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Sumario

A incidéncia e prevaléncia da Diabetes Mellitus tem vindo a aumentar nas Gltimas

décadas e prevé-se que a tendéncia se mantenha.

Esta doenga tem um impacto importante na saude dos portugueses, originando
perda da qualidade de vida, morbilidade e mortalidade relevantes. Também implica
custos elevados, com consequéncias socioeconomicas nao so para 0s pacientes e suas
familias mas, para toda a sociedade. Estes efeitos da doenca devem-se principalmente as

suas complicagdes.

O pé diabético consiste numa das complicacdes mais graves e dispendiosas da
Diabetes Mellitus, tratando-se do principal motivo de hospitalizacdo destes doentes,
sendo responsavel por cerca de metade das amputacdes do membro inferior por causas

nao traumaticas.

Neste estudo, descreve-se a probleméatica do pé diabético bem como a sua
fisiopatologia, apresentagdo clinica e diagnostico. Refere-se também a forma como se
deve proceder a avaliacdo do pé dos diabéticos e com que frequéncia, de acordo com o
risco de ulceracdo que apresentam. Pretende-se assim, incentivar a correcta abordagem

desta complicacdo da diabetes de forma a evitar-se os seus efeitos directos e indirectos.

Para a redaccdo desta tese foi utilizada uma bibliografia variada. Para a selec¢ao
dos artigos a consultar fez-se uma pesquisa no PubMed, na seccdo MeSH Database,
pelas palavras “diabetic foot”, “diabetic neuropathy” e “diabetic angiopathy”.
Posteriormente, foram consultados todos os artigos cujos titulo ou resumo se mostraram
relevantes para a revisdo em causa. Foram também consultadas obras de referéncia
como orientacOes da Direccdo-Geral da Saude, artigos do site da Sociedade Portuguesa
de Diabetologia e o livro intitulado “O Pé Diabético e a Preven¢do da Catastrofe” do

autor Luis M. Alvim Serra.

Como forma de complementar a informac&o obtida, procedeu-se ainda a pesquisa
no Google™ sobre “pé diabético” e “inquérito nacional de saude”, tendo-se obtido
assim, acesso a um artigo portugués acerca do primeiro tema bem como alguns sites

relacionados com 0s assuntos.



Abstract

The incidence and prevalence of Diabetes Mellitus has been increasing in the last

decades and we can foreshadow the tendency for it to continue as such.

This disease has a great impact in the health of the portuguese people, diminishing
the standard of living and causing relevant morbidity and mortality. It also implies high
costs, with socio-economic consequences, not only to the patients and their families, but
also for society as a whole. These effects of the disease are mainly due to the

complication of the disease itself.

The diabetic foot is the most complicated and most expensive complication of
Diabetes Mellitus, which consists of the main reason for patients to go into hospital. It is
also responsible for about half of the amputations of the inferior member for non-

traumatic causes.

In this study is described the issue of the diabetic foot as well as its
physiopathology, clinical presentation and diagnosis. It is also indicated the way the
foot of a diabetic patient should be analysed and with what frequency it should be done,
according to the ulceration risk he/she presents. The correct approach to this
complication of Diabetes in a way to avoid its direct and indirect effects is the desired

purpose.

For the writing of this thesis a varied bibliography was used. For the selection of
the article to be read a search was made in PubMed, in the section MeSH Database
through the words “diabetic foot”, “diabetic neuropathy” and “diabetic angiopathy”.
Later were selected all articles whose titles or respective summaries showed to be
relevant for the revision at stake. Reference material as guidance form Direc¢do Geral
de Saude (General Health Administration), articles from the site of Portuguese Society
of Diabetes and the book “O Pé Diabético e a Prevencdo da Catastrofe” by Luis M.

Alvim Serra were also consulted.

As a way to complement the information obtained, it was searched at Google™
about “pé diabético” and “inquérito nacional de saide”. Having done this, a portuguese

article about the first theme and some sites related to both themes were found.
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1. Introducéo

A Diabetes Mellitus consiste numa das patologias responsaveis pelos principais

problemas de saude dos portugueses (Perdigdo et al., 2002).

Esta, € uma doenca cronica, que causa importante perda de qualidade de vida,
morbilidade e mortalidade. E também uma das principais causas de elevada frequéncia
de consultas e de recorréncia ao servigo de urgéncia, sendo ainda responsével por

internamentos hospitalares que muitas vezes se revelam prolongados (DGS, 2007).

Com a melhoria progressiva da qualidade de vida, devido ao aperfeicoamento das
ciéncias da saude e as melhorias socioeconémicas ocorridas desde a Segunda Guerra
Mundial, verificou-se um acréscimo na esperanca média de vida. Por sua vez, esta
situacdo implicou um aumento da prevaléncia de diversas doencas cronicas
nomeadamente da diabetes bem como de uma série de complicacBes inerentes a esta
patologia (ex. problemas cardiovasculares, insuficiéncia renal, retinopatia diabética, pé

diabético e amputacdo) (Serra, 1996).

Realmente, a incidéncia e prevaléncia da diabetes € variavel nos diversos paises
do mundo, apresentando no entanto, uma tendéncia crescente em todos eles. A
incidéncia dos subtipos 1 e 2 de diabetes tem vindo entdo a aumentar e, para tal,
contribuem quer factores genéticos quer ambientais como a obesidade e o sedentarismo

(DGS, 2007).

A maior prevaléncia desta doenga encontra-se no grupo etario acima dos 45 anos e
nos individuos do sexo feminino. Actualmente, cerca de 90 a 95% dos diabéticos

padecem de Diabetes Mellitus tipo 2 (DGS, 2007).



Em Portugal, os estudos de prevaléncia de diabetes executados, ndao foram
realizados em amostras representativas. Assim, consideram-se os dados do Inquérito

Nacional de Saude, que fornecem uma aproximagao quanto a sua prevaléncia.

De acordo com os ultimos dados, do 4° Inquérito Nacional de Salude (efectuado
em 2005/2006), da responsabilidade do Instituto Nacional de Saude Dr. Ricardo Jorge e
Instituto Nacional de Estatistica, 0 nimero de diabéticos auto-referidos residentes no
Continente é de 6.5% (DGS, 2007; INE, 2007). A Regido Auténoma dos Acores
apresenta uma prevaléncia muito semelhante, de 6.7%, cabendo a Madeira resultados

ligeiramente inferiores, da ordem dos 4.6% (INE, 2007).

Este cenario é referente ao total de doentes diagnosticados. No entanto, segundo a
Sociedade Portuguesa de Diabetologia, existem aproximadamente 30 a 40% de casos
ndo diagnosticados, o que elevaria 0 nimero de diabéticos em Portugal para cerca de

um milhdo (INE, 2007).

