia alcodlica

ULCERAS
Caracterizacéo e etiologia
Diagnastico de Infeccéo de Ulcera
Ulceras associadas as doengas vasculares

EPIDEMIOLOGIA
Diabetes Mellitus

Hanseniase ou Mal de Hansen
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SISTEMAS DE CLASSIFICA(,‘AO DE ULCERAS
Sistema de Wagner
Sistema da Universidade do Texas - UT
Sistemas S(AD)SAD

Sistema de Classificagdo do Consenso
Internacional do Pé Diabético - PEDIS

Recomendacoes para escolha do Sistema de Classificacdo
do Consenso Internacional do Pé Diabético - PEDIS
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Capitulo |

Conceitos gerais, epidemiologia e classificacdo das Ulceras neuropaticas dos membros inferiores

Diabetes mellitus ¢ uma doenga cronica que
ocorre quando o pincreas nao produz insuli-
na suficiente ou quando o organismo nao uti-
liza eficazmente a insulina que produz. A in-
sulina é um horménio regulador do agticar no
sangue. O efeito do diabetes nao controlado
¢ a hiperglicemia (aumento da taxa de agticar
no sangue), que com o tempo prejudica gra-
vemente muitos 6rgaos e sistemas, em especial
0S NErvos e 0s vasos sanguineos.

Tipos de diabetes:

Diabetes Tipo 1 (também chamada
insulinodependente, juvenil ou de inicio
na infincia): caracteriza-se por uma
producio deficiente de insulina e requer

administragao didria deste hormonio;

Diabetes Tipo 2 (também chamada
nao-insulinodependente ou de inicio

na idade adulta): caracteriza-se pela
utiliza¢do ineficaz da insulina. Esse tipo
representa 90% dos casos mundiais e se
deve em grande parte ao excesso de peso
corporal e  falta de atividades fisicas.
Atualmente esse tipo de diabetes vem

sendo observado também em criangas;

Diabetes gestacional: corresponde
a um estado hiperglicémico

detectado durante a gravidez;

Outros tipos especificos de diabetes.*

*hetp://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs312/
es/index.html, acesso em 22 de janeiro de 2010

Para efeitos deste estudo é importante des-
tacar que a ocorréncia de ulceras infectadas
nos pacientes diabéticos é uma das mais gra-

ves consequéncias do diabetes mellitus.

E fato amplamente conhecido que os indivi-
duos diabéticos apresentam maior propensio
a certos tipos de infecgoes, particularmente
nos pés, no trato urindrio e no sistema tegu-
mentar (infecgoes fingicas e bacterianas).

As infecgdes dos pés estio associadas a
substancial morbi-mortalidade ¢ a um au-
mento dramdtico de hospitalizagoes e ampu-
tagoes: 25% das internacoes dos individuos
diabéticos sdo causadas diretamente por in-
feccoes nos pés e 59% das amputagdes nio
traumdticas dos membros inferiores sao atri-
buidas a estas infec¢des."* Ha pelo menos sete
fatores bem estabelecidos que predispoem as
infeccoes nos pés entre individuos diabéticos:

1. Neuropatia sensitivo-motora: traumas
passam despercebidos (alteragio da
sensibilidade em graus varidveis);

2. Neuropatia autonémica: ressecamentos
e fissuras — os shunts arteriovenosos
diminuem a oxigenagio capilar na
microcirculagio da derme dos pés, além
de aumentar o edema e a pressio venosa;

3. Doenga arterial periférica: a isquemia
diminui a oxigenagdo e concorre
para a piora da resposta inflamatéria

e da absorcao de antibiéticos, além
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de alterar a microflora bacteriana e a
funcio bactericida dos leucdcitos;

4. Hiperglicemia: tanto a cicatrizagao
quanto a resposta imune se alteram
diante de descompensagao metabdlica;

5. Coloniza¢ao aumentada, na pele
e mucosas, de patdgenos como
Staphylococcus aureus e Candida sp.;

6. Lesoes traumdticas: mecanica,

térmica ou quimica;

7. Ulcera — 85% das amputagées de
membros inferiores sdo precedidas
de tlcera nos pés e 89% das ulceras
tém um componente neuropatico.

(Ver Figuras 1.1 a 1.4 no Caderno de Imagens)

Em torno de 75% das amputagoes resultam da se-
guinte sequéncia de eventos:

Neuropatia (+ isquemia) = Trauma =» Ulcera =
Cicatrizagdo deficiente =» Infeccéo =» Necrose =
Gangrena.®*
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Pé diabético pode ser definido como um grupo
de alteragbes nas quais neuropatia, isquemia e
infeccdo levam & leséo tecidual ou ulceragdo, re-
sultando em morbidade e possivel amputacdo.® As
Ulceras nos pés precedem a grande maioria dos
processos infecciosos — cerca de 50% das ulceras
se tornardo infectadas durante o seu curso (nivel
de evidéncia 2B).5°

A infeccdo do pé, ou seja, a invasdo e a multipli-
cacdo de microrganismos nos tecidos acompa-
nhada pela destruicao tecidual e/ou pela resposta
inflamatdria, geralmente comeca com traumatis-
mo da pele ou com ulceragdo. Embora a maioria
das infeccoes permaneca superficial, elas podem
se disseminar para as estruturas mais profundas.
A importancia da infeccao, nessa situacéo, esta
fundamentada no fato de estar presente como um
fator precipitante em 60% a 90% das amputaces
para estes pacientes.’' O risco de infeccdo au-
menta conforme a profundidade da Ulcera, e é cer-
ca de sete vezes maior nos pacientes cuja ulcera
estende-se até 0 0ss0."

Hansenifase é uma doenca infecto-contagiosa
transmitida, principalmente, pelo convivio
com doentes de formas multibacilares (MB)
sem tratamento. A doenga, também conhe-
cida como Morbus Hansen (MH), é causada
pelo Mycobacterium leprae.”

Existem quatro formas clinicas de hanseniase:
hanseniase indeterminada (HI), hansenfase tu-

berculoide (HT), hanseniase borderline (HB) e

hanseniase virchowiana ou lepromatosa (HV).
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A partir da forma indeterminada ou inicial
da doenga (HI), sem tratamento, os pacien-
tes evoluem para a forma polar tuberculoide
(HT), se apresentarem boa resposta imune
celular; ou para a forma virchowiana (HV), se
nio forem capazes de organizar resposta imu-
ne celular eficiente, permitindo a multiplica-
cdo do bacilo.™

O grupo borderline, ou interpolares, tam-
bém evolui a partir da forma indeterminada;
sa0 clinicamente instdveis e subdivididos em
borderline tuberculoide (BT, borderline bor-
derline (BB) e borderline lepromatosos (BV
ou BL).

Os pacientes BB, BV ¢ HV apresentam
grande quantidade de bacilos e podem trans-
mitir a doenca, particularmente por contato
no ambiente domiciliar. Os pacientes tuber-
culoides, e em especial os borderline, sio os
que apresentam maior potencial de ocasionar

lesdes neurais periféricas e, em consequéncia,

deformidades.

(Ver Figura 1.5 no Caderno de Imagens)

No caso do paciente portador de hanseniase,
as deformidades grau 2 sio as mais graves,
sendo caracterizadas por cegueira, garras pal-
mares, plantares e tlceras que podem ocasio-
nar perdas dsseas importantes. Dentre essas
tlceras, o mal perfurante plantar ainda ¢é rela-

tivamente frequente em nosso meio.

(Ver Figura 1.6 no Caderno de Imagens)

As tlceras dos membros inferiores sdo
consequentes de anestesias cutineas e princi-
palmente de paralisias secunddrias ao envolvi-
mento dos nervos cidtico popliteo externo e
tibial posterior. As paralisias podem ser agu-
das, ocorrendo durante os quadros reacionais,
ou surgirem ao longo da evolugio da enfermi-
dade, quando sem tratamento adequado.

Poucos relatos foram feitos sobre a evolucio das
infeccdes relacionadas s tlceras dos pés dos pa-
cientes que fazem uso cronico abusivo do dlcool,
havendo apenas a impressao de alguns especialis-
tas de que elas seriam de evolugao menos grave
que aquelas observadas em pacientes diabéticos.

Sa0 necessdrios estudos especificos sobre as
particularidades da evolugao das infecgoes re-
lacionadas s tlceras em pés de pacientes com

neuropatia secunddria ao alcoolismo crénico.

Em geral, os artigos que descrevem as doengas
nos pés associadas ao uso cronico do alcool
iniciam-se pela artropatia de Charcot (ou
neuroartropatia), descrita inicialmente em
1868 pelo neurologista francés Jean-Martin
Charcot. Essa entidade acomete principal-
mente pacientes com alteracdes neurolégicas
sensitivas, e sua principal caracteristica é a
destruicao gradativa da articulagio acometida.

A condigio mais frequentemente associada

a neuroartropatia é o diabetes mellitus, porém
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outras doengas causadoras de neuropatia pe-
riférica sensorial também podem associar-se a
esse problema, dentre elas o alcoolismo (nivel
de evidéncia C)."

A neuropatia periférica acometendo mem-
bros inferiores é de ocorréncia comum entre
pessoas que fazem uso cronico abusivo do
alcool, e estd associada tanto a toxicidade di-
reta dessa substdncia quanto as deficiéncias
nutricionais induzidas pelo seu uso cronico.
O abuso cronico de dlcool leva & md-absorcao
da tiamina (vitamina B), que funciona como
coenzima fundamental no metabolismo das
células do sistema nervoso. Sua falta danifi-
ca de forma irreversivel elementos motores,
sensoriais e autondmicos do sistema nervoso
periférico (nivel de evidéncia B).">¢

O déficit sensorial nas extremidades in-
feriores, associado a alteracoes do sistema
nervoso autdbnomo, desencadeia ulceracoes
e alteragoes tréficas nos pés, muitas vezes
mutilantes.

(Ver Figura 1.7 no Caderno de Imagens)

Em 1953 foi descrita pela primeira vez a
sindrome de Bureau e Barri¢re, caracterizada
pela presenca de tlceras nao-cicatrizantes no
ante-pé com acometimento progressivo das ar-
ticulagdes metatarsofalangeanas e interfalange-
anas em pacientes alcoolistas sem outras causas
aparentes para o desencadeamento dessas le-
soes, incluindo auséncia de distrbios no me-
tabolismo da glicose (nivel de evidéncia C)."”
Desde entao, algumas séries de casos tém sido
publicadas descrevendo as caracteristicas da
neuroartropatia nesse grupo de pacientes, in-
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cluindo aumento dos niveis de IgA sérico (alte-
ra¢io nio frequente nos diabéticos com quadro
semelhante), osteopenia e desnutrigio.

A investigacdo eletroneuromiografica des-
ses casos mostra inicialmente alteracio da am-
plitude do potencial evocado sensorial, segui-
da de alteragoes também nos padroes motores

(nivel de evidéncia C).!8"

Ulcera é a perda da integridade da pele, com
comprometimento da epiderme, da derme e
as vezes da hipoderme, ficando suscetivel a
um processo infeccioso secundario.

Segundo a etiologia, podemos dividir as
tlceras em neuropdticas, isquémicas ou neu-
roisquémicas.”’

As tlceras neuropdticas sio aquelas em
que encontramos como etiologia a perda da
sensibilidade protetora. Representam a maio-
ria das dlceras em pé diabético e podem apre-
sentar, concomitantemente, alteragoes biome-
canicas e/ou ortopédicas, incluindo algumas
deformidades dos pés, como por exemplo ca-
losidades plantares, dedos em garra etc. Mui-
tas dessas ulceras sao decorrentes de calcados
inadequados ou traumas nao percebidos.

Na dlcera isquémica nio encontramos
perda da sensibilidade relacionada 4 neuro-
patia; verificam-se apenas alteragoes clinicas
secunddrias 3 doenca arterial periférica. E en-
contrada em cerca de 10% a 20% dos casos de
tlcera em pé diabético.
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Na tlcera neuroisquémica sio concomi-
tantes a doenca arterial periférica e a neuro-
patia periférica, com perda da sensibilidade
protetora.

Essa classificagao etioldgica, apesar do fécil
entendimento, nio aborda todos os aspectos
da tlcera relacionados com o prognéstico da
mesma, como, por exemplo, a profundidade
da lesao. Em decorréncia disso, para avaliagao
da tlcera em pé diabético sio descritos na lite-
ratura varios sistemas de classificacio. De ma-
neira geral, esses sistemas avaliam localizagao
das ulceras, presenca de neuropatia, infeccio,
profundidade e doenc¢a vascular periférica,
correlacionando a evolugio com tempo de ci-

catrizagio.” "

A infecgao do pé, ou seja, a invasio e mul-
tiplicagdo de microrganismos em tecidos
acompanhada pela destruicio tecidual e/ou
pela resposta inflamatéria, geralmente come-
¢a com trauma da pele ou ulceragao. Embora
a maioria das infec¢des permanega superfi-
cial, elas podem se disseminar para estruturas
mais profundas. A importincia da infecgio,
nessa situacio, se reflete no fato de a mesma
poder estar presente como fator precipitante
em 60% a 90% das amputagoes para esses
pacientes.”’* O risco de infec¢io aumenta
conforme a profundidade da tlcera e ¢ cerca
de sete vezes maior em pacientes cuja ulcera
penetra no osso."

O diagndéstico de infecgio de udlcera em
pé diabético ¢ clinico, sendo realizado por

meio de achados como presenca de secre¢ao
purulenta e/ou pelo menos dois dos seguin-
tes itens: edema, enduracio, eritema ao redor
da lesao, calor e dor no local.*”*>* Ao mes-
mo tempo, presenca de necrose, odor fétido
e demora no processo cicatricial sdo achados
frequentes nos processos infecciosos.'” No
entanto, a dor pode estar ausente devido a
neuropatia periférica sensitivo-motora rela-
cionada ao diabetes mellitus, que causa redu-
¢do da sensibilidade dolorosa.

