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RESUMO: No Brasil, a prevaléncia do diabetes na populagao brasileira acima de 40 anos de idade é
de 10%, com estimativa de mais de 3,6 milhdes de usuarios do sistema publico. Entre as complicagdes
sérias e onerosas que afetam os pacientes diabéticos, aquelas que ocorrem nos membros inferiores
(MMI1) representam a maior parte delas (40 a 70%). A microangiopatia atinge os pequenos vasos
responsaveis pela irrigacdo nervosa, os chamados vasa nervorum e é. a desencadeadora da
neuropatia periférica, retinopatia e nefropatia diabética. O processo neuropatico, pelo fato de
favorecer deformidades dsseas no pé, acarreta aumento das pressdes plantares. A associacdo
da insensibilidade do pé e do aumento destas pressoes resulta em ulceracéo. Desde 1988, com o
desenvolvimento do Pressure Specified Sensory Device™ - PSSD, um sé equipamento é capaz de
quantificar o limiar de presséo aplicada sobre a pele, necessario para que o paciente sinta o estimulo
de um ponto estatico e um ponto dinamico assim como os testes com dois pontos. Consegue-se
melhor avaliagdo do déficit sensitivo nos pés e melhor planejamento de medidas terapéuticas. O
tratamento da ferida diabética envolve o controle da isquemia, se necessario e de desbridamento
cirdrgico. O sistema a vacuo auxilia na redugdo do edema, na melhora do aporte sanguineo ao leito
e na formagao do tecido de granulag¢édo, acelerando o preparo do leito e tornando mais precoce a
indicagcao do tratamento cirurgico definitivo, através em geral com uso de enxertos de pele.
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nteriormente a descoberta da insulina

exogena, 0s pacientes portadores

de diabetes melitus (DM) morriam
devido as alteragdes sistémicas da doenca, como
a hiperglicemia e a cetoacidose. Com o advento da
insulinoterapia e dos hipoglicemiantes orais, estes
individuos passaram a ter maior expectativa de vida,
e as complicagbes, na maioria das vezes, resultam
do estado hiperglicémico cronico. As complicacbes
sdo divididas em dois grandes grupos: vasculopatia
e neuropatia. As vasculopatias podem ser divididas
em dois subgrupos: a macroangiopatia, responsavel
pela doenca cardiovascular e cerebrovascular e a
microangiopatia, desencadeadora da neuropatia
periférica, retinopatia e nefropatia diabética'??.

No Brasil, a prevaléncia do diabetes na
populacéo brasileira acima de 40 anos de idade
é de 10%, com estimativa de mais de 3,6 milhdes
de usuarios do sistema publico; quase metade
desconhecia esse diagnostico e somente 2/3 estéao
em seguimento em unidades basicas de saude.

Embora muitas sejam as complica¢des sérias
e onerosas que afetam os pacientes diabéticos,
aquelas que ocorrem nos membros inferiores (MMII)
representam a maior parte delas (40 a 70%). A
consequéncia mais grave do diabetes melitus nos
MMII é a amputagéo, parcial ou total, de um ou
ambos os membros, ou ainda a formacéo de feridas
de dificil resolucao*.

A causa mais comum (60 a 70% dos casos)
da ulceragao e da amputagéo € a perda da sensibi-
lidade cuténea protetora, resultante da neuropatia.
Esta perda pode ser encontrada em até 10% dos
pacientes quando o DM é diagnosticado e em cerca
de 50% dos individuos diabéticos com mais de 20
anos de evolucao da doenca®.

A neuropatia atinge nervos sensitivos,
motores e autbnomos. O funcionamento anormal dos
nervos sensitivos acarreta perda da sensibilidade
protetora, dor e dorméncia nos membros inferiores.
A neuropatia motora pode resultar em atrofia dos
musculos. Isso gera desequilibrio entre os grupos
musculares, levando a deformidades do pé. Quando
0s nervos auténomos séo atingidos, ha diminuicdo
da fungéo sudomotora e o fluxo sangiiineo encontra-
se aumentado nas solas dos pés®. No diabético, o
pé é mais vulneravel, pois a neuropatia favorece o
aparecimento de feridas, as quais tendem a infecgéo,
colocando em risco a viabilidade do membro afetado
e a vida do paciente.