Os dados do Inquérito Nacional de Salde permitem ainda constatar a tendéncia
crescente da prevaléncia da diabetes. A percentagem de diabéticos diagnosticados,
residentes no Continente em 1998/1999 era de 4.7, tendo-se verificado em apenas sete
anos um aumento de quase 2% na prevaléncia desta doenca, apontando os valores de

2005/2006 para cerca de 6.5% (Nogueira, 2007).

Como agravante temos ainda o facto de se prever que a sua prevaléncia aumente
nas proximas décadas. A International Diabetes Federation estima uma prevaléncia de

diabetes em Portugal de 9.8% para o ano de 2025 (DGS, 2007).

Acompanhando esta previsao de aumento da prevaléncia da Diabetes, também os

custos associados a esta patologia continuardo a aumentar, tendo consequéncias
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médicas, sociais e econdmicas para 0s pacientes mas também para as suas familias e
para toda a sociedade (Nogueira, 2007). Estes efeitos nefastos da Diabetes sdo em

grande medida causados pelas complicagdes inerentes a esta patologia.

Pelo exposto, a Diabetes é encarada como um dos problemas de Saude Publica de
elevada magnitude em Portugal, sendo previsivel que no século XXI consista numa das

principais causas de morbilidade e incapacidade parcial ou total (DGS, 2007).

Na Declaracdo de St. Vincent, criada em 1989 em Italia, por organizacGes de
doentes e por representantes de salde governamentais de toda a Europa, a Diabetes
Mellitus foi reconhecida formalmente como um grave problema de salde de todas as
idades e de todos os paises, tendo sido feito um apelo aos governos e departamentos de
salde para procederem & reorganizacdo dos cuidados de salde aos diabéticos,
particularmente no que diz respeito a prevencdo, identificacdo e tratamento das suas
complicacgdes. Portugal foi signatario desta Declaragdo em 1992 (DGS, 2007; Perdigao

etal., 2002).

Em 1997 decorreu a Fourth Meeting for the Implementation of the St. Vincent
Declaration Diabetes Care and Research in Europe — Improvement of Diabetes Care,
realizada em Lisboa com a co-organizacdo da Organizacdo Mundial de Salde,
Federacdo Internacional de Diabetes, e Direccdo-Geral da Saude, na qual estiveram
presentes representantes de cerca de sessenta paises. Nesta conferéncia foi reforcada a
necessidade de um maior empenho por parte dos paises subscritores da Declaracdo, no
combate as complicacGes da Diabetes, uma vez que, oito anos apés a criagdo da mesma,

0s objectivos delineados ainda néo tinham sido atingidos (DGS, 2007).

O Programa Nacional de Controlo da Diabetes é um dos programas de Saude

Publica mais antigos em Portugal, existindo desde a década de setenta (DGS, 2007).
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Em 2007 criou-se, com a colaboracdo da Direccdo-Geral da Salde, Sociedade
Portuguesa de Diabetologia e das Associacdes de Diabéticos, a Ultima versdo do
Programa Nacional de Prevengdo e Controlo da Diabetes, que se mantém em vigéncia
até aos dias de hoje. Este, visa a necessidade de se inverter a tendéncia de crescimento
da diabetes e das suas complicacOes e a necessidade de se aumentar os ganhos em salde

(DGS, 2007).

As estratégias adoptadas para conseguir tais objectivos assentam na prevencdo
primaria da diabetes através da reducdo dos factores de risco conhecidos, na prevengédo
secundaria através do diagndstico precoce e do seu tratamento adequado, na preven¢do
tercidria através da reabilitacdo e reinsercdo social dos doentes e na qualidade da

prestacdo de cuidados aos pacientes (DGS, 2007).Get Down - Groove Armada feat. Stush

E essencial insistir-se nos programas de prevencdo primaria, intersectoriais, por
exemplo em escolas e locais de trabalho, enunciando como temas a abordar a
alimentacdo e o exercicio fisico adequados, dirigidos principalmente a grupos de risco,
nomeadamente os individuos com mais de 45 anos. Para além da importancia que a
educacdo para a saude assume no controlo da doenca ja diagnosticada, a promocao de
habitos e estilos de vida saudaveis constitui o principal factor de prevencdo do
aparecimento de novos casos de doenga na populagdo em geral, ou em individuos com

risco acrescido de desenvolver a doenca (Perdigéo et al., 2002).

A educacdo para a saude assume um papel primordial quer na prevengdo da
diabetes, quer das suas complicacbes e € fundamental em todas as etapas da sua
evolugdo. Como orientacbes na prestacdo de cuidados, sdo sugeridas accbes de
educacdo terapéutica dirigidas ao diabético e familia que permitam a responsabilizacédo

no tratamento e autocontrole (Perdigéo et al., 2002).
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Os objectivos e metas a alcangar com estas medidas, coincidem com os definidos
na declaracdo de S. Vincent (1989), que visam a obtencdo de ganhos em salde, isto €,
aumentar o nimero médio de anos de vida livres de incapacidades por complica¢des da

diabetes (Perdigdo et al., 2002).

No entanto, é sempre dificil a alteracdo do ambiente social ou fisico, no sentido de
facilitar as escolhas saudaveis quer aos individuos sadios quer aos diabéticos. Também
o facto de a populagdo doente possuir uma deficiente informacdo sobre a doenga e
pertencer a um baixo indice econémico e cultural, prejudica bastante o sucesso a obter

no manuseamento destes individuos (Perdigdo et al., 2002; Serra, 1996).

Assim, o Programa de Controlo da Diabetes Mellitus, na sua estratégia de accdo
consegue o envolvimento de vérias estruturas e entidades da comunidade, tais como
restaurantes, cantinas de escolas e de locais de trabalho, empresas, associacOes
comunitarias, entre outras, no sentido da criagdo de ambientes que permitam aos

individuos a adopc¢éo de escolhas saudaveis no seu dia-a-dia (Perdigdo et al., 2002).

Portugal, ao assinar a declaracéo de St. Vincent e adoptar o Programa de Controlo
da Diabetes Mellitus, responsabiliza-se a cumprir 0s seus objectivos, no sentido de
aumentar a esperanca de vida saudavel dos diabéticos portugueses, nomeadamente pela

prevencdo, identificacéo e tratamento das complicagdes desta patologia.

Uma das complicagdes mais graves e mais dispendiosas da Diabetes € o pé
diabético, apresentando muitas vezes como consequéncia a amputacdo dos membros

inferiores (DGS, 2001).

O primeiro artigo a abordar este tema foi publicado em 1955 por Lowrie e

intitulava-se “The diabetic foot”, no entanto, s6 nas ultimas décadas o termo “pé
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diabético” se tornou comum. Hoje em dia esse termo € utilizado de forma disseminada o
que traz vantagens nomeadamente no que diz respeito a sua popularizacdo e énfase no
exame do pé (muitas vezes negligenciado no exame médico do diabético) e profilaxia
das lesdes. No entanto, este termo é utilizado de forma inespecifica o que por vezes
consiste numa desvantagem ao nédo se clarificar a sua etiopatogenia (Revilla et al.,

2007).