Um dos aspectos fundamentais no aten-
dimento da tlcera em pé diabético é realizar
a melhor avaliagio clinica possivel. Além de
direcionar o tratamento, essa medida permite
a abordagem mais adequada.

O tempo mediano para cicatrizagdo de
tlceras nos pacientes diabéticos é maior que
dois meses,” sendo que somente %5 delas ci-
catrizardo sem a necessidade de alguma inter-
vengao cirurgica. >

A infec¢io ocorre em cerca de 50% das
tlceras em diabéticos.”'*® A gravidade de
uma ulcera infectada pode ser indicada pelo
fato de a osteomielite acometer 20% dos pa-
cientes com essa afeccao nos Estados Unidos
e Inglaterra.”

A polineuropatia diabética estd presen-
te em cerca de 90% dos pacientes e aparen-
temente destaca-se mais ainda em paises em
desenvolvimento.’®3' Entretanto, o diabetes
mellitus é também um fator de risco para doen-
ca arterial periférica (DAP). Dessa forma, cer-
ca de 40% dos diabéticos com tlcera apresen-
tam algum grau de obstru¢o arterial perifé-
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rica,® embora seja possivel que tal etiologia
seja menos frequente em paises em desenvol-

vimento.**

(Ver Figuras 1.8 ¢ 1.9 no Caderno de Imagens)

As Ulceras de perna apresentam uma preva-
léncia de 3% a 5% da populagio acima de
65 anos.” Estdo frequentemente associadas a
doengas vasculares,” sendo a doenca venosa
cronica responsdvel por cerca de 80% de to-
das as dlceras cronicas da perna.®* A doenga
arterial periférica (DAP) e o diabetes mellitus
constituem outras causas comuns.

A associacio entre as diferentes causas de
tlceras também ¢é observada. E habitual uma
tlcera venosa complicar por uma infecgio
bacteriana. Dessa forma, é importante conhe-
cer as principais causas de tlcera e suas carac-
teristicas, para que o tratamento seja direcio-
nado para a doenca especifica.

O apresenta as ulceras dos
membros inferiores decorrentes da manifes-
tagao de alguma doenca de base que precisa
ser diagnosticada para orientagao adequada

quanto ao tratamento e cicatrizagio da lesio.

A prevaléncia de diabetes mellitus (DM) tem
aumentado em todo o mundo, estimando-se
um aumento de 100% até 2030 no continen-
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te americano.*® No Brasil, segundo o Censo
Nacional de Diabetes de 1988, a prevalén-
cia de DM e Pré-DM (intolerincia 4 glicose
em jejum ou na segunda hora de uma sobre-
carga de 75 g de glicose anidra) foi de 7,6%
e 7,8%, respectivamente, observando-se um
incremento relacionado as faixas etdrias mais
elevadas: 2,7% entre 30 a 39 anos e 17,4%
dos 60 a 69 anos.

Mais recentemente, na cidade de Ribeirao
Preto, outro estudo utilizando a mesma meto-
dologia do Censo Nacional encontrou preva-
léncia de 12,1% de diabetes mellitus, denotan-
do o0 aumento esperado.”® Estima-se que cerca
de 25% dos pacientes com DM desenvolverio

uma ulcera nos pés ao longo de suas vidas. >4

Houve grande crescimento no nimero de
casos de diabetes tipo 2 em todo 0 mundo.

Em 1985, estimava-se em 30 milhdes
0 numero de pessoas com diabetes.

Em 1995, esse numero ja
ultrapassava os 150 milhdes.

De acordo com as estatisticas da IDF
(International Diabetes Federation), atualmente
0 numero ja supera 0s 250 milhdes.

Se nenhuma atitude eficiente de prevencéo for
feita, a IDF estima que o total de pessoas com
diabetes em 2025 alcancara os 380 milhdes.

Ja o diabetes tipo 1 ndo pode ser
prevenido. Mesmo assim, a cada ano
aumentam os casos registrados.

Fonte: http://www.diamundialdodiabetes.org.br/estatisticas.php. Sociedade
Brasileira de Diabetes (SBD). Acessado em 19 de margo de 2010.
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Causas de ulceras®

| Venosas
Il Arteriais
Il Fistulas arteriovenosas
IV Linfaticas Linfedemas

V' Vasculites

Congénitas, traumaticas

Veias varicosas, auséncia congénita de veias, pos-tromboticas

Hipertensdo, aterosclerose, trombose, embolia

Artrite reumatoide, Lupus Eritematoso (LES), pioderma gangrenoso, crioglobulinemia,

Sjogren, Behget, vasculite nodular, poliarterite nodosa, granulomatose de Wegener

VI Metabolicas

VIl Neoplasicas

Diabetes mellitus, gota, necrobiose lipoidica diabeticorum, doenca de Gaucher

Sarcoma de Kaposi, leucemias, linfoma, carcinoma basocelular,

carcinoma espinocelular, dermatofibrossarcoma protuberante

VIl Infecgdes Virgticas

Bacterianas — gangrena gasosa, Ulcera tropical, ectima, tuberculose, granuloma
das piscinas, hanseniase, osteomielites, Ulcera de Meleney, sifilis

Micoticas — superficiais e profundas

Parasitarias — leishmaniose

X InfestacOes
X Doencas do sangue
Xl Doencas de pele

Xl Neuropaticas

Picadas de aranhas, escorpides, cobras
Policitemia, esferocitose, anemia falciforme, anemia ferropriva
Pénfigos, penfigoide, psoriase, hipodermites

Diabetes mellitus, hanseniase, tabes dorsalis,

siringomelia, Ulcera de decubito, alcodlicas

Xl Traumaticas

XV Doencas psiquiatricas Autoinfligidas

A neuropatia periférica acomete 30% dos
diabéticos, e sua prevaléncia dobra quando
se trata de pessoas acima dos 60 anos de ida-
de.”*> Também ¢ mais frequente em pacien-
tes com pré-DM, sendo a prevaléncia de 5% a
10% entre esses pacientes.*

Atualmente, em paises desenvolvidos, as
tlceras constituem a principal causa de hos-

pitalizacdo e correspondem a 15% dos cus-
tos associados ao diabetes mellitus.***" Esse
impacto social e econdmico do pé diabético
reflete no aumento expressivo de publicagoes
relacionadas ao tema: de 0,7% (1980-1988)
para 2,7% mais recentemente.”’

Os dados epidemiolégicos no Brasil sdo
escassos, ressentindo-se da inexisténcia de
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estudos populacionais apropriados. Assim,
desconhece-se a prevaléncia e incidéncia dessa
complicagido em nosso pais.

A maioria dos estudos existentes é regio-
nal, as vezes oriundos de um tinico centro de
atendimento. Considerando-se as diferengas
regionais no Brasil, nio é possivel generalizar
seus resultados. Dessa forma, é fundamental
que novos estudos incluindo diferentes dreas
demograficas sejam realizados, para efetiva-
mente verificar-se a prevaléncia da neuropatia
diabética e suas complicagdes, dentre elas a
ulceracio e a infecgao.

Um estudo retrospectivo, realizado em
2005 em Recife/PE com pacientes em se-
guimento nas Unidades de Saide da Fami-
lia, identificou uma prevaléncia de 9% de pé
diabético nos pacientes com diabetes mellitus.
Destes, 25% apresentavam amputagoes pré-
vias.® O etilismo estava presente em 17,5%
e associou-se 4 amputagdo prévia, sugerindo
que no Brasil a coexisténcia de ambos os fato-
res etioldgicos possa ser frequente.®®

Em estudos realizados na cidade do Rio de
Janeiro, na década de 1990, verificou-se inci-
déncia de amputagoes maiores de 4 a 13 ve-
zes maior na populagio diabética em relagao
a populacio geral, na faixa etdria de 30 a 89
anos. ¥ Tal incidéncia estimada de amputa-
¢oes variou de 180 a 209/100.000 pacientes
com DM por ano, sendo maior que em ou-
tros centros no mundo.

No estado de Sergipe foi observado que
55% dos pacientes diabéticos hospitalizados

por tlcera nos pés evoluiram para amputa-
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¢30.”! No mundo todo, a mortalidade apds
uma amputagio ¢ bastante alta, atingindo
13% a 40% em um ano e 40% a 80% no
quinto ano.”* No municipio do Rio de Janei-

ro, avalia-se que a mortalidade atingiu 50%

em trés anos.*>°

De acordo com estudos internacionais, a presenga
de equipe multidisciplinar visando ao tratamento
dos pacientes com diabetes mellitus e Ulcera em
membros inferiores contribui para a redugao de
amputacdes maiores em até 78%.52%

A prevencao € a principal ferramenta para se de-
ter a progressao do diabetes mellitus e suas com-
plicacdes, particularmente as decorrentes do pé
diabético.

0 Banco Mundial e a Organizac&o Mundial da Sau-
de (OMS) tém sugerido que os sistemas de saude
dos paises em desenvolvimento ampliem a cober-
tura do controle glicémico e da pressdo arterial,
implementem programas preventivos por meio de
equipes multidisciplinares voltados a populacao
em risco de ulceracdo, com o objetivo de redu-
zir as amputacdes, e promovam a dispensacao de
calgados adequados.®

No Brasil, dados do Distrito Federal, de acordo com
0 Projeto Salvando o Pé Diabético, indicam redu-
¢éo de mais de 70% do numero de amputacoes
em hospital de referéncia; as oficinas de capaci-
tacéo viabilizaram a implantacéo de ambulatorios
de pé diabético em varios Estados brasileiros.

Mais recentemente, um protocolo foi esta-
belecido para a dispensacdo gratuita de cal-
cados na oficina de orteses e proteses.”” No
entanto, o projeto requer reavaliacdo da situa-
¢éo nos Estados e apoio dos gestores nacionais
para que se dé prosseguimento a capacitagdo de
novos profissionais de sadde.®® Sdo ainda neces-
sarios mais estudos para melhor conhecimento
epidemiologico da neuropatia diabética, doenca
arterial periférica e ulceras no Brasil.
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De acordo com a Organizagao Mundial da
Saide (OMS),” no inicio de 2008 a pre-
valéncia da hansenfase no mundo era de
212.802 doentes. O niimero de novos ca-
sos detectados em 2007 totalizou 245.525.
A deteccio global de novos casos de han-
senfase em 2007 diminuiu em 4% (11.000
casos) em relagdo a 2006. Essa diminuigao
tem ocorrido desde 2001, quando o nime-
ro de novos casos da doenca foi de 763.000
(OMS, 2008).

Porém, a hansenfase ainda constitui sério
problema de Satide Publica em muitos pai-
ses de quase todos os continentes. Segundo a
OMS, um pais ¢ considerado endémico quan-
do apresenta um ou mais doentes para 10.000
habitantes (1/10.000) (OMS, 2008).

O Brasil figura entre os trés paises que
mais registraram novos casos da doenga em
2007. Juntos, Brasil, Nepal e Timor Leste fo-
ram responsdveis por 17% de todos os novos
casos registrados no mundo em 2007 e 23%
dos casos registrados no inicio de 2008.

Em 2007, o nimero de casos em registro
ativo no Brasil era de 39.125 (OMS, 2007)
— com taxa superior a 1/10.000. O total de
casos com deformidades, grau 2, era 3.239.
As deformidades grau 2 sio as mais graves,
sendo caracterizadas por cegueira, garras pal-
mares, plantares e tlceras que podem ocasio-
nar perdas dsseas importantes. Dentre essas
tlceras, o mal perfurante plantar ainda ¢é
relativamente frequente em nosso meio. De

acordo com dados do Ministério da Sadde,®

a curva de tendéncia da hansenfase indica
que essa enfermidade persistird como doenga
endémica até o ano 2020.

O uso do dlcool é uma prética difundida no
Brasil, tendo o consumo de bebidas alcodlicas
crescido 74,5% entre 1970 e 1990, segundo
dados da Organizacao Mundial da Satde.”*"’
Dados de estudos populacionais estimam que
6% a 11% da populagio brasileira tém depen-
déncia do 4lcool.®-¢?

A associagio entre o uso cronico abusivo do
dlcool e a ocorréncia de neuropatia periférica é
conhecida de longa data, sendo estimado que
tal distirbio acometa cerca de 10% dos usu-
drios cronicos de grandes quantidades de 4l-

1.% Embora a relacio entre a ocorréncia de

oo
neuropatia periférica nos membros inferiores e
o surgimento de ulceracoes seja conhecida, ain-
da sd3o necessirios estudos que permitam co-

nhecer a real epidemiologia dessa complicagao.

A maijoria dos autores recomenda que um
sistema de classificacio de ulceras deva ser
de fécil aplicacdo, reprodutivel, auxiliar no
planejamento estratégico da abordagem te-
rapéutica, além de prever o aparecimento de
complicagoes, visando, sobretudo, reduzir o

ntimero de amputagoes.? 65
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Nao ha uma classificacao especifica para as ulce-
ras da hanseniase e da neuropatia alcodlica. Para
ambos 0s casos, 0s autores deste trabalho suge-
rem que essas ulceras sejam avaliadas como as
do diabetes mellitus, em relagdo a classificacio e
etiologia, com o0 objetivo de orientar o diagndstico
microbioldgico e o tratamento.

A seguir sao descritos e analisados os siste-

mas existentes de classificacio das tdlceras.

O Sistema de Wagner avalia a dlcera de acor-
do com a profundidade e a presenca de osteo-
mielite e/ou gangrena, classificando-a em graus
( ), conforme a gravidade da lesio.*

Este sistema divide a tlcera em graus de 0 a 5:

Sistema de classificacéo de Wagner®?