Para entendermos a formagéo das ulceras
diabéticas, devemos compreender a fisiologia do
pé. As principais funcbes do pé sédo sustentacdo do
corpo, absorcdo das forcas de impacto, ajuste as
superficies irregulares, proporcionar alavanca para
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propulsdo e protecao de tecidos moles. Os fatores
que alteram a distribuicdo normal das forcas de
locomocgao, irrigacado ou sensibilidade do pé, como
ocorrem nos diabéticos, potencializam o risco de
lesdo no local’.

Nos diabéticos, podemos encontrar altera-
¢Oes nos troncos arteriais ou arteriolas e capilares,
caracterizando, respectivamente, a macroangiopatia
e microangiopatia.

O aparecimento de aterosclerose
esta acelerado no DM, elevando as taxas de
morbimortalidade®. Praticamente todos os grandes
vasos (macroangiopatia) estdo envolvidos nesse
processo e as manifestacdes clinicas aparecem
em consequéncia de estreitamento aterosclerdtico
e de trombose dos vasos coronarianos, cerebrais e
das pernas. Nos MMII, ha predominio do processo
degenerativo nos vasos infra-inguinais, com énfase
nas artérias tibial e fibular.

A microangiopatia é caracteristica do
DM. Nas arteriolas, observamos hipertrofia e
proliferacdo da camada intima e nos capilares ha
espessamento da membrana basal (MB)°. Devido
a estas alteracdes estruturais, a permeabilidade
vascular é aumentada e a auto-regulagdo do ténus
vascular fica comprometida.

A etiologia da neuropatia periférica € dupla,
vascular e metabdlica. A neuropatia é consequéncia
da microangiopatia, uma vez que esta atinge os
pequenos vasos responsaveis pela irrigacao nervosa,
os chamados vasa nervorum. A resisténcia vascular
aumentada na vasa nervorum diminui a irrigacao
endoneural, causando hipdxia e menor atividade da
bomba Na*/K* ATPase, com consequente queda na
velocidade de conducéo de impulsos nervosos.

Todavia a diminuicdo da velocidade de
conducao nervosa mediada pela atividade da
bomba Na+/K+ ATPase, também esta relacionada
as alteragbes metabdlicas. As altas concentragdes
de glicose no meio intracelular, em ambiente
hiperglicémico e hipoinsulinémico, sdo convertidas
em sorbitol pela enzima aldose redutase’. Esta
via, conhecida como via do poliol, fica inativada em
situacdes de normoglicemia.

O processo neuropatico, pelo fato de
favorecer deformidades ésseas no pé, acarreta
aumento das pressdes plantares. A associacéo da
insensibilidade do pé e do aumento destas pressoes
resulta em ulceragéo.

Ocasionalmente, os pés de pacientes com
neuropatia séo afetados por desorganizagao 6ssea
através do aparecimento da neuroartropatia de
Charcot. O pé de Charcot é um processo destrutivo
nao infeccioso dos 0ssos e das articulagdes, causado
pela fratura e/ou luxacdo associados a neuropatia



periférica'™ 2.

A prevaléncia global de amputagcdes é 10
vezes maior em pacientes diabéticos do que em
individuos sem a doenca (2,8% x 0,29%)'3. Sobre
a incidéncia de amputagdes nao relacionadas a
traumatismos nos MMII, os indices variam de 2,1 por
1.000 a 13,7 por 1.000", demonstrados em estudos
com 14 anos de evolugado. A incidéncia por ano de
feridas em MMII de diabéticos varia de 1,0 a 4,1%"5,
enquanto que a prevaléncia destas lesbes oscila
entre 5,3 e 10,5%.