A incidéncia da diabetes aumenta com a idade dos individuos. Desta forma,
também as complicacbes da doenca sdo mais frequentes nos grupos etarios mais

avancados, bem como as amputagdes (Serra, 1996).

O pé diabético é responsavel por mais hospitalizacdes do que qualquer outra
complicacdo a longo prazo da diabetes (Rathur & Boulton, 2004). O principal motivo
para a ocupacdo prolongada de camas hospitalares pelos doentes diabéticos, sdo também
as complicagdes que ocorrem ao nivel do pé. Estas sdo ainda responsaveis por cerca de
40 a 60% de todas as amputacdes efectuadas por causas nao traumaticas (DGS, 2001;

Serra, 1996).

Em 2001, estimava-se que em Portugal ocorriam cerca de 1200 amputagdes nao

traumaticas dos membros inferiores, por ano (DGS, 2001).

De todos os diabéticos existentes em Portugal, aproximadamente 15% apresentam
condigdes favoraveis ao desenvolvimento de problemas graves do pé. Essas condigdes
consistem principalmente no aparecimento de neuropatia ou doenca Vvascular,
determinando assim o aparecimento de um pé neuropatico ou de um pé isquémico,
respectivamente. E fundamental proceder-se a diferenciaco entre estas duas entidades,
de forma a permitir a adequada abordagem do pé diabético (DGS, 2001; Serra, 1996;

Singh et al., 2005).
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A neuropatia € a entidade mais frequentemente implicada. Nesta situacdo ocorre
gradualmente, ao nivel do pé, uma perda da sensibilidade local ocasionando uma
“amputacdo mental” do pé diabético. Os mecanismos de defesa corporal sdo portanto
progressivamente removidos, implicando complicacGes posteriores nomeadamente a

ulceracgéo (Serra, 1996).

Cabe a generalidade dos profissionais de saide que lidam com diabéticos, evitar
as complicacfes do pé relacionadas com a diabetes, através do seu despiste rotineiro e

da adopcéo de medidas educacionais.

Desta forma, torna-se necessario a estes mas também ao préprio diabético, uma

grande sensibilizacdo para o problema.

A consequéncia mais temida destas alteracdes do pé dos diabéticos consiste na
amputagdo do membro inferior. Quando ocorre a amputagdo de um dos membros
inferiores, o contralateral fica sujeito a um esforco acrescido, vindo a apresentar
problemas em apenas ano e meio, independentemente de 0 membro amputado ter ou
ndo sido provido de prétese. Assim, cinco anos apds a primeira amputacdo, mais de
metade dos doentes terdo ja sofrido amputacdo do membro contralateral (66%) (DGS,

2001; Serra, 1996).

Em 1989, os delegados dos paises europeus da Organizagdo Mundial de Salde,
reunidos em Italia, em St. Vincent, estabeleceram o objectivo de reduzir para metade o
numero de grandes amputacdes pela perna e coxa, num prazo de cinco anos (Serra,

1996).

Actualmente, os objectivos de St. Vincent no que diz respeito ao pé diabético,

destinam-se a alterar o panorama que surge apds a auséncia dessas amputacoes
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desnecessérias. Essa modificacdo que se segue depende maioritariamente da informacgéo
dos doentes acerca da profilaxia e adequado controlo das complicagdes iniciais (Serra,

1996).

Nos paises de maior nivel sanitario, existem ha ja algumas décadas quer
programas intensivos de informacao aos diabéticos, quer unidades pluridisciplinares de
tratamento e profilaxia para o pé diabético. Com estas medidas pretende-se uma melhor
informacdo dos doentes acerca dos riscos da doenca e da profilaxia das complicagdes da
mesma bem como uma melhor prestagdo de cuidados, de forma mais abrangente e

englobante.

A primeira unidade pluridisciplinar de tratamento do pé diabético do nosso Pais
foi criada em 1987, no Hospital Geral de Santo Antonio com a formacdo de uma

“Consulta do P¢ Diabético” (Serra, 1996).

Os seus resultados na diminuicdo da percentagem de grandes amputagdes foram
notaveis, do biénio de 85-86 para o de 87-88, e resultaram quase sO da alteracdo da
interpretacdo da patologia e da conduta perante a mesma. Antes, procedia-se ao
tratamento drastico, com amputacdo, de todos os doentes que recorriam ao Servico de
Urgéncia com Ulcera de pé. Isto acontecia porque se desconhecia a grande diferenca de
prognostico da Ulcera de pé neuropatico com relacdo a do pé isquémico e a capacidade
de cura conservadora no primeiro, ao contrario do que muitas vezes ocorre no segundo.
Perante tal ignorancia, o médico assumia sempre que o0 pé diabético com ulcera
infectada se fazia acompanhar de insuficiéncia vascular impeditiva da conservacdo do
membro. Esta foi a atitude adoptada até aos anos quarenta em todos 0s paises
ocidentais, altura em que se constatou a individualidade das causas ulcerativas dos dois

tipos de pés diabéticos (Serra, 1996).
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Esta nova abordagem do pé diabético ocasionou no Hospital Geral de Santo
Antonio uma dréstica diminuicdo no numero de amputacGes efectuadas. Esta reducdo é
entdo uma realidade possivel em todos os hospitais do pais, requerendo apenas um
correcto conhecimento e abordagem da complicacdo da Diabetes Mellitus que é o pé

diabético (Serra, 1996).

A experiéncia da Consulta Pluridisciplinar do Pé Diabético do Hospital Geral de
Santo Antdnio indica que na maior parte dos casos € possivel evitar a amputagdo com
recursos e meios relativamente simples (Serra, 1996). E no entanto necessario conhecer
bem as caracteristicas (etiologia, fisiopatologia, formas de apresentacdo e diagnostico)

do pé diabético de forma a poder-se actuar adequadamente.

Apesar de todos 0s avangos que tém ocorrido, as taxas de complicacGes do pé tais

como a ulceragdo e a amputacgéo, permanecem bastante elevadas (Vileikyte et al., 2004).

E entfo de grande importancia a atitude precoce e de forma adequada dos técnicos
de saude que actuam a este nivel e o encaminhamento atempado dos casos com ma
evolucdo para uma consulta especializada (ex. consulta pluridisciplinar do pé diabético)
de forma a permitir que atitudes menos agressivas possam ser tomadas. Isto implica por
sua vez a formacdo dos médicos e doentes de forma a estarem mais alerta e dominarem

melhor esta complicacdo da diabetes.