0  Sitio pré ou pos ulcerativo

1 Ulcera superficial atingindo apenas
pele e tecido subcutaneo

Ulcera penetrante em tend&o ou capsula articular
Lesdo envolvendo tecidos mais profundos
Gangrena de ante-pé

ol A W N

Gangrena envolvendo > %/ do pé

Esse sistema nio foi criado especificamen-
te para avaliagio de tlceras em pé diabético,
e nao diferencia a presenca de infec¢io nos
graus 1, 2 e 3, contemplando basicamente a
profundidade da ulceragio. Além disso, essa

classificacio nao leva em conta a drea acome-
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tida pela tlcera, com excegio dos graus 4 e 5,

e a presenga de arteriopatia ou neuropatia.

O Sistema da Universidade do Texas — UT
( ) fornece informacoes clinicas
subdivididas em graus e estdgios relacionados,
respectivamente, a profundidade da tlcera, de
modo semelhante a classificagio de Wagner,
porém associando & avaliagio a presenca de
infecgao e isquemia,* embora nao considere a
condi¢do de gangrena. Assim, uma lesao com-
pletamente epitelizada, nao infectada e nio is-
quémica, seria considerada grau 0, estigio A.
Os graus vao progredindo com a tlcera super-
ficial no grau 1; acometendo pele e subcuté-
neo no grau 2, quando penetra em tendao ou
cdpsula; e no grau 3, quando penetra em osso
e articulacio.

Esse sistema j4 foi validado como sendo
preditivo do risco de amputagio e de tempo
prolongado de cicatriza¢io.*® Porém, devido
a sua complexidade, nio recomendamos sua

utilizacio no Brasil.

Mais recentemente, o sistema S(AD)SAD
(drea, profundidade, sepse, arteriopatia,

denervacao),®®

exXposto no ,
acrescentou dois outros critérios clinicos
na avaliagao da dlcera: a drea da superficie
da lesdo e o grau de denervagao (perda de
sensibilidade protetora) do pé, além dos

itens utilizados no sistema da Universida-

de do Texas.
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O grau de denervacio ¢ definido pela
reducdo da sensibilidade, do ponto de vis-
ta clinico, aos testes diagndsticos de neu-
ropatia, como, por exemplo, com o uso do
monofilamento Simmes-Weinstein de 10 g.
O sistema considera a reducio ou auséncia
completa de sensibilidade e também a ar-
tropatia de Charcot como critérios de gravi-

dade da denervacao. O sistema S(AD)SAD

permite, ainda, pontuar cada um dos cinco
itens (4rea, profundidade, sepse, arteriopa-
tia, denervagao) avaliados de 0 a 3, gerando
um escore (de 0 a 15). Esse sistema também
jé foi validado em pacientes com diabetes

? sendo que o Gnico critério que

mellitus,
nio se relacionou com o prognéstico da ul-
cera foi a denervagao, ou seja, a perda da

sensibilidade protetora.

Sistema de classificacdo da Universidade do Texas — UT?

Estagio A 0A (0%) 1A (0%) 2A (0%) 3A (0%)
NAo infectada e
nao isquémica
Estagio B 0B (12,5%) 1B (8,5%) 2B (28,6%) 3B (92%)
Infectada
Estagio C 0C (25%) 1C (20%) 2C (25%) 3C (100%)
Isquémica
Estagio D 0D (50%) 1D (50%) 2D (100%) 3D (100%)
Infectada e isquémica
Sistema de Classificacéo de S(AD)SAD®3
0 Pele intacta Sem infecgdo Pulsos presentes Intacta
1 <1 cm? Superficial (pele e SC)  Sem infecgéo Reducéo dos pulsos Reduzida
ou 1 ndo palpavel

2 1-3 cm? Penetra tenddo, Celulite associada Auséncia de ambos Ausente

periosteo e capsula 0s pulsos do pé

articular
3 >3 cm? LesGes no 0sso ou Osteomielite Gangrena Artropatia de Charcot

espago articular
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Estudo brasileiro® prospectivo sobre os trés siste-
mas — de Wagner, da Universidade do Texas (UT) e
S(AD)SAD - consequiu predizer o desfecho de ci-
catrizacdo da ulcera e foram validados em nossa
populagdo. Um escore de S(AD)SAD < 9 (de um total
possivel de 15) foi 7,6 vezes mais relacionado a ci-
catrizacao do que um escore > 10.

Por fim, hd a Classificagao de Ulceras do Con-
senso Internacional do Pé Diabético, conhe-

cida como PEDIS (P: perfusao, E: extensio,

D: dimensio e profundidade, I: infeccio e S:
sensibilidade),*® exposta no , que
categoriza como grave aquele no qual existe a
presencga de sindrome da resposta inflamatéria
sistémica (SIRS), o que os outros sistemas nio
levam em consideracao. Entretanto, nio ava-

lia a presenga de isquemia ou de neuropatia.”*

Nio existe ainda um consenso universal, ba-
seado em evidéncias, sobre qual sistema deva
ser utilizado na avaliagio de tlcera em pé
diabético. Entretanto, os autores do presen-
te trabalho, a fim de uniformizar a avaliacao
de pacientes diabéticos com tlcera, conclui-
ram pela recomendagio do Sistema de Clas-
sificagio do Consenso Internacional do Pé

Sistema de classificacdo do Consenso Internacional de Pé Diabético (PEDIS)?

(1) Ferida ndo purulenta e sem sinais inflamatorios

Sem infeccéo

2) Lesao envolvendo somente a pele ou subcutaneo com presenca

Infecgao leve

de > 2 sinais: calor local, eritema >0,4-2 cm ao redor da

ulcera, dor local, edema local, secrecdo purulenta
(3) Eritema > 2 cm com um dos achados acima ou infecgéo

Infeccdo moderada

envolvendo estruturas mais profundas que pele e subcutaneo

(fasciite, abscesso profundo, osteomielite, artrite)
4) Qualquer infeccéo em pé com a presenca de SIRS (duas

Infeccéo grave

das seguintes alteragoes: T > 38 °C ou < 36 °C, FC >

90 bpm, FR > 20/min, PaC0, < 32 mmHg, Leucdcitos >
12.000 ou < 4.000/mm?,10% de formas imaturas)
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Diabético — PEDIS para uso rotineiro na
avaliago clinica de tlceras em pacientes com
diabetes mellitus (grau de recomendacio: D).
Sugerem, concomitantemente, a classificagio
clinica da etiologia da dlcera em isquémica,
neuroisquémica ou neuropdtica (grau de re-
comendacao: D).

Os motivos para a recomendacao da
adogao do Sistema PEDIS séo:

Ser de facil uso, constituindo-se em
uma ferramenta simples de avaliagao

de ulceras em pé diabético, podendo ser
estudada para a extrapolacio das lesoes
da hanseniase e uso cronico do alcool;

Ter sido desenvolvido especificamente
para avaliar infeccdo de ulceras,®
objetivo da presente diretriz;

Ja ser validado como fator
prognostico de amputacéo;®
Correlacionar-se com o patégeno

encontrado na ulcera infectada;

Estabelecer ligagcdo entre a microbiologia
e 0 tratamento antibictico;

Ser util principalmente em locais sem
acesso a microbiologia, permitindo

0 uso racional dos antimicrobianos e
prevencao da resisténcia bacteriana.
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A coleta de tecidos nas tlceras de pés em pa-
cientes portadores de neuropatia periférica
tem a finalidade de identificar o agente etio-
l6gico e determinar sua sensibilidade aos anti-
microbianos, mas também definir a extensio
da infeccio nos diferentes tecidos' (nivel de
evidéncia 2, recomendacio B).

A indicagdo do procedimento e a técnica
cirtrgica de coleta sao os principais fatores as-
sociados a representatividade e confiabilidade
dos agentes etioldgicos identificados"* (nivel

de evidéncia 2, recomendacio B).

Indicacéao do procedimento de coleta

Classificagdo da lesao: a partir
de PEDIS**¢ (nivel de evidéncia

2, recomendacio B);

Tempo de evolugio da dlcera: o mais
precoce possivel, assim que feita a
suspeita diagnéstica de infecgao’® (nivel

de evidéncia 2, recomendacio B).

Técnica cirurgica de obtencao do material

Ambiente de coleta: estéril,

preferencialmente, no centro cirtrgico.

Tipos de tecido

- Tecidos moles: amostra de
tecido, e nio swab.? (Nivel de

evidéncia 2, recomendagao B);

- Tecidos ésseos: amostra de
esponjosa e cortical.” (Nivel de

evidéncia 2, recomendacio B).

Localizagio do tecido

- Plano profundo, apés remogao
de tecidos colonizados e
desvitalizados.® (Nivel de

evidéncia 2, recomendacio B).

Via de acesso para material ésseo

- Aberta: direta, apds remogio de tecidos
colonizados e desvitalizados.” (Nivel

de evidéncia 1, recomendacio A);

- Percutinea: sempre afastada da drea
de ferida para evitar contaminagao
e orientada para a 4rea de
alteragao radiolégica.” (Nivel de
evidéncia 2, recomendacio B).

Método de coleta conforme
Classificacao das LesGes

Naio infectada: nao estd
indicada coleta de material para

diagnédstico microbioldgico.
Leve

- Ambiente de coleta ambulatorial;

- Apds remogao de tecidos desvitalizados
e secregoes superficiais, realizar assepsia
e antissepia com paramentagio estéril;

- Por via de acesso direta, colher
amostras de tecidos moles sangrantes

e eventuais cole¢oes profundas.

35



Diretrizes Brasileiras para o Tratamento das Infeccoes em
Ulceras Neuropaticas dos Membros Inferiores

Moderada
- Ambiente de coleta no centro cirtrgico;

- Apés remogao de tecidos desvitalizados
e secreges superficiais, realizar assepsia
€ antissepsia com paramentagao
estéril. Por via de acesso direta, colher
amostras de tecidos moles sangrantes
e eventuais cole¢oes profundas; por
via de acesso direta ou percutinea,

colher amostras de tecido dsseo.

Grave
- Ambiente de coleta no centro cirtrgico;

- Apds remogao de tecidos desvitalizados
e secregoes superﬁciais, realizar assepsia
€ antissepsia com paramentagao
estéril. Por via de acesso direto, colher
amostras de tecidos moles sangrantes
e eventuais colegoes profundas; por
via de acesso direta ou percutinea,
colher amostras de tecido dsseo.

Em casos de amputagdo: quando indi-
cada amputagio, colher amostras de tecidos
moles e de tecido dsseo das dreas marginais do
coto de amputagio antes de seu fechamento.

O diagnéstico microbioldgico é bastante di-
ficultado em nosso meio, em virtude da ca-
réncia de laboratérios de microbiologia e da
necessidade de metodologias tradicionalmen-
te lentas dificultando a mudanca orientada de
condutas terapéuticas.

O objetivo do exame microbioldgico ¢é
o diagnéstico etiolégico e o antibiograma.
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A definicio de infecgio é também clinica.
A cultura positiva, isoladamente, nio dife-
rencia colonizagdo de infecgio,' sendo esta
uma dificuldade prética da interpretagao dos
resultados. A coleta do material é uma etapa
fundamental para melhorar a correlagio cli-
nico-microbiolégica e deve ser realizada com
material clinico representativo.

O exame microbiolégico deve ser realiza-
do somente em ulceras clinicamente definidas
como infectadas. Parece ébvio, mas a coleta de
material, principalmente através de swabs, fre-
quentemente acarretard crescimento de vdrios
microrganismos sem correlagio com o processo
infeccioso. Afinal, a pele é colonizada, e depen-
dendo do tipo de tlcera, do tempo de evolugao
e da exposico a antibidticos, a colonizagio pode
ser inclusive por microrganismos resistentes. '

Instrucdes de coleta em geral

Coletar material antes da antibioticoterapia,
quando possivel.

No caso de ulceras crénicas, recomenda-
se que haja interrupgao do uso do antibidtico
para coleta de material (caso o paciente j4 es-
teja usando um antibiético sem resposta ade-
quada, porém clinicamente estdvel).

Processar a limpeza da tlcera com soro fisio-
l6gico estéril e compressa, retirando o material
tecidual desvitalizado e secregoes superficiais.
Esse procedimento é extremamente importante.
O objetivo é minimizar a colonizagio por orga-
nismos superficiais, que levariam a antibiotico-
terapia inadequada caso recuperados em cultura.

Na dlcera superficial, deve-se realizar a

limpeza com soro fisioldgico, fazer a cureta-
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gem de material do fundo da tlcera, colocar
em recipiente estéril, com solucio salina es-
téril e transporte imediato ao laboratério, ou
em meio liquido tipo BHI, TSB ou tioglico-
lato, que sdo meios microbioldgicos que pro-
movem o crescimento bacteriano, inclusive
com a preservagao de bactérias anaerébias.
Na tlcera profunda, sem cole¢io, deve-se
proceder como na ferida superficial (limpeza
com soro fisioldgico estéril e curetagem do pla-
no profundo). Se houver colecio, deve-se as-
pirar com agulha e enviar o material para o la-
boratério. Pode-se enviar o material na mesma
seringa, sem ar e fechada, para favorecer o cres-
cimento de bactérias anaerdbias e anaerdbias
facultativas. Outra opgao é colocar o aspirado
em frasco ou tubo com meio de cultura liquido
(por exemplo, tioglicolato, TSB ou BHI)."

Os swabs devem ser definitivamente evitados, de-
vido a maior possibilidade de recuperacéo de mi-
crorganismos colonizantes, que podem confundir a
interpretacao etioldgica.

0 grande vildo no laboratdrio, em casos de feridas,
é a utilizacéo de swabs.

Os swabs nao permitem uma quantidade adequada
de material para os exames, também aumentando
a probabilidade de falsos negativos. A colocagao
de swabs em meios liquidos de transporte (tiogli-
colato, TSB, BHI) no é recomendavel, pois favore-
ce maior recuperacao de colonizantes. O custo do
swab é baixo para aquisicdo, mas muito alto para
0 processo, pois pode haver recuperagéo de 1 a 8
microrganismos a um custo elevado.