Os fatores de risco para formacéao de feridas
e amputagédo nos MMII sdo o tempo de evolugéo
do DM®™17 a doencga vascular periférica’®, o nivel
de hemoglobina glicosilada (HbA, )", a presenca
de deformidade dssea, a histdria de ferida prévia
e de amputacao pregressa. A neuropatia periférica
representa um processo insidioso e progressivo para
as mais graves complica¢des nos MMII, inerentes ao
DM'®20_ A neuropatia diabética é definida como uma
lesdo do nervo periférico, somatico ou auténomo,
atribuivel exclusivamente ao DM. Esta presente, em
algum grau, em mais de 50% dos diabéticos com
mais de 60 anos de idade.

Os nervos periféricos sao classificados
em autébnomos, motores e sensitivos e a lesé@o
provocada pelo DM altera a fisiologia desses trés
grupos de nervos. A neuropatia autdnoma pode levar
a diminuicdo da fungdo sudomotora. Lesbes dos
nervos motores acarretam atrofias musculares. Ja
a neuropatia sensorial resulta em alteracées como
parestesia, hipoestesia e perda da sensibilidade
protetora, sendo um processo irreversivel.

A diminuicdo ou perda da sensibilidade
protetora torna o diabético mais vulneravel ao trauma
fisico e térmico, consequentemente levando-o
a formacgado de feridas e eventualmente a perda
segmentar nos MMII. Ha técnicas cirurgicas e
procedimentos clinicos para se evitar a progressao
dos danos provocados pela neuropatia diabética,
entretanto ndo ha consenso sobre qual seria 0 melhor
tratamento?'. A maioria dos especialistas indica
medidas de prevenc¢ado, como a melhor forma de se
conter as consequéncias impostas pela neuropatia
diabética®>2324,

A profilaxia das complicagcdes neuropaticas
tem inicio com a identificacao do grau de neuropatia
e, portanto, do déficit neurolégico apresentado pelos
pacientes diabéticos. Isto é possivel através de testes
de avaliagédo de sensibilidade cutanea nos MMII. Os
principais testes disponiveis para examinar a perda
funcional de sensibilidade cuténea estéo relacionados
a sensacao tatil, a pressao e a vibracao. Esta qua-
lidade de sensagédo é mediada através dos axonios
mielinizados, conhecidos como fibras de adaptacéo
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rapida e de adaptacao lenta, conforme seu receptor
periférico®.

Em 1962, Weinstein® adaptou monofilamentos
de nylon em hastes plasticas, método conhecido
atualmente como monofilamento de Semmes-
Weinstein®, tido como o “Gold Standard” das
medidas de sensibilidade nos diabéticos, devido a
sua simplicidade, rapidez e baixo custo do teste?.
O monofilamento é aplicado perpendicularmente a
superficie do corpo e a pressao € aumentada até
que o filamento forme um arco. Este teste quantifica
a pressao necessaria para percepcao do tato e avalia
a funcao do conjunto fibra/receptor de adaptacéo
lenta.

Para avaliar a funcado das fibras de adaptacao
rapida e seus receptores periféricos sao feitas
manobras com instrumentos produtores de vibracgéo,
por exemplo, diapasdes?. Associando o exame de
sensibilidade vibratdria, realizado com o diapasao de
128 Hz, com a avaliagao de sensibilidade pressoérica,
dada pelo monofilamento de Semmes-Weinstein®, a
sensibilidade do teste foi de 100% e a especificidade
de 77% para evolugao da neuropatia diabética.

Desde 1988, com o desenvolvimento do
Pressure Specified Sensory Device™ - PSSD, um
s6 equipamento é capaz de quantificar o limiar de
pressao aplicada sobre a pele, necessario para que
0 paciente sinta o estimulo de um ponto estatico
(semelhante ao monofilamento de Semmes-
Weinstein®), um ponto em movimento (semelhante
a diapasao), dois pontos estaticos e dois pontos em
movimento. Temos, portanto, um meio direto para se
avaliar os sistemas de fibras de adaptacéo lenta e
rapida e seus respectivos receptores periféricos.

O tratamento das feridas nos pés de
pacientes diabéticos deve adotar uma abordagem
multidisciplinar para o controle do DM e das
complicacdes associadas. A obtencdo do controle
glicémico é importante, além da interrupcao do
tabagismo, do cuidado com os pés e do uso de
calcados apropriados. Em todo esse processo, a
educacéo do paciente sobre a doenca e sobre 0s
cuidados é fundamental.