A Diabetes Mellitus consiste entdo, numa doenca crénica de elevada prevaléncia
em Portugal. Ela associa-se muitas vezes a complicacdes, nomeadamente o pé diabético,
que tém implicacbes importantes na qualidade de vida dos doentes, quer a nivel
socioecondémico quer psicologico, bem como nos Sistemas de Salde, Governo e

Sociedade como um todo (Nogueira, 2007).
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Esta consiste numa complicagdo que ocorre, numa fase inicial, sem qualquer aviso
valorizavel por parte do doente (devido a perda da sensibilidade) e como tal, este deve
ser informado desta entidade patologica para que possa participar de forma activa na
vigilancia e identificacdo precoce da mesma para assim permitir uma actuagio
atempada por parte dos profissionais de salde, num tratamento o mais conservador

possivel.

Mas, a responsabilizacdo na prevencao e diagnostico deste problema ndo cabe s6
aos doentes. E fundamental que todos os profissionais de saude que lidam com a
diabetes conhecam e dominem a complicacdo da doenca que consiste no pé diabético,
de forma a garantir melhores ganhos em satde. De facto, é a estes que cabe a inspeccao
periodica dos pés dos diabéticos com a identificacdo do pé em risco de ulceragdo ou
com Ulcera activa e seu tratamento, mas também a educacdo dos doentes e familias de
forma a reduzir a incidéncia de novos casos bem como a gravidade dos mesmos a

apresentacdo clinica.

Assim, com esta tese de mestrado pretendo compilar, de forma objectiva e clara a
informacdo mais relevante no que diz respeito a fisiopatologia, manifestacdes clinicas e
principais formas de diagndstico e rastreio desta complicacdo, para proporcionar aos
profissionais de salde e outros interessados, um acesso mais facil a mesma, para entéo

facilitar a correcta abordagem desta patologia.

Pretende-se também demonstrar a verdadeira natureza multidisciplinar desta
complicacdo e assim tornar claro que, independentemente da especializacdo daqueles
que lidam com doentes diabéticos, eles devem conhecer todas as vertentes deste

problema complexo para melhor lidar com ele.
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Numa fase posterior, teria interesse estudar o nivel de informacdo e
esclarecimento da populacdo em geral no que diz respeito ao pé diabético, bem como a

sua incidéncia, prevaléncia e implicacGes a nivel psicosocioecondmico.
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2. O Pé Diabético e sua Prevencéo

Os problemas dos membros inferiores nos diabéticos foram, no passado, por
diversas vezes referidos como “a complicagdo esquecida” relativamente as outras
complicagdes da doenca. Na Ultima década foi feito muito progresso no entendimento
dos problemas do pé relacionados com a diabetes, como aliés se evidencia pelo aumento
que ocorreu no numero de publicagbes, simposios e apresentacdes referentes a este
assunto. Infelizmente, muito deste novo conhecimento ainda ndo foi adequadamente

traduzido para a pratica clinica (Ulbrecht et al., 2004).

Estes problemas do pé diabético ocorrem em individuos acometidos pela diabetes
quer do tipo 1, quer do tipo 2. Sdo mais frequentes nos homens, individuos de classe
socioecondmica baixa e em pacientes com mais de 60 anos (Rathur & Boulton, 2007;

Watkins, 2003).

Classicamente, sdo definidos trés tipos de pés: o pé neuropatico, o pé isquémico e
0 pé neuroisquémico, sendo portanto considerado que as principais responsaveis pelo
aparecimento de complicacGes ao nivel do pé sdo a neuropatia e a isquémia (Revilla et

al., 2007; Watkins, 2003).

Foi em 1956 que Oakley estabeleceu que o pé diabético ocorria como
consequéncia de doenca vascular, neuropatia e infeccdo. Mais recentemente, outras
causas como os factores psicossociais e as anormalidades na distribuicdo das pressoes
plantares foram também reconhecidas como estando implicadas nesta complicacdo da

diabetes (Rathur & Boulton, 2007).
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O termo “pé diabético”, no entanto, abrange um conjunto de patologias incluindo
a neuropatia diabética, a doenca vascular periférica, a neuroartropatia de Charcot, a
infecgdo, a ulceracdo e a potencialmente prevenivel consequéncia final que consiste na

amputacdo (Andersen & Roukis, 2007; Rathur & Boulton, 2007).

Mais de 50% das amputac¢des efectuadas ao nivel do membro inferior, sdo devidas
a diabetes (Ulbrecht et al., 2004). De facto, esta é a patologia que mais frequentemente
se associa a amputacao ndo traumatica do membro inferior, ocorrendo esta complicacéo
cerca de 10 a 30 vezes mais nos diabéticos que na restante populacdo, e estas sdo duas
vezes mais frequentes nos homens que nas mulheres afectadas pela diabetes (Bowering,

2001; Gémez et al., 2007; Singh et al., 2005).

Como jé referido, cinco anos apds a amputacdo de uma extremidade inferior, a
ocorréncia de uma nova Ulcera ou de amputacdo contralateral verifica-se em mais de
metade dos pacientes. A sobrevida dos diabéticos amputados é significativamente
menor que a do resto da populacdo. Apenas 50 e 40% dos pacientes sobrevivem 3 e 5
anos ap6s uma amputacao, respectivamente, e o prognostico diminui a medida que esta

se realiza a um nivel mais proximal (Gomez et al., 2007; Serra, 1996).

Segundo a perspectiva dos pacientes, a amputacdo do membro inferior, como
consequéncia das alteracdes da diabetes, consiste numa das complicacdes mais temidas

desta doenga (Bowering, 2001).

A compreensdo da etiopatogenia da ulceracdo e essencial de forma a permitir um
maior sucesso na reducdo da incidéncia das ulceras do pé e em ultima instancia da
amputacdo (Rathur & Boulton, 2007). De facto, a maioria das amputagdes, mais de
85%, sdo precedidas de Ulceras que ndo cicatrizam. Por outro lado, dos pacientes

diabéticos com ulcera do pé, 14 a 20% dos casos requerem amputacdo (Bowering, 2001;
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Gbmez et al., 2007). Mas, estas ndo sdo importantes apenas por consistirem num
precursor da amputacdo, de facto, também se deve perceber que as Ulceras do pé tém
implicacbes emocionais, de produtividade e econdmico-financeiras importantissimas
ndo s para os doentes mas, para toda a sociedade (Singh et al., 2005; Ulbrecht et al.,

2004).

Além disso, a ulceracdo do pé consiste na consequéncia mais frequente das
complicagdes da Diabetes. Uma estimativa comum € que 15% dos pacientes com
diabetes apresentardo uma Ulcera do pé em algum momento das suas vidas, e por ano,
cerca de 2 a 3% dos diabéticos as desenvolverdo e muitas destas virdo a necessitar de
hospitalizacdo prolongada para o tratamento de complicagdes posteriores como a
infeccdo ou gangrena (Bowering, 2001; Ulbrecht et al., 2004). As infec¢des do pé que
afectam a pele, os tecidos moles e 0 0sso, com ou sem repercussao sistémica, séo as
principais responsaveis pela hospitalizacdo prolongada dos diabéticos (Gémez et al.,

2007).