Caso 0 swab seja a Gnica opgao de cole-
ta, somente devem ser utilizados os swabs que
possuam meio de transporte como AMIES ou
STUART, que sio disponiveis comercialmen-
te. Os swabs nao permitem realizar cultura
anaerdbia. Se o objetivo for fazer uma cultura
de anaerdbios, esse material definitivamente
¢ inadequado. Swabs com material clinico e
sem meio de transporte (secos) comprome-
tem a viabilidade dos microrganismos.'

Bidpsias: realizar limpeza criteriosa, com
soro fisiolégico e compressas estéreis, reali-
zando debridamento, se necessirio. Em par-
tes moles, a biépsia deve ser sempre de tecido
profundo.

Bidpsia 6ssea percutinea: nao sec deve
puncionar através da ferida, pois assim hd
chance de cultivar a flora que estd sendo trans-
passada pela agulha. Recomenda-se ento
fazer uma incisdo lateral apés rigorosa antis-
sepsia de pele (como anteriormente descrito).
O fragmento deve ser colocado em recipien-
te estéril, com solucao salina estéril ou meio
liquido (TSB ou BHI), conforme descrito
anteriormente. O material deve ser enviado
ao laboratério em um prazo mdximo de duas
horas, identificando-se a embalagem e obser-
vando-se todas as normas de biosseguranca.'’

Solicitagao dos exames: deve constar cul-
tura aerdbia e antibiograma. A cultura anae-
robia somente deve ser solicitada em aspira-
dos e/ou bidpsias, nunca em material coletado
através de swabs. Bacterioscopias sio indicadas
em materiais aspirados, mas nao em biépsias.
No comprometimento infeccioso sistémico
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podemos recuperar os agentes também por
meio de hemoculturas, que apesar da baixa
sensibilidade possuem especificidade bastante
relevante.

A maioria dos estudos relaciona os cocos
Gram-positivos (Staphylococcus aureus e os Es-
treptococos beta-hemoliticos) como os agen-
tes mais prevalentes. Nas dlceras cronicas,
além dos cocos, o grupo das Enterobacterias
(Escherichia coli, Proteus spp., Morganella spp.
e outros) também estd frequentemente asso-
ciado a este processo. Nas tlceras maceradas
devemos lembrar a possibilidade do envolvi-
mento de Pseudomonas spp.''™"

Nas tlceras cronicas com antibioticotera-
pia prolongada, aos patgenos j4 citados acres-
centam-se outros nao fermentadores, como os
do género Acinetobacter, e até a possibilidade
do envolvimento de fungos. Nas tlceras com
tecido necrético, geralmente polimicrobianas,
temos os agentes ja descritos anteriormente,
acrescidos de anaerdébios. O papel dos anaeré-
bios é bastante discutido e controverso.

Estudo etioldgico bem conduzido micro-
biologicamente, realizado em Los Angeles,
analisou resultados de culturas de 433 pacien-
tes com ulceras infectadas. De 454 amostras
coletadas antes do tratamento, por curetagem
ou bidpsia (nao foram coletados swabs), hou-
ve positividade em 83,8%. Do grupo das cul-
turas positivas, 48% eram somente aerébios
e 43,7% eram aerdbios e anaerébios. A re-
cuperagio média de nimero de microrganis-
mos foi de 2,7 por cultura, variando de 1 a 8.

Os patdgenos recuperados foram na maioria
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Gram-positivos, com 13,5% de Enterococcus
spp-» 12% de Enterobactérias e 3,5% de Pseu-
domonas aeruginosa. As culturas com recupe-
ragao somente de anaerébios corresponderam
a somente 1,3% das culturas positivas, sendo
quase a metade (45,2%) Gram-positivo. Os
anaerébios Gram-negativo mais representati-
vos foram Prevotella spp. 13,6%, Porphyromo-
nas spp. 11,3% e destacando-se Bacterioides
[fragilis, recuperado em 10,2%."

Lembramos que pouquissimos laborat4-
rios fazem cultura de anaerébios no Brasil.

O teste de sensibilidade (antibiograma) de-
verd ser solicitado e pode orientar terapéuticas
especificas, mas deve-se estar atento ao laudo
que deverd informar a diretriz utilizada na in-
terpretago. Atualmente, a referéncia adotada
no Brasil é o CLSI M100S19. O antibiograma
¢ importante para se buscar estabelecer padroes
locais de resisténcia. Nao devemos generalizar
um perfil para todas as regides; os padroes po-
dem depender do local e do tipo de paciente.
E importante reforgar que o diagnéstico etio-
16gico individualizado deve ser uma meta para
melhor atendimento do paciente.

O diagnéstico por imagem do pé diabético é
considerado uma das dreas mais desafiadoras
da imagenologia. Esse topico tem recebido
muita aten¢do na literatura devido & impor-
tAncia do problema, e também pela falta de
consenso em relacio aos resultados finais.
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Os métodos por imagem apenas agregarao
valor se fornecerem evidéncias diagndsticas
da presenca ou nio da osteomielite e se, em
consequéncia disso, houver uma mudanga na
conduta.

Os exames utilizados s3o raios X simples
(RX), ultrassonografia (US), tomografia com-
putadorizada (TC) e ressonincia magnética
(RM). A eficdcia dos exames diagnésticos por
imagem também ¢ influenciada dependendo
do cendrio clinico. A seguir sao apresentadas
as caracteristicas dos diversos métodos por
imagem em dois diferentes cendrios clinicos,
propondo um algoritmo de investigagio por
imagem baseado na apresentagao clinica.

Edema de partes moles sem ulceracao

A probabilidade de desenvolvimento de oste-
omielite em um pé diabético sem ulceragao é
extremamente baixa.'*"” Esses pacientes apre-
sentam baixos indices de artrite séptica e in-
feccao de partes moles.

A principal fun¢io dos métodos diagndsti-
cos por imagem ¢ diagnosticar a neuroartropa-
tia e a infecgdo de partes moles. Em relagao a
neuroartropatia, a radiografia simples é o pri-
meiro método a ser solicitado, e também o me-
nos sensivel no diagndstico de neuroartropatia
e osteomielite (niveis de evidéncia III, IV e V).

A tomografia computadorizada (TC) nio
tem utilidade na demonstragao da infec¢io de
partes moles, porém ¢ um método sensivel na
identificagao da neuroartropatia. Em relagao
3 osteomielite, a TC tem uma sensibilidade

mais baixa quando comparada a ressonincia

magnética, especialmente em relagao ao diag-
néstico dos casos mais precoces.

O exame mais sensivel para diagnosticar a
infec¢io de partes moles e Gssea € a ressonan-
cia magnética (RM) (niveis de evidéncia II,
III e IV),"" pois as alteracoes caracteristicas
da RM de infec¢io dssea e de partes moles
precoces sio edema com inflamacio, ocor-
rendo antes da destruicio dssea. No entanto,
existem dificuldades diagnésticas na distingao
da neuroartropatia com a osteomielite (niveis
de evidéncia I a IV).">1?2%7 Sinais como pre-
senca de trato fistuloso, obliteragao de planos
gordurosos e da medula 6ssea na sequéncia T'1
e realce periférico de colegdes de partes moles
sdo fatores que ndo estio presentes NOS casos
de neuroartropatia, e apenas em infec¢ao (ni-
vel de evidéncia IV).?®

A ultrassonografia (US) tem papel limi-
tado, reservado ao diagnéstico das colegoes
liquidas subcutineas e dos trajetos fistulosos,
além de guiar as pungoes e drenagens dos
mesmos.

Outra opgio ¢ a realizagio da radiografia
seriada nos pacientes com baixa suspeita cli-
nica de infec¢io. Esse exame ird demonstrar
o aparecimento das erosoes Gsseas secunddrias
ao processo destrutivo infeccioso com a evo-
lucao da doenca (0, 2 e, se necessério, 4 sema-
nas) (nivel de evidéncia V).!

E importante ressaltar que existem poucos
estudos demonstrando a sensibilidade da ra-
diografia seriada, porém ¢ um método alter-
nativo para os casos com baixa suspeita clinica
de infeccio dssea.

39



Diretrizes Brasileiras para o Tratamento das Infeccoes em
Ulceras Neuropaticas dos Membros Inferiores

Presenca de ulceracao

Existe um alto risco de desenvolvimento de
infecgdo, especialmente quando a tlcera atin-
ge 0 0sso. Nesse caso, a imagem tem como
fungio principal determinar a extensio da do-
enga. O exame inicial é a radiografia simples,
que, no entanto, possui menor sensibilidade
nas primeiras semanas do quadro, sendo re-
servado neste periodo o diagndstico por RM.

Algoritmo proposto

Radiografia simples

1. Se alterado (sugestivo de infecgdo): nenhum
exame ou RM para planejamento cirlrgico.
2. Se normal:
a) Baixo risco de infeccgao: raios X seriado.

b) Moderado/alto risco de infecgdo: RM
(diagnostico/orientacéo de local de
biopsia/planejamento cirurgico).

A RM também ¢é o exame mais sensivel para
diferenciar neuropatia de osteomielite, com
alguns conflitos na literatura (niveis de evi-
déncia II a IV). Outras fung¢ées importantes
da RM sio orientar a drea mais favordvel para
bidpsia, especialmente as dreas com maior in-
filtragao nas sequéncias ponderadas em T1 e
realizar o estadiamento pré-cirtrgico.

Radiografia simples

1. Se alterado (sugestivo de infecgdo): nenhum
exame ou RM para planejamento cirlrgico.

2. Se normal: RM (diagndstico/orientagéo de
local de bidpsia/planejamento cirdrgico).

(Ver Figuras 2.1 a 2.5 no Caderno de Imagens)

A investigagao por métodos de imagem da os-
teomielite em pacientes com pé diabético nao
tem um protocolo completamente estabele-
cido na literatura. A investigagao é habitual-
mente iniciada pelo estudo radiolégico con-
vencional, que pode ser complementada por
diferentes métodos com o objetivo de elucidar
davidas diagnésticas, planejar ou avaliar a res-
posta a terapia.
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Os métodos empregados pela Medicina
Nuclear, baseados na captacio de diferentes
radiofdrmacos, serdo enfocados a seguir. Além
de uma breve revisio do método, serao ressal-
tados os resultados encontrados na literatura
que podem justificar sua indicagao. Enfatiza-
se a elevada sensibilidade e valor de predigio
negativo da cintilografia dssea e a avaliacio
mais especifica pela cintilografia com leucd-
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citos marcados, além da cintilografia com gi-

lio-67 e PET com FDG.

Cintilografia 6ssea

O principal método para diagnéstico de os-
teomielite pela Medicina Nuclear é a cinti-
lografia dssea, feita apds a injecdo do meti-
lenodifosfonato marcado com tecnécio-99m
(MDP-?~T¢).”

O estudo ¢é realizado em trés fases:

a) Fluxo — série de imagens de curta duragio

obtidas no 1° minuto apds a inje¢io;

b) Equilibrio — imagem obtida apés 3 a 5
minutos; reflete o grau de hiperemia local;

¢) Imagem tardias — captagdo 2 a 3 horas
ap6s a administragdo do radiofdrmaco

proporcional a remodelagao dssea.

A osteomielite é caracterizada pelo au-
mento de fluxo, hiperemia e hipercaptagao
focal na fase tardia. Processos infecciosos
de partes moles apresentam igualmente au-
mento de fluxo e hiperemia, mas nas ima-
gens tardias a hipercaptagao nio é observa-
da ou ocorre de forma difusa. Apesar da alta
sensibilidade jd observada nos primeiros
dias do quadro (préxima a 95%), a cinti-
lografia éssea tem uma séria limita¢do de
especificidade na avalia¢io do paciente com
pé diabético.

A baixa especificidade decorrente da cap-
tagao em lesdes nao infecciosas (incluindo
artropatia de Charcot, fratura ou cirurgia) é

comprovada em revisao sistemdtica de méto-

dos de imagem, que mostra sensibilidade de
81% e especificidade de apenas 28% da cinti-
lografia ssea na investigacio de osteomielite
no pé diabético.”!

A cintilografia 6ssea pode ser indicada
como método de avaliacio inicial devido
ao seu alto valor de predi¢io negativo, mas
quando alterada tem pouco valor (grau de
recomendacio B, nivel de evidéncia 3A). A
cintilografia ssea pode também permanecer
alterada por meses apés o tratamento da os-
teomielite aguda, nio sendo um bom método
de controle evolutivo.

(Ver Figura 2.6 no Caderno de Imagens)

Cintilografia com leucécitos marcados

O método cintilogrifico melhor estudado e
com bons resultados na investigacio de osteo-
mielite no pé diabético ¢ a cintilografia com
leucdcitos marcados. A captagio de leucdcitos
marcados no foco infeccioso reflete o préprio
infiltrado inflamatédrio e nio depende do me-
tabolismo ésseo. Por este motivo, o aumento
focal da captagao de leucécitos é mais especi-
fico que a cintilografia dssea na investigagio
de osteomielite sobreposta a alteragoes anatd-
micas prévias.

A téenica de marcagio de leucdcitos é bem
estabelecida: inicialmente ¢ coletado sangue do
paciente (cerca de 50 mL) e os leucdcitos sao
separados por centrifugagio. A seguir ¢ feita a
marcagio com composto lipofilico (HMPAO-
tecnécio-99m), capaz de atravessar a membra-
na celular e fixar o isétopo no meio intrace-
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lular. Os leucdcitos marcados sio reinjetados,
sendo captados normalmente pelo bago, figado
e medula déssea. Imagens da 4rea de interesse
s30 adquiridas 4 e 24 horas apds a administra-
cao do radiofdirmaco. Na literatura é também
bem descrito o uso de leucécitos marcados
com indio-111, isétopo pouco disponivel em
nosso pais. Mesmo a marcagao com tecnécio-
99m encontra importantes dificuldades para a
implanta¢io em nosso meio: o procedimento
tem custo elevado (superior ao da ressonincia
magnética), é necessdria boa estrutura para ma-
nipulacio estéril do sangue (em geral feita de
forma integrada com o banco de sangue) e o
farmaco empregado (HMPAO) encontra-se
fora do mercado desde 2008.