O tratamento da ferida diabética envolve
o controle da isquemia, com redugdo do risco
cardiovascular. Em alguns pacientes, pode ser
necessario a revascularizacdo dos MMII. A ferida deve
ser limpa e o material necrético deve ser desbridado.
Se houver sinais de infeccao, o tratamento deve ser
complementado com antibioticos, de acordo com
a cultura da ferida. Nos casos de osteomielite, a
terapia antimicrobiana demanda um tempo maior e
requer, frequentemente, ressecgoes cirdrgicas mais
amplas.

O leito da ferida deve ser preparado para
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promover os mecanismos de cicatrizagao, e facilitar
a acédo dos métodos tdpicos de tratamento e dos
procedimentos cirurgicos. Nesta fase, o desbridamento
cirdrgico dos tecidos necréticos € muito importante
e inclui a remogéao dos tecidos desvitalizados e/ou
infectados do leito da ferida. O papel dos curativos
relaciona-se com a absorgao do exsudato da ferida
e com a manutencao de um meio umido, que facilita
0s mecanismos de cicatrizagao?®.

Nesse contexto, destaca-se a terapia por
pressdo negativa (sistema a vacuo), através do uso
de esponjas que ficam em contato com o leito da
ferida e isoladas do meio por adesivos plasticos,
sobre a qual é aplicada uma sucgdo com pressao

subatmosférica?®. Esse sistema auxilia na redugéo
do edema, na melhora do aporte sanguineo ao leito
e na formacgéao do tecido de granulagao, acelerando
a resolucao dessas feridas e tornando mais precoce
a indicacao do tratamento cirurgico definitivo.

Apés o preparo do leito, as feridas diabéticas
mais simples podem evoluir para cicatrizacao.
Contudo, as feridas mais complexas demandam a
complementacao do tratamento cirdrgico através do
uso de enxertos de pele, de retalhos locais ou de
retalhos microcirdrgicos, com o objetivo de promover
a cobertura dos tecidos e a protecédo de estruturas
nobres como 0ssos, articulagoes, tenddes, vasos e
nervos (Figura 1).

FIGURA 1. Exemplo do protocolo de atendimento as feridas do diabético adotado no Servigo de Cirurgia Plastica do
HCFMUSP. Em (A) observa-se a escara, em (B) a lesao logo apds a limpeza cirurgica, em (C) o aspecto do tecido de
granulagéo apds remogéao do vacuo e em (D) aspecto apds cinco semanas da enxertia de pele

O diagndéstico precoce e o tratamento
adequado das feridas nos pés de pacientes diabéticos
colaboram de forma crucial para evitar complicagdes
locais mais graves, e, em Ultima analise, também
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ajuda na prevencdo das amputagdes. Para isso,
uma equipe multidisciplinar deve estar treinada e
organizada para oferecer ao paciente um tratamento
completo e efetivo.
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SUMMARY: Diabetes, in Brasil, affects 10% of the population over 40 years of age Among
the serious complications, those on the lower extremities are the majority (40 to 70%).
Microangiopathy affects the small vessels the blood supply of nerves, the vasa nervorum and
causes the peripheral neuropathy, retinopathy and nephropathy. Neuropathic process enhances
osseous deformities on the the foot, which increase plantar pressures in an insensitive foot,
ending in ulcerations. Since 1988 the development of the Pressure Specified Sensory Device™
- PSSD turn out to be a single device able to quantify thresholds of pressure, necessary for
the patient to feel one or two points tested, statically and in movement. We can now better
access the sensitive deficit on the diabetic patients and plan appropriate prevention measures.
Treatment of the diabetic wound involves ischemia control, if necessary and surgical debridement
in order to remove necrotic tissues. The new developed vacuum system helps the reduction of
edema, enhance blood perfusion to the wound and granulation tissue growth providing faster
bed preparation and earlier surgical repair usually with skin grafts.

KEY WORDS: Wounds and injuries/complications; Diabetic foot/complications; Desbridement/
complications; Pressure ulcer; Surgery, plastic.
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