E apesar dos dados estatisticos serem preocupantes, algum progresso tem sido
conseguido no tratamento das Ulceras e suas complicacBes. Em determinados centros
especializados no pé diabético foram documentadas reducdes da ordem dos 50% nas

taxas de amputacdo (Bowering, 2001).

Portugal € um dos paises subscritores da Declaracdo de St. Vincent e, como tal,
deve tentar reunir todos os esforgos possiveis de forma a cumprir os seus objectivos. Em
1989, na altura da sua criacdo, tinha-se proposto uma reducdo de 50% no ndmero de
amputagOes efectuadas a diabéticos, num prazo de cinco anos. Oito anos depois, esses

objectivos ndo tinham ainda sido cumpridos e deve-se continuar a procurar actuar no
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sentido de diminuir a0 maximo o numero de amputagdes dos membros inferiores em

diabéticos (Rathur & Boulton, 2007).

N&o é demais reforcar que esta atitude de as tentar reduzir ao maximo, se justifica
ndo apenas porque as amputacdes consistem numa importante tragédia pessoal mas

também porque elas sdo financeiramente muito dispendiosas (Ulbrecht et al., 2004).

O conhecimento da fisiopatologia da ulceracdo € essencial para a prestacdo de
cuidados Optimos ao pé diabético, uma vez que modificando os factores que
influenciam o seu desenvolvimento, se pode restaurar o pé ou manté-lo intacto para que

0 paciente tenha uma vida completamente normal (Gomez et al., 2007).

Entre os factores mais importantes que déo lugar a um pé vulneravel de alto risco
encontram-se a neuropatia, a macroangiopatia, a calcificacdo da média das artérias ou

esclerose de Mdnckeberg e a microangiopatia diabética (Gomez et al., 2007).

Perante a presenca de um ou mais destes factores predisponentes, a existéncia de
um factor desencadeante que actue sobre o pé vulneravel, vai originar a formacdo de
uma Ulcera ou necrose. Esta situacdo pode posteriormente resolver-se ou agravar-se se

estiverem presentes as alteracdes que o permitem (Figura 1) (Gomez et al., 2007).

Como indicado, a neuropatia e a doenga vascular periférica sdo os factores
etioldgicos principais desta situacdo (Rathur & Boulton, 2007). No entanto, a neuropatia
é a que estd mais frequentemente implicada no aparecimento de Ulceras, dois tercos
destas lesdes ocorrem em pés predominantemente neuropaticos (Andersen & Roukis,

2007; DGS, 2001; Revilla et al., 2007).
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FACTORES PREDISPONENTES

NEUROPATIA MICROANGIOPATIA MACROANGIOPATIA
Sensitiva Motora Auténoma ¢ {
¢ ¢ ¢ » Funcional Reducéo do fluxo
Deformagio estrutural *
Sobrecarga despercebida :
il e > | Isquémia
Aumento da presséo plantar *
Neuroartropatia de Charcot » | Péderisco
FACTORES DESENCADEANTES
Deformagdo + Traumatismo >
FACTORES AGRAVANTES Ulcera
Infecgio |
Isquémia | >

Neuropatia ~ ~
P Extensdo da lesdo, necrose

Figura 1 — Mecanismo de aparecimento da Ulcera (Gomez et al., 2007).

N&o existe evidéncia de que a infeccdo seja uma causa directa de ulceracdo, €
mais provavel que esta seja uma complicacdo que se estabelece apds a interrupcdo da

continuidade da pele (Rathur & Boulton, 2007).

Estatisticamente, no que diz respeito a etiologia das Ulceras do pé diabético, o que
tradicionalmente se refere é que 45 a 60% sejam puramente neuropaticas, cerca de 10%
puramente isquémicas e 25 a 45% de origem mista neuroisquémica. Num estudo
recente, publicado em 2002, verificou-se no entanto, um aumento na causa
neuroisquemica (52.3%) e isquémica (11.7%) com uma reducdo das ulceras de causa

neuropética (36%). Estas alteragdes podem estar relacionadas com a maior consciéncia

24



destes problemas, o inicio dos cuidados multidisciplinares especificamente dirigidos ao
pé do diabético bem como a maior importancia dada a educacdo dos pacientes em risco.
Esta ordem de ideias, por sua vez, sugere que as Ulceras neuropdticas sdo mais
facilmente preveniveis (consistindo esta, numa area interessante para futuras

investigacOes) (Rathur & Boulton, 2007).

Uma vez que mais de 85% das amputacdes sdo precedidas de Ulceras do pé, pode
ser presumido que qualquer sucesso na reducdo da sua incidéncia levara posteriormente
a uma reducdo no numero de amputacdes, no entanto os estudos efectuados tém sido

desencorajadores a este respeito (Rathur & Boulton, 2007).

H& no entanto evidéncia de que o rastreio e a implementacdo de medidas
preventivas, nos pacientes em risco de vir a desenvolver Ulceras do pé, sdo altamente
recomendadas e podem reduzir a incidéncia de ulceracdo. Assim, todos 0s pacientes
com diabetes deveriam ser sujeitos a rastreio anual que incluisse a verificacdo da
existéncia de deformidades anatémicas do pé, lesbes ao nivel da pele, alteracGes das
unhas, avaliacdo da sensibilidade protectora através do exame do monofilamento
Semmes-Weinstein de 10-g (sendo o mais facil de executar), do estado do suprimento
arterial e verificagdo do tipo de calcado utilizado. No entanto, perante pacientes com
maior risco de ulceracdo, o exame do pé deve ser efectuado com maior frequéncia. A
educacdo dos pacientes, de forma a prevenir complicacdes, deveria ser efectuada em
todos aqueles que apresentem alguma alteracdo que implique risco para o pé do paciente

(Bowering, 2001; Singh et al., 2005; Ulbrecht et al., 2004).

Os proprios pacientes, muitas vezes, ndo se apercebem de problemas sérios dos
Seus pés porque a neuropatia diminui a sensacdo dolorosa que normalmente os alertaria

dos mesmos (Figura 2). Um estudo comunitario recente concluiu que 10% dos pacientes
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diabéticos diagnosticados de Ulcera do pé, ndo sabiam que as tinham até serem avisados
pelo médico. Assim, o exame do pé por parte do médico é fortemente recomendado,

devendo ser efectuado a todos os diabéticos (Bowering, 2001).

No entanto, de acordo com um artigo consultado, menos de 50% dos pacientes

diabéticos sdo alvo de avalia¢do adequada do pé (Bowering, 2001).

Figura 2 — Hipoglicemiante oral encontrado no pé de um paciente diabético durante a sua

avaliagdo anual (Edmonds & Foster, 2006).