(Ver Figura 2.7 no Caderno de Imagens)

Revisao sistemdtica mostra acuricia mo-
derada da cintilografia com leucécitos mar-
cados, com sensibilidade média de 74% e
especificidade de 68% na investigagao de os-
teomielite no pé diabético.”’ Outros estudos
bem conduzidos mostram maiores valores de
sensibilidade, variando de 72% a 100%, e de
especificidade de 67% a 98%.7* A especifi-
cidade é maior quando o estudo com leucci-
tos ¢ associado 2 cintilografia de medula 6ssea
com coloides-""T¢c (tracador de medula, que
pode estar ativada na artropatia de Charcot”),
a cintilografia 6ssea (separa melhor a infec¢ao
de partes moles) ou & tomografia nos equipa-
mentos hibridos.

Quando disponivel, a cintilografia com
leucécitos marcados ¢ indicada para confir-
magio de osteomielite em casos com suspeita
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radioldgica ou pela cintilografia dssea (grau de
recomendac¢io B, nivel de evidéncia 3A). O
método pode ser também usado no seguimen-
to dos pacientes para controle de tratamento,
com importante interagdo multidisciplinar
entre a infectologia e a medicina nuclear (grau
de recomendacio B, nivel de evidéncia 3B).
A redugio da captacio na osteomielite
ocorre apds 15 a 30 dias, com normalizagio
do estudo apds dois meses de antibioticote-
rapia bem sucedida. O tratamento durante o
inicio da antibioticoterapia nio reduz de for-
ma significativa a sensibilidade do método®,
e a persisténcia da captagdo na vigéncia do
tratamento é um mal indicador prognéstico,

com maior chance de amputagio.*

Cintilografia com gélio-67

Frente a baixa especificidade da cintilografia
ssea e & pouca disponibilidade dos leucéci-
tos marcados, por vezes a cintilografia com
galio-67 ¢ realizada para investigagio da os-
teomielite no pé diabético. O gélio-67 tem
caracteristicas andlogas ao ferro, e forma um
complexo com a transferrina apds sua admi-
nistra¢do, sendo captado em consequéncia
do aumento de aporte sanguineo, extravasa-
mento e fixagao em sitios de ligagao de ferro
ou transferrina no foco inflamatério. A cin-
tilografia com galio-67 ¢é realizada de 24 a 48
horas apés a administracio do radiofdrmaco.

Existe pouca base na literatura enfocando
a situacdo clinica particular da osteomielite
no pé diabético. Estudo com leucécitos mar-
cados e gilio-67 em 24 pacientes diabéticos
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com 31 lesdes suspeitas de osteomielite, com
confirmacio por bidpsia ou seguimento, mos-
trou sensibilidade e especificidade do galio-67
de, respectivamente, 44% e 77% (inferior aos
leucécitos, com sensibilidade de 67% e espe-
cificidade de 85%).> Na deteccio de osteo-
mielite, revisao de 4 estudos (227 pacientes)
mostra sensibilidade de 75% e especificidade
de 82% do gilio-67 para osteomielite cronica
em atividade.*

A comparagio com a cintilografia dssea
pode melhorar a andlise, adotando-se como
critérios de positividade o estudo com maior
intensidade de concentracio ou uma distri-
bui¢io espacialmente discordante de gélio-67
em relacio ao MDP-""Tc, tendo em vista
que a remodelagio Gssea aumentada é um fa-
tor que mesmo na auséncia de infec¢io pode
aumentar a concentracio do galio-67. A cap-
tagdo de gdlio-67 pode manter-se aumentada
por até um a dois meses apds a resolugio do
processo infeccioso agudo, limitando sua uti-
lizacio no controle evolutivo.

A cintilografia com gilio-67 tem papel
pouco estabelecido na investigacio da osteo-
mielite no pé diabético, podendo aumentar o
valor de achados positivos em outros métodos
de imagem (grau de recomendagio C, nivel
de evidéncia 4).

PET com FDG

Um método que se mostra promissor na in-
vestigacdo de osteomielite é a tomografia por

emissdo de pésitrons com 18F-flior-desoxi-

glicose (PET com FDG). O fltor-18 é um

isétopo emissor de pésitrons empregado na
marcagio de desoxiglicose, cuja captagio re-
flete 0 metabolismo celular de glicose e se en-
contra aumentada em processos infecciosos.
Um dado importante é que a remodelagio 6s-
sea por outras etiologias nao interfere na cap-
tacdo, permitindo o diagndstico diferencial
com artropatia de Charcot.”” As imagens sdo
feitas uma hora apés a injecio, e o método,
apesar de seu custo elevado, tem disponibili-
dade crescente no Brasil.

Os dados referentes a investigagio no pé
diabético ainda sdo limitados e com resulta-
dos heterogéneo.”®’ Na avaliacdo de osteo-
mielite croénica ou complicada, os resultados
sao excelentes, com revisio sistemdtica mos-
trando sensibilidade de 96% (IC 95%; 88% a
99%) e especificidade de 91% (IC 95%; 81%
2 95%) do PET-FDG.%

A avaliagio vascular nos pacientes portadores
de neuropatia periférica com tlcera infectada
no pé segue os mesmos principios da avalia-
¢do vascular recomendada para os pacientes
de um modo geral, ou seja, tem como base
os sintomas e sinais oriundos da redugao de
fluxo sanguineo arterial para os membros in-
feriores. Deve-se, portanto, aplicar um exame
clinico adequado e requerer exames auxiliares,
quando necessario.

Assim, deve ser pesquisada doenca associa-
da, como hipertensao arterial, dislipidemia,
insuficiéncia coronariana, acidente vascular
cerebral e nefropatia isquémica, além de an-
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tecedentes familiares de doenca vascular e ha-
bitos de vida como tabagismo, alcoolismo e
dieta inadequada.

Deve-se ficar atento a referéncia sobre o apa-
recimento de dor que interrompe o ato de cami-
nhar, denominada de claudicacao intermitente
ou dor de repouso, que ¢ a traduglo clinica da
progressao das lesoes arteriais obstrutivas.

No exame fisico, a depender da gravidade
da isquemia, pode ser constatada a presenga de
palidez ou cianose, hipotermia, atrofia mus-
cular, rarefagio de pelos e distrofia ungueal.
Em situa¢oes mais graves de redugao do fluxo
sanguineo pode ser notada a presenca de tllce-
ra, necrose e gangrena no pé.

A lesdo estenosante da luz do vaso pode
levar também a diminui¢io ou auséncia dos
pulsos a palpagio. Deve-se, portanto, proce-
der a palpagido dos pulsos femorais, popliteos,
tibiais posteriores e pediosos ou pelo menos
dos dois tltimos.

Vale ressaltar que a possivel associagao
com neuropatia e infecgao pode levar a qua-
dro clinico atipico. Por exemplo: um paciente
com angiopatia e redu¢o da sensibilidade por
neuropatia pode nido apresentar o quadro ti-
pico de dor tipo claudicagio intermitente ou
dor de repouso.'®

Diante de um exame clinico nao satisfa-
torio ou com necessidade de ampliagio da
capacidade diagndstica, deve-se recorrer aos
exames auxiliares. Os mais frequentemente

utilizados sao:
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Doppler portitil: ¢ o mais usado, devido
a sua simplicidade e baixo custo. Pode-se
quantificar o grau de isquemia por meio
do indice de pressao tornozelo-brago
(ITB), que é igual a razdo da maior pressao
sistdlica dos tornozelos direito e esquerdo
(tibial posterior e dorsal do pé) pela maior
pressao sistdlica dos bragos (braquial). O
resultado abaixo de 0,9 indica presenga

de doenga arterial oclusiva. A pressao
sistdlica do tornozelo, quando menor que
50 mm Hg, associada a presenca de tlcera
ou gangrena, ¢ indicativo de isquemia
critica. Entretanto, devido a calcificagio
da camada média da artéria, caracteristica
da angiopatia diabética que dificulta a
compressibilidade do vaso, as pressoes

no tornozelo podem ser falsamente

elevadas e, portanto, nesses casos, nao

sao medidas confidveis (ITB > 1,15).

Ecografia-doppler: avalia fluxo
sanguineo e caracteristicas morfoldgicas
da parede arterial. E examinador
dependente, mas, por ser um exame

nio invasivo, pode ser repetido.

Arteriografia: ¢ invasivo e usa contraste
iodado (alergia e nefrotoxicidade).
Atualmente mais aceita como avalia¢ao
para o planejamento operatdrio e no
apenas para diagndstico, visto que o
exame clinico e exames nao invasivos

suprem bem esta necessidade.
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CONTROLE GLICEMICO E MEDIDAS DE SUPORTE

TRATAMENTO E PREVENGAO DAS
ULCERAS NO MAL DE HANSEN

TRATAMENTO DAS ULCERAS ASSOCIADAS
A NEUROPATIA ALCOOLICA

TRATAMENTO ANTIMICROBIANO DAS
INFECGOES EM ULCERAS NEUROPATICAS
DOS MEMBROS INFERIORES - MMII

TRATAMENTO CIRURGICO ORTOPEDICO
TRATAMENTO CIRURGICO VASCULAR
TRATAMENTO ADJUVANTE






Um aspecto crucial no tratamento das infec-
¢oes em Ulceras ¢ a estabilizagio glicémica e as
medidas para corregio do desequilibrio hidro-
eletrolitico. O bom controle glicémico ¢ um
fator diferencial critico na erradicacao da infec-
¢40 e na cicatriza¢ao das tlceras.! Assim, o bom
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controle deve ser enfatizado como prevengio:
a hemoglobina glicada (A1C) é uma forma de
avaliar o controle trimestral, assim como a au-
tomonitorizagio domiciliar da glicemia capilar
(jejum, pré e 2 horas pds-refeicoes) para detec-
¢do da variabilidade glicémica ( ).

Metas do bom controle glicémico, segundo o algoritmo da
Sociedade Brasileira de Diabetes Mellitus (SBD) — 2009

Niveis desejaveis

Hemoglobina glicada

< 7% em adultos

Niveis toleraveis

7,5-8,5%: de 0 a 6 anos’
< 8%:de 6a 12 anos’
< 7,5%:de 13 a19 anos’
8%: em idosos’

Glicemia em jejum < 110 mg/dL Até 130 mg/dL”
Glicemia pré-prandial < 110 mg/dL Até 130 mg/dL”
Glicemia pds-prandial < 140 mg/dL Até 180 mg/dL”

“Grupo Interdisciplinar de Padronizagéo da Hemoglobina Glicada — A1C. Atualizagao sobre Hemoglobina Glicada (A1C) para Avaliagéo do Controle Glicémico
e para o Diagnostico do Diabetes: Aspectos Clinicos e Laboratoriais. Posicionamento Oficial 3. ed. SBD — SBEM — SBPC/ML — FENAD, janeiro de 2009.
“American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes — 2009. Diabetes Care 2009; 32(Suppl 1):513-S61. Sociedade Brasileira de Diabetes.

Os ADOs, inclusive a metformina, podem ser
usados diante de infec¢io leve ou moderada,
porém estio contraindicados em infeccoes
graves (SIRS — Sindrome de Resposta Infla-
matéria Aguda) e também nas seguintes con-

di¢oes: insuficiéncia renal grave (clearance de

creatinina < 30 mL/min/m?), insuficiéncias

hepdtica, cardiaca e respiratdria graves.

As metas anteriormente mencionadas, quando
nio atingidas, requerem alteragoes terapéuticas,
inclusive o uso de combinacoes de ADOs com
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insulina basal (NPH — de acio intermedidria;
detemir ou glargina — andlogos de longa acio e
sem picos) que podem ser introduzidos ao deitar
— bedtime. A dose é de 0,2 a 0,4 Ul/kg/dia depen-
dendo do peso do paciente? e visando atingir uma
glicemia de jejum (GJ) entre 80 e 110 mg/dL.

Posteriormente, deve-se atingir as metas pré
e pos-refeigoes principais (130 e 140 a 180 mg/
dL, respectivamente), com o uso de insulina rd-
pida (regular) ou andlogos de agio ultra-rdpida
(aspart, glulisina ou lispro). Em casos de faléncia
da célula beta, a insulinizacio plena, com sus-
pensio das drogas orais, se faz necessdria. Entre
pacientes com diabetes mellitus Tipo 2, a dose
de insulina basal varia entre 40 e 60 Ul/dia e
pode-se manter a metformina, respeitando as
contraindicagdes previstas, sobretudo insuficién-
cia renal cronica (IRC).

Um esquema preconizado para a NPH ¢
fracionar a dose total (0,5 a 1,5 Ul/kg/dia) em
pré-café e ao deitar (%5 e 5, respectivamente)
com suplementagio de insulina ripida ou ul-
tra-rapida as pré-refeicoes, conforme a neces-
sidade. Outro esquema proposto é manter os
andlogos de longa a¢io uma vez ao dia (glar-
gina) ao deitar, ou duas vezes ao dia (detemir,
para a maioria dos casos) no pré-café e ao jantar
ou ao deitar, e suplementar com bolus de in-
sulina regular ou ultra-rdpida, iniciando-se na
refeigéo e, se necessdrio, adicionar outras doses
em outras refeicoes — esquema basal-bolus.*

52

Observa-se um incremento no requerimento,
em torno de 20% a 40%, na dose da NPH,
glargina ou detemir. Conforme a necessidade,
verificada pela automonitorizagio, recomen-
da-se ajustar também os bolus de insulina re-
gular ou andlogo ultra-ripido as refeigoes.

Nesses pacientes, particularmente quando in-
ternados, visa-se a uma meta glicémica entre
140 e 180 mg/dL. Recente metandlise’ mos-
trou que o tratamento agressivo com insulino-
terapia endovenosa (glicemias entre 80 e 110)
nio reduziu a mortalidade e ainda aumentou
o risco de hipoglicemia grave (< 40 mg/%).

Recomenda-se iniciar a terapia com infu-
sio endovenosa de insulina (IEI) quando ni-
veis persistentes glicémicos maiores que 180
mg/dL estiverem presentes.” A dose de IEI
varia de 0,1 a 0,2 Ul/kg/h nos diferentes pro-
tocolos j4 validados.*

Na conduta relativa ao tratamento e preven-
cao das ulceras no Mal de Hansen devem ser
considerados os seguintes aspectos:””

Tratamento adequado das reagdes
— corticosteroides para o tipo 1
e talidomida para o tipo 2;



Uma vez instaladas as paralisias
e o surgimento de tlceras, os
cuidados sdo similares aos das
tlceras comuns, secundarias a
traumas ou condigoes similares:

- Limpeza (orientar o paciente para

lavagem com dgua e sabao);

- Aplicagio de pomadas contendo
antibiéticos (de preferéncia dcido
fusidico ou mupirocina) e pomadas
cicatrizantes para as tlceras cronicas.
Julgamos importante ressaltar que
pomadas contendo antibiéticos do tipo
neomicina (e outros) podem ocasionar
eczema de contato, dificultando ainda

mais a cicatrizacio das tlceras;

- A utilizagao de antibiéticos, por
via oral ou parenteral, ¢ indicada
para os casos que nio respondem ao
tratamento topico ou apresentem

erisipela concomitante;

Nas dlceras cronicas ¢ frequente

a concomitincia de erisipela de
repeticdo e complicagoes secunddrias,
principalmente edema persistente
(elefantiase), secunddrio ao
comprometimento linfitico. Nesses
casos, além do tratamento das tlceras
recomenda-se a profilaxia com
penicilina benzatina, em doses de
2.400.000 U, a cada 20 ou 30 dias;

As tlceras plantares ou mal perfurante

plantar representam problema particular
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na hansenfase, sendo necessarias varias
medidas que contemplem o tratamento

e a prevengao de recidivas. Sdo elas:

1

Avaliagao radioldgica do pé;

- Remocio das calosidades da

periferia das tlceras;
- Remocio de eventuais residuos dsseos.

- Imobilizagao do membro afetado
(inclusive com gesso), apds o

tratamento das tlceras infectadas;

- Utilizagao da férula de Harris (para
levantar o pé e possibilitar marcha

adequada) no caso de queda do pé;

- Cirurgia — com transposi¢ao de
tendoes em casos de queda do pé,

apds paralisias neurais irreversiveis;

- Utiliza¢io de palmilhas ou
modificagao de calcados para a

prevencio de novas ulceras;

- Educacio do paciente para o

exame constante dos pés.

Os autores recomendam que as tlceras
plantares observadas nos pacientes com han-
senfase sejam classificadas de acordo com as
tlceras do diabetes quanto a classificagao (Sis-
tema PEDIS) e etiologia, com o intuito de
uniformizar as condutas na rede de satde e
evitar a utilizagdo inadequada de antimicro-
bianos. Vide item relativo aos Sistemas de

Classificacao de Ulceras, Cap. L, pg. 25.
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O tratamento das tlceras associadas a neuropa-
tia alcodlica consiste no alivio da carga aplicada
aos membros inferiores associado a terapias lo-
cais que auxiliem no fechamento das feridas. Os
pacientes devem sempre ser encaminhados para
assisténcia psicoldgica e psiquidtrica no intuito

de controle do vicio relacionado ao 4lcool®®

(nivel de evidéncia C, D).

Poucos relatos foram feitos sobre a evo-
lu¢io das infeccoes relacionadas as tlceras
dos pés nesses pacientes, existindo apenas a
impressao de alguns especialistas de que elas
seriam de evolugio menos grave que aquelas
observadas nos pacientes diabéticos.

Ainda sdo necessdrios estudos especificos so-
bre as particularidades da evolugio das infeccoes
relacionadas as tlceras em pés de pacientes com
neuropatia secunddria ao alcoolismo cronico.
Enquanto nio forem obtidos os resultados des-
ses estudos, os autores sugerem que essas tilceras
sejam consideradas como as tlceras do diabetes
quanto 2 classificacio (Sistema PEDIS) e etiolo-
gia. Vide item relativo aos Sistemas de Classifi-

cacio de Ulceras, Cap. I, pg. 25.

Diminuicéo de carga
Terapias topicas
Fechamento das feridas

Encaminhamento para servigos de saude
mental para tratamento da dependéncia
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Ver

A infecgao dos pés em pacientes diabéticos
¢ uma complicagio frequente, complexa, de
alto custo, com potencial varidvel de gravida-
de local e sistémica, determinando a amputa-
¢do imediata do membro acometido em 25%
a 50% dos casos. Esse tipo de infecgio leva a
internacoes prolongadas, entre trés e quatro
semanas, e obviamente as complicagdes decor-
rentes da permanéncia do paciente diabético
em ambiente hospitalar por esse periodo.'"*

E sabido que 85% das amputagoes dos
membros inferiores em pacientes diabéticos sao
precedidas de tlceras infectadas. Essa progres-
s30 rdpida das infec¢des nos diabéticos é devida
particularmente a estrutura anatémica do pé,
que apresenta compartimentos que permitem
a disseminagao proximal da infecgao, além da
resposta inflamatdria alterada, anormalidades
no metabolismo, neuropatia, edema e doenga
vascular.

Todas as medidas preventivas devem ser
adotadas no que diz respeito a orientagio dos
pacientes, cuidados com os pés e calgados,
corregao das deformidades possiveis, atengao
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Recomendacdes importantes para a pratica clinica

Pacientes diabéticos com infeccdo nos pés devem ser avaliados em relacdo a ulcera

(profundidade, extensdo e gravidade da infecgéo), bem como ao status vascular,

Grau D 10-12

a neuropatia, ao controle glicémico e a necessidade de alivio de pressao

Ulceras ndo infectadas clinicamente ndo necessitam cultura ou uso de antibiéticos de rotina

Grau D 113

0O tratamento empirico com antibioticos para pacientes diabéticos, com

infeccOes nos pés, deve sempre incluir um agente ativo contra S. aureus

Grau A, Nivel 1 1114

(incluindo S. aureus meticilino resistente, se necessario) e Streptococcus

Diabetes mellitus Tipo 1: 0s pacientes devem ser tratados intensivamente

para atingir bom controle da glicose (A1C < 7,0%) para tratamento

das infecgdes nos pés e prevencdo de progressdo da PND

Grau A 11

Diabetes mellitus Tipo 2: 0s pacientes devem ser tratados intensivamente

para atingir bom controle da glicose (A1C < 7,0%) para tratamento

das infeccdes nos pés e prevencdo de progressdo da PND

As comorbidades devem ser otimizadas: estabilizagéo glicémica,

Grau B 1718

Grau D 113

controle da hipertensdo, do estado nutricional e da fungao renal

Os pacientes diabéticos com alto risco de ulceracao (historia prévia de Ulcera

e amputagéo) devem receber educacéo (inclusive aconselhamento para evitar

Grau B 1920

traumas), aconselhamento sobre calgados, cessdo de tabagismo e referéncia
precoce para cuidados por profissionais treinados para lidar com lesdes em pés

Pacientes com Ulceras devem ser seguidos por uma equipe multidisciplinar com

Grau C 192

expertise evidente no manuseio para prevenir recorréncia de Ulceras e amputagoes

Qualquer infeccao relacionada a lesdes em pés de pacientes diabéticos

deve ser tratada de forma adequadamente agressiva

aos ferimentos e tlceras para evitar as com-
plicagdes, dentre elas a infecgao que tem pa-
pel determinante na evolugao dos casos e nos
indices de amputagio. Por outro lado, o tra-
tamento da infec¢do, quando estabelecida, é
baseado em medidas imediatas da ferida, in-
tervengdes cirdrgicas precoces e repetidas e

antibioticoterapia adequada.

Grau D 9%

Muitas classificagoes para as infecgoes em dl-
ceras no pé diabético tém sido propostas por
servios especializados em cuidados de lesoes
em pacientes diabéticos, bem como pelos gru-
pos de estudos sobre esse tema.

Os seis graus de Wagner-Meggit, utiliza-
dos por décadas, classificam as lesdes confor-
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me a profundidade e a extensao da gangrena.
Na Classificacio da Universidade do Texas,
Brodsky identifica e classifica as lesdes com
base na profundidade, estdgio de isquemia e
presenga ou auséncia de infec¢io, porém nio
contempla a neuropatia e a drea total de aco-
metimento.

A Classificagio SAD avalia as dlceras em
cinco caracteristicas — tamanho da lesao, pro-
fundidade, infecgio, arteriopatia e neuropatia
— e em quatro estdgios de 0 a 3, semelhante a
classificagao do International Group on Diabe-
tic Foot, na qual os principais elementos estao
sintetizados no acréstico PEDIS: P — perfu-
s30, E — extenso, D — dimensao e profundi-
dade, I - infecgao e S — sensibilidade.?’*

As classificagoes adotadas devem levar em
consideragio os sinais locais e sistémicos que
determinam a gravidade da infecgio e orien-
tam a conduta inicial empirica em relagdo aos

antimicrobianos e procedimentos cirtrgicos.

A Infectious Diseases Society of America
(IDSA) publicou, em 2004, determinagoes que
subclassificam as infecgbes em pé diabético em
categorias conforme representado na

. Abaixo da classificagio proposta pela

IDSA,

etiolégicos mais frequentemente encontrados

, acrescentamos os agentes

em cada tipo de infeccio relatados historica-

mente pela literatura e em nosso meio.”

Para a escolha do antimicrobiano, além dos
dados dessa classificacio, devemos levar em
consideragao a origem do paciente que per-
mitird a diferenciagao entre infecgoes adquiri-
das na comunidade, relacionadas aos servicos
de satide ou hospitalares.'#>%

Sao consideradas infeccoes comunitdrias
aquelas diagnosticadas ambulatorialmente ou
até 48 horas apds internagio hospitalar em

pacientes que ndo utilizam servicos de home-

Classificacéo das infeccdes adaptada de IDSA Guidelines (CID 2004: 39, 885-910)

Ferida sem inflamag&o ou secre¢ao

Dois ou mais sinais de inflamagéo, celulites ao redor
com < 2 cm, infeccdo limitada a pele e subcutaneo

Celulite > 2 cm, linfangite, comprometimento da fascia,
tendGes, articulagdes, 0sso, abscessos profundos

Infeccédo extensa em paciente com instabilidade
hemodinamica, toxémico, distirbio metabdlico
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N&o infectadas 1
Leve 2
Moderada 3
Grave 4
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Caracteristicas das lesdes e agentes etioldgicos

Celulite, aparentemente sem lesdo

Ulcera com sinais de infecgéo, sem
uso prévio de antibiéticos

Ulcera cronicamente com sinais de infecgao
e uso prévio de antibigticos

Ulcera com sinais de maceracéo

Ulcera com sinais de infeccéo, sem melhora
apos antibioticoterapia de amplo espectro

Necrose extensa, exsudado fétido

care € nio sao institucionalizados. As infec-
coes relacionadas aos servicos de saide (RSS)
sao aquelas diagnosticadas ambulatorialmen-
te ou até 48 horas apds internagao hospita-
lar em pacientes submetidos a cuidados de
homecare, como sondas, cateteres, curativos,
medicacio endovenosa nos ultimos 30 dias
ou institucionalizados. Classicamente, as in-
feccoes hospitalares sdo aquelas que surgem
ap6s 48 horas de internacio hospitalar ou até
o trigésimo dia de pés-operatério. Essa dife-
renciagio torna-se necessaria na medida em
que os agentes etioldgicos e o perfil de resis-
téncia dos mesmos aos antimicrobianos pode
variar em tais situagoes.

A literatura pertinente e a experiéncia cli-
nica didria tém mostrado aumento de agentes
multi-resistentes como causadores de infeccio

em pacientes institucionalizados e que utili-

S. aureus, Streptococcus B hemolitico, enterobactérias

S. aureus, Streptococcus B hemolitico, enterobactérias

S. aureus, Streptococcus 3 hemolitico, enterobactérias

S. aureus, Streptococcus B hemolitico,
enterobactérias, P. aeruginosa

S. aureus, Staphylococcus spp. Coagulase-negativos,
enterobactérias, Enfrerococcus spp., P aeruginosa, fungos

S. aureus, Streptococcus B hemolitico, enterobactérias,
P, aeruginosa e outros nao fermentadores, anaerohios

zam servigos de atendimento domiciliar, prin-
cipalmente no que se refere aos bacilos Gram-
negativos com produ¢io de Beta-lactamases
de espectro expandido.

O sintetiza os antimicrobia-
nos de potencial uso empirico para cada tipo
de lesdo, levando-se em consideracio os itens
expostos anteriormente.

Deve-se ressaltar que sempre que possivel
deverdo ser obtidos espécimes de relevincia a
partir das ulceras e/ou estruturas profundas
acometidas, para realizacdo de culturas para
bactérias aerébias, anaerébias e fungos com
os respectivos testes de sensibilidade, vislum-
brando a orientagio da terapéutica definitiva.