Tipicamente, 0s pacientes em risco sdo todos aqueles que apresentam perda da
sensibilidade protectora, doenca vascular e/ou historia anterior de lesdes relacionadas
com a diabetes ao nivel do pé. A prevencéo da ulceracdo nos pacientes em risco consiste

no grande objectivo que, no entanto, € dificil de atingir (Ulbrecht et al., 2004).

Mas, como indicado num artigo consultado, a ulceracdo do pé, a infeccdo e a
amputacdo sdo provavelmente, de todas as complicacGes da diabetes, aquelas mais
preveniveis com simples medidas educacionais e de prestacdo de cuidados (Watkins,

2003). Sabe-se, no entanto, que muitos pacientes ainda compreendem mal uma série de
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fundamentos acerca do papel da neuropatia periférica e da doenca vascular na etiologia

da sua condicédo (Ulbrecht et al., 2004).

O adequado conhecimento e compreensdo da doenca por parte dos diabéticos é
fundamental para que estes adiram as medidas preventivas a adoptar, de forma a evitar
as complicacbes do pé, tal como o estado psicoldgico em que o individuo se encontra,

que ira certamente influenciar a sua dedicacao (Vileikyte, 2004).

A prevencdo da lesdo do pé neuropético é, antes de mais, uma questdo
comportamental da responsabilidade do paciente. Aqueles que verdadeiramente
compreendem a relevancia da perda da sensibilidade protectora e adoptam
comportamentos adequados, tém menos complicagdes do pé. No entanto, estudos que
predizem o desfecho desta complicacdo com base em factores psicossociais, na
personalidade dos pacientes e seu esclarecimento, estdo ainda a decorrer (Ulbrecht et
al., 2004). Seria interessante se, com base no conhecimento destas caracteristicas dos
pacientes, se pudesse recomendar técnicas de educacao e treino especificas e adequadas
para esses individuos, de forma a conseguir um maior empenho da sua parte. No

entanto, tal ndo é ainda possivel.

Os pacientes ambicionam ser curados da sua doenca e, a maioria encara a
cicatrizagdo da Ulcera como sendo a cura do problema. No entanto, eles devem entender
e aceitar que ndo existe cura para a perda da sensibilidade protectora. Assim, cabe ao
paciente adoptar uma série de medidas, que lhe sdo ensinadas, de forma a prevenir a

ulceracédo ou sua recorréncia (Ulbrecht et al., 2004).

Portanto, o objectivo da educacao deve ser conseguir que o paciente compreenda a
relevancia da perda da sensibilidade protectora. Tais pacientes conhecem e entendem

melhor as atitudes necessarias para a proteccdo contra a lesdo mecanica, térmica e
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guimica. Pois, como se referiu anteriormente, os doentes aderem melhor as medidas
preventivas quando conhecem o seu estado patoldgico e as implicagdes do mesmo. Aos
pacientes incapazes de o compreender deve ser dada uma lista onde consta o que devem

ou néo fazer (Ulbrecht et al., 2004; Edmonds & Foster, 2006).

Essas listas devem enfatizar que para a proteccdo do pé os pacientes devem usar
sempre meias e calgado adequado e que devem estar atentos aos substitutos da sensagéo
dolorosa nomeadamente, a forma como o sapato se ajusta ao pé, a presenca de eritema
ou 0 aparecimento/agravamento de um calo que alertam para zonas de alta presséo.
Deve ainda ser indicado o cuidado a ter com a agua quente e aquecedores (potenciais
causadores de lesdo térmica), a importancia da adopcdo de um compromisso
relativamente ao cuidado rotineiro do pé no que diz respeito a pele, calos, unhas,
prestado quer pelo paciente ou seu familiar quer por um profissional, e por fim, a
relevancia do exame diario do pé de forma a identificar as lesGes do mesmo ainda numa
fase inicial (Ulbrecht et al., 2004; Bowering, 2001). Todos 0s pacientes com perda da
sensibilidade protectora devem ainda aprender os quatro sinais de risco que consistem
no aparecimento de edema, dor, alteracdo da coloragdo e lesGes ao nivel da pele, que
alertam para a possivel evolucdo para uma situacdo mais grave (Edmonds & Foster,

2006).

A ferramenta mais importante que se pode fornecer aos pacientes com perda da
sensibilidade protectora, de forma a completar a sua estratégia preventiva, consiste no
calcado adequado. De facto, a maioria das Ulceras do pé sdo causadas pelas forcas
exercidas durante a marcha, e o calcado € o meio atraves do qual essas forcas séo
transmitidas para o pé. Um bom sapato é aquele que distribui essas forcas. Os sapatos
também devem acomodar as deformidades do pé e ter um bom efeito de amortecimento,

de forma a proteger a superficie plantar. Numa fase inicial, sapatos de desporto de boa
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gualidade s&o adequados. Um sapato adequado pode, inequivocamente, reduzir a
ocorréncia de Ulceras em pacientes com perda da sensibilidade protectora. Quando
existem deformacdes do pé ou alteracBes susceptiveis de vir a ocasionar lesdes de
pressdo, ndo ha que hesitar em enviar o doente a uma consulta especializada de pé
diabético, onde poderdo ser adoptadas atitudes capazes de evitar o aparecimento dessas
lesbes, nomeadamente a prescricdo de palmilhas correctoras ou de sapatos especiais.

(Bowering, 2001; Ulbrecht et al., 2004).

A reforcar esta atitude, um estudo sueco concluiu que uma estratégia preventiva
intensa que envolva educacdo, cuidados a ter com o pé, e ensino relativamente a escolha
do calcado pode ser custo-efetiva se aplicada a pacientes com factores de risco (Rathur

& Boulton, 2007).

Assim, o correcto conhecimento e compreensdo dos mecanismos causais das
Ulceras é essencial quando se pretende reduzir, mesmo que apenas moderadamente, a
extremamente elevada incidéncia das mesmas. Além disso, as complicacdes do pé
diabético sdo os motivos mais comuns de hospitalizacdo dos diabéticos em Portugal e
portanto, as medidas preventivas destas situacdes acompanham-se de beneficios
potenciais a nivel econémico. Por fim, um programa de rastreio bem sucedido baseado
na identificacdo precoce dos pacientes em risco teria um impacto positivo na
morbilidade e mesmo mortalidade, causadas pelas complicacdes do pé diabético (Rathur

& Boulton, 2007).

De seguida esclarece-se mais aprofundadamente as complicacGes que podem
surgir ao nivel do pé dos diabéticos (fisiopatologia, clinica e diagnostico) e procede-se a
descricdo mais detalhada da forma como deve ser feita a avaliacdo periodica do pé dos

diabéticos.
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3. Neuropatia

Estudos epidemioldgicos revelaram uma prevaléncia de neuropatia periférica ao
nivel dos membros inferiores da ordem dos 50% na populacdo diabética. Os pacientes
com diabetes tipo 1 e 2 sdo afectados de forma similar (Bowering, 2001; Spruce et al.,

2003).