Infecgdes hospitalares deverdo ser tratadas
empiricamente conforme o mapeamento da
microbiota hospitalar local e perfil de sensi-
bilidade. Na auséncia desses dados, poderao
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Tipo de infeccéo e antimicrobianos

Infeccao Origem do paciente
Comunitaria

Leve
Relacionada a Servigos de Saude - RSS
Comunitaria

Moderada
Relacionada a Servigos de Saude - RSS
Comunitaria

Grave

Relacionada a Servigos de Satde - RSS

Tratamento

Cefalosporina 12 Geragéo
Amoxicilina + clavulanato
Clindamicina*®

Fluoroquinolonas™*
Clindamicina + Fluoroquinolonas

Kk k

Moxifloxacino
Clindamicina+ Fluoroguinolonas
Clindamicina+ Cefalosporina 32 Geragao*

Ertapenem + Clindamicina
Pipe/Tazo+ Clindamicina
Glicopeptideos™**

Ertapenem + Glicopeptideos
Pipe/Tazo + Glicopeptideos

*kkkk

Glicopeptideos + Carbapenémicos
Glicopeptideos + Aminoglicosideos

*kkkkk

* Opcédo em pacientes alérgicos aos betalactamicos. ** Dentre as fluoroquinolonas, reservar o Ciprofloxacino para suspeita de Pseudomonas aeruginosa.
*** Opgéo em suspeita de CRSA e/ou anaerobios. **** Dar preferéncia pela Teicoplanina (menor nefrotoxicidade) com dose de ataque durante trés dias.
=+ Utilizar carbapenémicos do grupo 2 somente quando da suspeita de Pseudomonas e outros BGN-MR. ****** Avaliar possibilidade conforme fungéo renal basal.

ser tratadas com os antimicrobianos indicados
para o tratamento das RSS.

Para as lesdes moderadas e graves, a asso-
ciagio de antifingicos deverd ser ponderada,
dando preferéncia para os derivados imidazd-
licos.”*%

O tempo de utilizacdo dos antimicrobia-
nos deverd ser de 2-3 semanas em infecgoes
restritas as partes moles. Em casos de osteo-
mielites agudas associadas, o tempo de utiliza-
¢ao deverd ser estendido para 6-8 semanas, e
nas osteomielites cronicas, 6 meses. Nos casos
moderados e graves, a via inicial de utilizagao
deverd ser endovenosa por pelo menos duas
semanas, podendo ser modificada para oral
caso a evolugio do paciente seja favordvel e/

ou a sensibilidade do agente envolvido per-
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mita. Para os pacientes que necessitarem de
medica¢io endovenosa por tempo prolonga-
do, preconiza-se a utilizagao de servicos de
atendimento domiciliar ou hospital-dia para
a sua desospitalizagio precoce.

As doses sugeridas de antimicrobianos es-

tao descritas na 30

As tlceras de membros inferiores tém perfil
perfeito para aquisi¢ao, crescimento e evolu-
¢do de organismos resistentes aos antibioti-
cos devido ao potencial que as mesmas tém
de cronificagio, uso repetido de antibidticos e
contato frequente com hospitais e dreas de as-

sisténcia a sadde. Os fatores de risco envolvi-



dos na aquisi¢ao de organismos resistentes aos
antibiéticos sio relatados como: nefropatia,
retinopatia, hospitaliza¢io prévia, recorréncia
da ferida, antibioticoterapia prévia, tempo de
hospitaliza¢io maior que dez dias e osteomie-
lite."

A frequéncia de organismos resistentes aos
antibidticos gira em torno de 22% de todos
os isolados,* e o Staphylococcus aureus resis-
tente 4 oxacilina (MRSA) é o patégeno mais
comum.>’

A maioria dos novos antibidticos é o pri-
meiro de sua classe, e por isso apresentam no-
vos mecanismos de acdo. A questdo principal
¢ qual seria o lugar dessas medicagoes no arse-

nal terapéutico atual.

Linezolida

E o primeiro da classe das oxazolidonas, tem
100% de biodisponibilidade apés adminis-
tracio oral e é ativa contra Staphylococcus
aureus resistente a oxacilina (MRSA) e En-
terococcus sp. resistente a vancomicina. Nao
tem atividade anaerébia. Em vdrios estudos

% compa-

randomizados e multicéntricos,
rando eficdcia e seguranga da administracio
parenteral e oral da linezolida, comparada
com ampicilina-sulbactam parenteral, amo-
xacilina-clavulonato ou ainda vancomicina,
as taxas de cura clinica associadas com a line-
zolida e seu comparador foi estatisticamente
maior, o tempo de tratamento foi mais curto
e o tempo de duragao do antibiético paren-

teral também foi menor.

Tigeciclina

E o primeiro da classe dos antibidticos glicil-
ciclina. Tem atividade ampla contra bactérias
Gram positivas (MRSA, E. faecium, E. faecalis,
Streptococcus agalactiae, Streptococcus anginosus
group, Streptococcus pyogenes), Gram negativas
(E. coli, K. pneumoniae, K. oxytoca, Citrobacter
[freundii, Enterobacter cloacae, Enterobacter ae-
rogenes, Stenotrophomonas maltophilia) e ana-
erébios; por isso existe a possibilidade de usar
apenas um antibidtico para tratar infecgoes
de pele moderadas e graves. A apresentagio é
apenas parenteral.

Em estudos clinicos, a monoterapia com
tigeciclina para o tratamento de infecgoes de
pele complicada e nio complicada apresentou
taxas de cura clinica compardvel com combi-

nacoes de vancomicina e aztreonam.”'°

Daptomicina

E o primeiro antibiético da classe dos lipo-
peptideos ciclicos, com novo mecanismo de
acio: despolarizagdo da membrana celular."
Nao tem resisténcia cruzada com outras clas-
ses; tem amplo espectro de atividade contra
bactérias Gram-positivas, incluindo MRSA. E
rapidamente bactericida e sua administragdo é
parenteral e uma vez ao dia.

No estudo comparativo de efetividade entre
a daptomicina com penicilinas semi-sintéticas
ou vancomicina, Lipsky e Stoutenburg conclui-
ram que a eficicia clinica e microbioldgica e
a seguranca da daptomicina nio foi estatisti-
camente diferente do antibiético comparador
(66% wversus 70%, repectivamente) para o tra-
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tamento de tlceras infectadas em pé diabético

causadas por bactéria Gram positiva.'?

As doses sugeridas dos antimicrobianos es-

tdo dispostas na

Dose sugerida de antimicrobianos para adultos?®*

Amoxa/clavulanato

Cefalosporinat
(Cefalexina)

Cefalosporina 3
(Cetriaxone)

Clindamicina

Ciprofloxacina

Levofloxacina
Moxifloxacina
Ertapenem
Imipenem
Meropenem

Pipe/Tazo

Pseudomonas sp.

Amicacina
Gentamicina

Teicoplanina

Daptomicina
Linezolida

Tigeciclina

1,5 gr/ 375mg/d
2 gr/d

2 gr/d

2,4 gr/d

800 mg/d(EV)
1 gr/d (VO)
500 mg/d
400 mg/d
1gr/d

2 gr/d

3gr/d

13,5 gr/d
18 gr/d

15 mg/k/d
3-5 mg/k/d
6 mg/k/d

4 mg/kg/dose (EV)

600 mg (VO ou EV)

100 mg (EV) 1a

dose e apds 50 mg

1,5 gr/375 mg/d
4 gr/d

4 gr/d

2,4 gr/d

800 mg/d(EV)
1,5 gr/d (VO)
750 mg/d
400 mg/d

1 gr/d

2 gr/d

3 gr/d

13,5 gr/d
18 gr/d

15 mg/k/d
5 mg/k/d
6 mg/k/d

600 mg

* Adaptada: The Stanford guide to antimicrobial therapy - 2009. 39th edition.
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8/8hs
6/6 hs

12/12 hs

6/6 hs
12/12 hs

24 hs
24 hs
24hs

6/6 hs
8/8 hs

8/8 hs
6/6 hs

12/12 hs
8/8 hs

12/12 hs - 3 dias
Apos: 24 hs

24 hs
12/12 hs
12/12hs
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Cl.Creat < 50
NT

Insuficiéncia
hepatica grave
NT

Cl.Creat < 50

Cl.Creat < 50
NT

Cl.Creat < 30
Cl.Creat < 50
Cl.Creat < 50

Cl.Creat < 50
Cl.Creat < 50

Cl.Creat < 80
Cl.Creat < 80

Cl.Creat < 50
Nao necessario

Insuficiéncia
hepatica severa



O diagndstico precoce nas lesoes ulceradas do
pé é fundamental para minimizar a extensao
da lesdo e restaurar a integridade anatomica e
funcional do membro inferior.

O diagnéstico completo do paciente, ex-
tremamente importante, ¢ realizado por meio
da observacio de sua condicio sistémica e
metabdlica, da classificacio da lesao cutinea,
pelo sistema PEDIS do International Working
Group on the Diabetic Foor*® (nivel de evi-
déncia 2, recomendacio B), da identificacio
etiolégica — neuropdtica, isquémica ou neu-
roisquémica —, e das lesdes e deformidades
associadas do pé e tornozelo'* (nivel de evi-
déncia 3).

A determinacio da extensio da infeccao
nos diferentes tecidos permite planejamento
cirrgico seguro e definitivo™ (nivel de evi-
déncia 3).

A defini¢io do acometimento dsseo deve
ser feita pela visualizagao direta da estrutura
bssea, do teste probe-to-bone elou por inves-
tigagdo com imagem quando houver divida

5155 (nfvel de evidéncia 1, reco-

diagndstica
mendagio A).

Os objetivos do tratamento cirtrgico or-
topédico das tlceras infectadas em portadores
de neuropatia periférica sao: curar a infec¢io,
promover a cicatrizagao da lesao cutinea e res-
taurar a integridade funcional do pé* (nivel

de evidéncia 2, recomendacio B).

1. Ressecar os tecidos desvitalizados®¢-%®
(Nivel de evidéncia 1, recomendacio A):
Tecidos com presenca de secrecio;
Tecidos isquémicos;
Tecidos de coloracio, consisténcia
e contratilidade alteradas.

2. Identificar o agente etiolégico'!-96°
(Nivel de evidéncia 2, recomendaciao B):
Coleta de amostras dos diferentes

tecidos, separadamente;

Coleta dos tecidos em 2 tempos: apds
limpeza grosseira inicial e apds o término
do debridamento e lavagem da lesao.

3. Antibioticoterapia sistémica*

4. Corrigir as deformidades®'-¢3
(Nivel de evidéncia 2 e 3, recomendagio B):
Identificar as alteracoes de alinhamento

e angulacio do pé e tornozelo;

Reconhecer as deformidades

4sseas e articulares;

Programar corre¢ao em tempo

adequado para evitar recidivas.

5. Controle metabdlico®

6. Proteger a ferida no pés-operatorio® 68

(Nivel de evidéncia 1, recomendagao A):

Curativos estéreis convencionais € a vacuo.
Retirar carga.

Uso de calcados e érteses de solado

rigido ou gesso de contato total.
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Tratamento conforme a classificacéo das lesoes

N&o Infectada

Leve

Moderada

Grave
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Desbridamento ambulatorial superficial da calosidade e tecidos desvitalizados
Uso de calgado de solado rigido
Acompanhamento semanal até fechamento da lesdo

Limpeza cirurgica, em ambiente estéril, com remocao de tecidos desvitalizados
Correcdo de deformidades Osseas e articulares em primeiro tempo

Envio de material para cultura, antibiograma e bacterioscopia
Antibioticoterapia

Retirada da carga ou gesso de contato total

Acompanhamento e troca de curativo a cada cinco dias

Limpeza cirlrgica, em ambiente cirdrgico, com remogao de tecidos
desvitalizados e ressec¢do 6ssea com margem de seguranca

Programacdo de corre¢do de deformidades ¢sseas e articulares em segundo tempo
Envio de materiais separados para cultura, antibiograma e bacterioscopia
Antibioticoterapia

Avaliacéo intraoperatoria da necessidade do uso de curativo
VAC ou programacao de retalho microcirdrgico

Retirada de carga

Acompanhamento e troca de curativo didrio, em ambiente
hospitalar, até resultado final de cultura e antibiograma

Avaliagéo da necessidade de limpezas seriadas

Limpeza cirurgica, em ambiente cirirgico, com remocao de tecidos desvitalizados
e resseccdo 0ssea com margem de seguranca, avaliar indicacdo de amputagdes
funcionais através de critérios metabolicos, vasculares e ortopédicos

Envio de materiais separados para cultura, antibiograma e bacterioscopia

Avaliagéo intra-operatdria da necessidade do uso de curativo
VAC ou programacao de retalho microcirdrgico

Retirada de carga

Acompanhamento e troca de curativo didrio, em ambiente
hospitalar, até resultado final de cultura e antibiograma

Avaliagéo da necessidade de limpezas seriadas

Capitulo 11l
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O tratamento cirdrgico vascular é indicado
para os casos mais graves da doenca arterial
obstrutiva nos quais hd risco de perda da ex-
tremidade quando hd dor em repouso, tlcera
e gangrena que correspondem a denominagio
de isquemia critica.

As intervengoes cirurgicas objetivam res-
tabelecer o fluxo sanguineo adequado para a
regido afetada, com uma variedade de técni-
cas operatérias e genericamente denomina-
das revascularizagbes de membros inferiores,
também conhecidas como “pontes” (by pass)
e endarterectomias. Os resultados relaciona-
dos a preserva¢io do membro sao considera-
dos satisfatérios e sem diferencas significati-
vas entre diabéticos e nao diabéticos.

Além dessas revascularizacoes convencionais,
hd outra opgio de tratamento menos invasivo,
que é a cirurgia endovascular, na qual através de
um cateter se consegue tratar a drea afetada do
vaso, obtendo-se a melhora do fluxo sanguineo.

Na revascularizacdo por qualquer mé-
todo, a vigilincia quanto ao seu funciona-
mento ¢ fator determinante da qualidade de
vida do paciente. Nas situagoes em que as
revascularizagées nao sio mais possiveis ou
a destruicdo tissular se mantém, a despeito
de fluxo na reconstrucio vascular, como em
infecgdes persistentes, as amputagdes devem

ser indicadas.®®”?

Capitulo 11l
Tratamento

As lesoes aterosclerdticas acometem mais
frequentemente o segmento femoropopli-
teo do que qualquer outro segmento arterial
das extremidades, e seu desenvolvimento
estd mais acelerado nos pacientes diabéticos
e tabagistas.®>*!

A veia autéloga é o tipo de enxerto pre-
ferido. Todavia, quando nao hé disponibili-
dade ou existe incompatibilidade da veia, os
substitutos sintéticos podem ser utilizados.
As intervencbes endovasculares oferecem
alternativas terapéuticas minimamente in-
vasivas de comprovada eficdcia em territé-
rios infrapatelares. Vdrios estudos recentes
foram realizados e os resultados em relagio
a viabilidade e paténcia estao bastante pro-
missores.

Durante muito tempo a lesao arterial no
diabético era tida como “doenca dos vasos pe-

3 o que influenciou negativamente

quenos’,’?

em decisoes de revascularizacoes distais. So-

mente apds vdrios estudos foi demonstrado

que os resultados de by pass distais sao iguais

ou superiores em diabéticos.5**3

Quanto a sua localizagio, observa-se no
a prevaléncia da lesdo arterial em

segmentos tronculares.

Localizacéo

Aorta
lliaca

Poplitea distal
Artérias tronculares
Poupa artérias do pé Femoral comum
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A baixa morbidade e mortalidade das téc-
nicas endovasculares, somadas aos seus resul-
tados satisfatdrios, elegem essas técnicas como
tratamento de escolha para o pé diabético
com isquemia critica. Dessa forma, o trata-
mento endovascular para as artérias infrapa-
telares estd indicado para o salvamento do
membro. Os indices de sucesso técnico nessa
regido podem chegar a 90%, com sucesso cli-
nico de 70%.

Recentemente, um estudo randomizado
intitulado Buasil Trial questionou a superio-
ridade da revascularizacio cirtrgica em rela-
¢do 2 angioplastia. Futuros refinamentos na
tecnologia de cateteres, baloes e stents irdo
contribuir para a melhora dos resultados te-
rapéuticos.

Portanto, no territério infrapatelar dos pa-
cientes diabéticos com quadro isquémico, os
resultados com a angioplastia tém-se mostrado
bastante promissores, especialmente na ma-
nutencio de membros com lesdes necrobié-
ticas de extremidades.

Concluimos que no tratamento do pé dia-
bético é preciso um planejamento estratégico,
com rdpido controle da infecgio e a recupera-
¢do da perfusio tecidual.

Virias atitudes adicionais podem acrescentar
beneficios ao tratamento das infeccbes nas
tlceras neuropdticas dos Membros Inferiores
(MMII). Atualmente estao disponibilizados
alguns curativos especiais como carvao ativa-
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do, alginato de cdlcio, laminas impregnadas
com prata, sistema de fechamento de feridas
a vicuo, entre outros, que podem ser Uteis na
cicatrizagio das tlceras. Nao é o escopo deste
trabalho discorrer sobre tais adjuvantes, mas
nio poderfamos faltar com alguma contribui-
¢do sobre a oxigenioterapia hiperbdrica, que
estd sempre vinculada ao tratamento de tais
infeccoes. Ressaltamos que seu uso deve ser
sempre acompanhado de todas as medidas

previamente descritas.

A pressao parcial de oxigénio nos tecidos nor-
mais ¢ de 40 a 45 mmHg. Os processos in-
flamatérios, isquémicos ou infecciosos redu-
zem a oxigenagao periférica e os mecanismos
celulares de defesa sao prejudicados. Foi de-
monstrado que a hipéxia abole a capacidade
dos neutréfilos de fagocitar bactérias® e altera
a fungio dos linfécitos® que sao restauradas
pela oxigenoterapia hiperbdrica (OHB).%%

A hiperoxigenacio tecidual devida 3 OHB
pode inibir o crescimento bacteriano por indu-
cao de radicais livres com efeitos bacteriostdticos e
bactericidas diretos.®**

Em tecidos hipéxicos a OHB eleva a oxi-
genacdo a niveis suficientes para restaurar a
fun¢ao antibacteriana dos polimorfonuclea-
res.”® Por outro lado, virios antibidticos, tais
como aminoglicosideos,” sulfametoxasol,”
vancomincina® e quinolonas,” tém seu poder
antibacteriano diminuido quando hi niveis

baixos de oxigénio tecidual.



Foi demonstrado que o uso de OHB, associa-
do a tobramicina, tem efeito sinérgico inibindo
completamente a sintese de proteinas por Peu-
domonas aeruginosa a 2,8 ATA.” Em animais in-
fectados com C. perfringens, o tratamento com
OHB eliminou a infecgao apds quatro sessoes
realizadas em 48 horas, enquanto os animais nao
tratados morreram em sepse.”® Em peritonite in-
duzida por contaminagio fecal em peritonio de
ratos, o tratamento com OHB a 2 ATA por 90
minutos a cada 8 horas reduziu a mortalidade de
100% nos animais nio tratados para 8%.”

Assim, a indicagdo de OHB para o trata-
mento de infec¢des ndo depende do resultado
de culturas. Outro ponto favordvel é que mes-
mo bactérias altamente resistentes a antimi-
crobianos respondem 4 OHB, pois seu efeito
¢ obtido pela restauragio dos mecanismos de

defesa teciduais.

Os biofilmes microbianos presentes nas in-
fecgoes de partes moles e dsseas cronicas, as-
sociados ou nao a materiais de prétese ou de
sintese, tém sido cada vez mais reconhecidos
como uma das maiores dificuldades para o
éxito do tratamento desses processos infec-
ciosos. A estratégia para o manejo dessas in-
fecgoes, além das medidas anti-infecciosas
habituais, é a retirada dos corpos estranhos
e a remogao mecinica dos biofilmes dentro
do possivel. Entende-se que os biofilmes nao
permitem a cicatriza¢io das lesoes, entre ou-
tros mecanismos, pela hipdxia sustentada na
superficie de aderéncia da col6nia bacteria-
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na.”® Assim, a aplica¢do de OHB, por meio
de seu mecanismo de embebicio tecidual
pelo oxigénio, pode contribuir para reduzir
a aderéncia dos biofilmes e permitir a lise
bacteriana por antimicrobianos administra-
dos ou pelas defesas organicas naturais. Essa
¢ uma possivel explicacio do efeito benéfi-
co do tratamento de infeccoes cronicas com
OHB, como foi evidenciado em processos
periodontais por meio do controle microbio-
16gico das placas bacterianas com a aplicagao

de OHB.”

Em revisao de 2004 realizada pela Cochrane
Library avaliando as publicagoes sobre o tra-
tamento de Ulceras cronicas disponiveis até
aquele periodo, concluiu-se que o tratamento
com OHB comprovadamente reduz o risco
de amputagdes maiores em pacientes com ul-
ceras diabéticas e melhora a possibilidade de
cicatrizacio em um ano.'” Estatisticamen-
te, para cada quatro pacientes tratados uma
grande amputagio é prevenida (25%)."” Em
2009, em nova revisao sistemdtica dos estudos
entre 1978 e 2008, o professor Goldman, da
Filadélfia, reavaliou 64 estudos originais ob-
servacionais e controlados randomizados para
obtencio de cicatrizagio como desfecho. A
avaliacdo foi realizada pelo critério GRADE
para alta, média, baixa ou muito baixa evidén-
cia. O estudo concluiu que hé alto nivel de
evidéncia de que nas tlceras infectadas sub-
metidas a cirurgia a OHB reduz a possibilida-
de de amputagio (OR 95%) por aumentar o
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indice de cicatrizagao (OR 95%), promoven-
do a cura de osteomielite de extremidades em
85% dos casos.'’!

Em estudo realizado no Canad4, foram com-
parados os custos de tratamento de tlceras
diabéticas complexas a longo prazo em regi-
me de tratamento convencional ou acrescen-
tando-se OHB, aplicando-se a perspectiva de
vida acima de 65 anos. A simulagio mostrou
que o custo com o uso de OHB seria cerca de
$9.000 ddlares canadenses mais baixo e que o
indice de qualidade de vida por ano seria mais
alto (3,64 QUALYs no grupo OHB e 3,01
QUALYs no grupo convencional). Esse estu-
do serviu de base para a recomendagio oficial
da manutengio da OHB pelo Servigo de Sat-

102

de Publica daquele pais.

’ . Y
As tlceras diabéticas encontram-se no bloco
de indicagdes “eletivas’, nas quais a OHB ¢é

tratamento adjuvante e com inicio planeja-
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do. A recomendagido ¢ iniciar a OHB apés
revascularizagio ou outros procedimentos
cirtrgicos, se indicados. Os aspectos clinicos
relevantes sio osteomielite associada, perda
de enxertos ou retalhos prévios e infecgao
com manifestacoes sistémicas. O ndmero de
sessoes necessarias, baseado em estudo da Fa-
culdade de Medicina da Universidade de Sio
Paulo (FMUSP)'* ¢ de 30 a 60 sessoes em
95% dos casos.

A maioria das tlceras dos pés em pacien-
tes diabéticos responde ao tratamento con-
vencional. A OHB é reservada para os casos
que nio estejam evoluindo favoravelmente
(necrose, infeccdo rebelde, osteomielite, abs-
cessos, necessidade de desbridamento cirtr-
gico, risco de amputagao). Portanto, a OHB
nio ¢ indicada como tratamento de rotina;
porém, nos pacientes com evolugio desfavo-
rdvel, seu uso precoce e criterioso pode sal-
var tecidos, membros e vidas. F importante
que haja contato constante entre o médico
do paciente e o médico hiperbarista para o
planejamento e a condugio do tratamento

em conjunto.
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Extensa lesao bolhosa sobre a superficie Ulcera em retropé, sem sinais clinicos de infec¢o.
plantar do antepé em paciente com neuropatia Fonte: Dr. Fernando Moreno Sebastianes
diabética com perda da sensibilidade protetora.
Fonte: Dr. Fernando Moreno Sebastianes

Ulcera sob a face plantar do primeiro metatarso, com Ulcera de etiologia isquémica em primeiro e quinto
sinais inflamatorios que sugerem presenca concomitante de infeccdo.  pododactilos de paciente com obstrugdo arterial periférica.
Fonte: Dr. Fernando Moreno Sebastianes Fonte: Dr. Fernando Moreno Sebastianes
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Diretrizes Brasileiras para o Tratamento das Infeccoes em
Ulceras Neuropaticas dos Membros Inferiores

Hanseniase borderline reacional. Estes
pacientes apresentam maior risco de comprometimento
neural, paralisias e deformidades.

Fonte: Dr. Sinésio Talhari

Na hanseniase pode ocorrer paralisia dos nervos
ciatico, popliteo externo e tibial posterior. Anestesia plantar,
garra dos pododatilos, calosidade e Ulcera plantar.

Fonte: Dr. Sinésio Talhari

Ulcera em médio-pé em paciente
com neuroartropatia de Charcot. Deformidade em pé diabético.
Fonte: Dr. Fernando Moreno Sebastianes Fonte: Dr. Rossi Murilo
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Gangrena em pé diabético.
Fonte: Dr. Rossi Murilo

Caderno de imagens

Neuroartropatia sem infeccao. Radiografia Simples do
mediopé demonstra esclerose e fragmentagdo dos ossos do tarso e
bases metatarsianas. 0 Raio X simples apresenta baixa sensibilidade
diagnostica devido a trés importantes fatores: infiltracio da medula 6ssea
pela infecgo (ndo detectada em fases iniciais pelo Raio X), sobreposicao
de estruturas anatomicas e ma qualidade na obtencdo da radiografia.

Fonte: Dr. Marcelo Bordalo Rodrigues

Neuroartropatia com infeccdo. Radiografia Simples do mediopé
demonstra fragmentac&o dos 0ssos do tarso e bases metatarsianas
associada a intensa ostedlise, indicando processo infeccioso ativo.

Fonte: Dr. Marcelo Bordalo Rodrigues

Neuroartropatia sem infeccdo. Ressonancia Magnética — Imagem
sagital do tornozelo ponderada em T1 demonstra colapso e fragmentago
Ossea do talus, com discreta alteragéo de sinal do calcaneo, secundarias a
neuroartropatia. Nao ha importantes alteracdes de sinal de partes moles.
Fonte: Dr. Marcelo Bordalo Rodrigues
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Diretrizes Brasileiras para o Tratamento das Infeccoes em
Ulceras Neuropaticas dos Membros Inferiores

Neuroartropatia com infecgéo. Ressonancia Magnética
—Imagem sagital do tornozelo ponderada em T1 demonstra colapso
e fragmentac@o 6ssea dos 0ssos do tarso e bases metatarsianas
com luxagOes associadas, relacionadas a neuroartropatia. Os
sinais de infecgéo séo: intensa alteragéo de sinal dssea e de
partes moles, indicando infiltrag&o pela infecgdo. Também se
observa pequena colegdo liquida posteriormente a tibia (seta).
Fonte: Dr. Marcelo Bordalo Rodrigues

Cintilografia 6ssea trifasica: imagens de
fluxo, equilibrio e na fase tardia, evidenciando processo
inflamatorio em atividade no halux direito.

Fonte: Dr. Marcelo Tatit Sapienza
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Infecgo de partes moles. Ressonéncia
Magnética — Imagem sagital do antepé ponderada em T1,
com saturagdo do sinal da gordura e injec&o de contraste
paramagnético demonstra a presenca de uma colego liquida
subcuténea (abscesso) na face plantar junto a base do 4°
metatarsiano (setas), com intenso processo inflamatério ao
redor do 4° e 5° raios, indicando infeccdo de partes moles.
Fonte: Dr. Marcelo Bordalo Rodrigues

AT T

%

L&T LAT

Cintilografia 0ssea e estudo com leucdcitos
marcados com tenécio-99m. Cintilografia dssea (esquerda)
mostra captacdo bilateral - artropatia de Charcot. A
cintilografia com leucdcitos (direita) mostra hipercaptagdo
no pé direito, correspondendo a processo infeccioso.

Fonte: Dr. Marcelo Tatit Sapienza
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