A neuropatia periférica é uma das complicagdes mais sérias e dispendiosas que
afectam os diabéticos e, como referido, estd presente em cerca de metade destes
pacientes. Associa-se a cuidados de salde substancialmente dispendiosos e a
consequéncias socioecondémicas importantes, incluindo a auséncia laboral como

resultado de incapacidade e morte prematura (Vileikyte et al., 2004).

A maioria dos pacientes e muitos clinicos ainda acreditam que os problemas do pé
relacionados com a diabetes tém uma etiologia predominantemente vascular, no entanto,
na realidade a maioria das infec¢des e amputac6es tiveram inicio numa ulcera do pé, e
estas desenvolvem-se principalmente devido a perda da sensacdo protectora (neuropatia
sensitiva). A perda de sensacdo protectora consiste no nivel de perda sensitiva que
permite a ocorréncia de lesdes na pele, sem que estas sejam adequadamente dolorosas.
Trata-se entdo de um sintoma negativo, a auséncia de algo, que portanto ndo é alvo das

queixas da maioria dos doentes (Ulbrecht et al., 2004).

A neuropatia diabética desempenha um papel central na fisiopatologia do pé
diabético. A incidéncia desta complicacdo aumenta com a idade do doente, o tempo de
duracéo da diabetes e com a gravidade da hiperglicemia (Revilla et al., 2007). A perda

da funcdo nervosa correlaciona-se portanto com a manutencao cronica da hiperglicemia,
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afectando cerca de 10% dos diabéticos no momento do diagnostico e quase metade dos

casos com 25 anos de evolugdo da doenca (Bowering, 2001; Rathur & Boulton, 2007).

A hiperglicemia mantida é, de facto, o factor de risco mais importante para o
desenvolvimento da neuropatia. O mecanismo exacto da lesdo nervosa permanece
incerto no entanto, acredita-se que ocorra devido a combinacao de factores metabdlicos

e vasculares (Gomez et al., 2007; Steeper, 2005).

Essa degenerescéncia inicia-se pela parte terminal dos nervos e é mais intensa
naqueles mais longos. Como o méximo tamanho ocorre em ambos 0s membros
inferiores, a neuropatia diabética é bilateral e predomina ao nivel dos pés (Gilbey,

2004).

A neuropatia distal da diabetes pode afectar os trés componentes do sistema
nervoso: sensitivo, motor ou autonémico, e todos eles contribuem para ©

desenvolvimento de Ulcera do pé (Aring et al., 2005; Bowering, 2001; Steeper, 2005).

Como referido, nesta neuropatia afectam-se as fibras somaticas (sensitivomotoras)
e as autonomicas. As primeiras a sofrer alteragBes sdo as fibras nervosas pequenas
provocando a perda da sensacdo de dor e temperatura, mais tarde surge a afectacdo das
grandes fibras nervosas com diminui¢do da percepcdo da vibracdo e da sensibilidade

superficial (Gomez et al., 2007).

Esta complicacéo é geralmente irreversivel, no entanto um controlo apertado das
glicemias durante um periodo prolongado pode ajudar a prevenir a sua progressdo

(Andersen & Roukis, 2007).

A polineuropatia sensitivomotora simétrica e distal de distribuicdo “em meia”
consiste na forma de neuropatia mais frequente nos diabéticos e contribui para o
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aparecimento de Ulceras do pé. Geralmente tem inicio insidioso, curso cronico e a sua
prevaléncia aumenta com a evolugdo da doenca (Aring et al., 2005; Gémez et al.,

2007).

A pesquisa de compromisso neuroldgico periférico do pé nos diabéticos devera
incluir a determinagéo dos reflexos aquilianos e rotulianos, a avaliagdo da componente
vibratoria (pela utilizagdo do diapasdo de 128Hz) e a presenca ou auséncia de
sensibilidade protectora com o monofilamento de Semmes-Weinstein 10g. A alteragéo
de algum dos parédmetros supracitados mostrou correlacionar-se com o aparecimento de
Ulcera neuropética. Dos testes referidos, o mais pratico € o do monofilamento. Um
estudo publicado na Diabetes Care em 1992 provou que a perda de sensibilidade ao
monofilamento 10g na planta do pé se associava a um risco 10 vezes superior de
ulceracdo e a um aumento de 17 vezes nas amputacdes, num periodo de seguimento de
32 meses. As areas mais importantes a examinar sdo as zonas sem calos da superficie
plantar das cabecas metatérsicas. A sensibilidade dolorosa superficial (alfinete) e a
térmica também estdo afectadas na neuropatia diabética. No entanto, a utilidade dos
testes que as diagnosticam é mais limitada, segundo este estudo (Bowering, 2001;

Steeper, 2005; Winkley et al., 2007).

Além disso, num dos estudos consultados, foi sugerido que o uso disseminado do
monofilamento deveria ser reavaliado uma vez que pode ndo consistir no teste mais
sensivel para a determinacdo do risco de ulceracdo. Esse estudo refere ainda que, para a
investigacdo clinica, a electrofisiologia (ex. velocidade de condugéo do nervo peronial)
se revelou um excelente substituto na avaliacdo dos agentes que podem influenciar a
historia natural da neuropatia no que se refere a evolucdo para o aparecimento de
Ulceras e, conclui mesmo, que € mais sensivel que o teste do monofilamento para a

determinacéo do risco de ulceracdo (Rathur & Boulton, 2007).
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No entanto, outro artigo refere que a electrofisiologia (electromiografia ou estudo
da velocidade da condugdo nervosa) ndo é Util para o rastreio da perda da sensibilidade

protectora (Ulbrecht et al., 2004).

3.1 Neuropatia sensitiva

A neuropatia sensitiva da diabetes € irreversivel, simétrica e distal (“em meia”).
Afecta preferencialmente os nervos longos, o que justifica a predileccdo pelo pé
diabético que consiste no local anatomicamente mais vulneravel para esta afectacdo

(Cayado, 1999; Gilbey, 2004).

A neuropatia sensitiva pode-se apresentar de duas formas, pela perda da
sensibilidade do pé (sintomas negativos) ou como neuropatia dolorosa (fazendo-se

acompanhar de sintomas positivos) (Gilbey, 2004; Rathur & Boulton, 2007).

Algumas casuisticas revelam uma prevaléncia de neuropatia dolorosa em apenas
20 a 25% dos casos de neuropatia sensitiva (Rathur & Boulton, 2007). No entanto, um
estudo efectuado no Reino Unido refere uma prevaléncia superior dos sintomas
dolorosos ao nivel do membro inferior, afirmando que 43 a 53% dos diabéticos os

apresentam, em alguma fase da sua vida (Gilbey, 2004; Spruce et al., 2003).

A neuropatia diabética dolorosa é todavia, a forma mais rara de apresentacdo da
neuropatia sensitiva e, geralmente consiste numa manifestacdo da fase aguda dessa
complicagdo, que ocorre de forma auto-limitada, ap6s um periodo de instabilidade
metabolica. Ela também pode surgir apdés uma rapida melhoria no controlo das

glicemias, por razdes que permanecem desconhecidas, ou de forma cronica, situacdo
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que ocorre ainda com menor frequéncia (em cerca de 11% dos pacientes com neuropatia

sensitiva) (Gilbey, 2004; Rathur & Boulton, 2007).

A neuropatia dolorosa caracteriza-se pela presenca de sintomas dolorosos intensos

mas poucos sinais evidentes (Rathur & Boulton, 2007).

E frequentemente dificil para os pacientes descrever estes sintomas uma vez que
se trata de uma dor diferente daquelas que ja experimentaram ao longo das suas vidas.
Sao muitas vezes referidos pelos doentes como sendo muito desagradaveis e stressantes,
presentes geralmente em ambos o0s pés, com igual intensidade e agravando durante a
noite. A dor neuropética varia desde um desconforto moderado a sintomas severos e
agoniantes, incluindo a sensagdo de dor em queimacéo (ardor na regido plantar), de pés
gelados com impresséo de calor a palpacédo, sensacao de pressdo nas extremidades dos
pés, a dor lancinante (tipo choques eléctricos), dor tipo cdibra, dor cortante (como se
fossem facas), a hiperalgesia (percepc¢do exagerada da dor com estimulos habitualmente
dolorosos) e a alodinia (sensacdo de dor com estimulos habitualmente ndo dolorosos)

(Gilbey, 2004; Rathur & Boulton, 2007).

Um problema importante desta situacdo consiste na insonia devida ao
agravamento nocturno dos sintomas, contribuindo para a degradacdo da qualidade de

vida destes pacientes (Gilbey, 2004).

Apesar de a patogénese da neuropatia dolorosa persistente ainda ndo estar
totalmente esclarecida, existe um crescente acordo de que esta resulta da lesdo e
subsequente reparo morfologico adaptativo do sistema nervoso central e/ou periférico

(“neuroplasticidade”) (Spruce et al., 2003).
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Tal como na neuropatia sensitiva aguda, os sintomas dolorosos na neuropatia
sensitiva cronica sdo tendencialmente mais intensos durante a noite mas, esta
complicacdo associa-se mais frequentemente a sintomas negativos tais como a auséncia

de sensibilidade nos pés ou, como costumam referir os pacientes, “sentir os pés mortos”

(Rathur & Boulton, 2007; Gilbey, 2004).

Esta situagdo tem como consequéncia a perda da sensacdo protectora do pé e a
auséncia de resposta a estimulos lesivos para 0 mesmo, como a friccdo do sapato ou as
alteracdes da temperatura, estando dessa forma mais sujeitos ao aparecimento de lesdes.
Assim, o pé fica sujeito ao traumatismo repetido, que passa despercebido ao paciente, e
como resultado surgem flictenas e descontinuidades da integridade do tecido cuténeo.
Esta alteracdo consiste portanto num factor de risco para o aparecimento de Ulceras

(Cayado, 1999; Rathur & Boulton, 2007; Revilla et al., 2007; Steeper, 2005).

Em alguns estudos, verifica-se que cerca de 80% dos diabéticos com ulceracao
tém perda da sensibilidade protectora, consistindo esta, na etiologia mais comum das

Ulceras do pé diabético (Steeper, 2005).

A instabilidade e a perda de equilibrio tém, cada vez mais, sido reconhecidas
como manifestacdes possiveis da polineuropatia crénica periférica, secundarias a
distarbios da propriocepcao e possivelmente a anormalidades da fungdo sensitiva dos
musculos. Tal instabilidade pode resultar em repetidos traumatismos minor ou quedas e
em complicagdes tardias tal como a neuroartropatia de Charcot que consiste numa
consequéncia de traumatismos repetidos, ao nivel do pé. Estas alteracdes estdo também

claramente relacionadas com o aparecimento de Ulceras (Rathur & Boulton, 2007).

A neuropatia motora e a autondémica teriam seguramente menos complicacdes se

ndo houvesse perda concomitante da sensibilidade protectora do pée. Normalmente, se
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surgisse uma fissura, flictena ou alteracdo da estrutura Ossea do pé, os pacientes
sentiriam desconforto e adoptariam medidas correctivas adequadas. Infelizmente, com a
neuropatia periférica da diabetes, esta resposta protectora diminui e eventualmente
desaparece com a reducdo progressiva da funcdo nervosa. A auséncia de dor ilude os
pacientes e por vezes 0os médicos numa sensacao de seguranca na falsa premissa de que

“tudo o que ndo doi ndo é grave” (Bowering, 2001).

Muitos pacientes com perda da sensibilidade protectora acreditam que esta se
encontra totalmente mantida ou, pelo menos, adequada. Eles podem efectivamente
apresentar ainda alguma sensibilidade, no entanto, esta ndo é suficiente para evitar a
lesdo do pé. Uma vez que os pacientes ndo se queixam, € essencial que todos 0s
individuos com diabetes sejam rastreados anualmente ou mais frequentemente,

conforme o seu risco, para a perda da sensibilidade protectora (Ulbrecht et al., 2004).

A perda da sensibilidade protectora é mais facilmente diagnosticada pelo teste do
monofilamento de Semmes-Weinstein de 10g, que tem uma boa correlagdo com o risco
de vir a apresentar ulceracdo do pé. Também a diminuicdo da percepcdo da
sensibilidade vibratoria e a diminuicdo dos reflexos tendinosos sdo preditivos de

ulceracéo (Steeper, 2005; Winkley et al., 2007).

A perda da sensibilidade protectora foi definida pela utilizacdo de diversos testes,
no entanto, aqueles mais frequentemente utilizados sdo os referentes a percepcao da
sensibilidade vibratoria e da sensibilidade superficial. E adequado testar-se as regides
plantares distais onde a neuropatia é sempre mais severa. Deve-se ainda reforcar a
importancia que pode ter o facto de um familiar ou amigo do paciente observar a
realizacéo do teste, uma vez que 0 Sseu espanto com a auséncia de sensibilidade por parte

do paciente ajuda a reforcar a ideia (Ulbrecht et al., 2004).
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No exame clinico, habitualmente existe uma perda sensitiva simétrica e periférica,
com uma distribuicdo “em meia”, j& atras referido. Nos casos mais severos, pode-se
estender bem acima do tornozelo e envolver também as maos. O reflexo aquiliano esta
geralmente diminuido ou ausente, e o reflexo rotuliano também pode estar ausente em

alguns casos mais graves (Rathur & Boulton, 2007).

Naqueles pacientes em que existe perda extensa da propriocepcdo, pode-se

verificar um sinal de Romberg positivo ao exame objectivo (Rathur & Boulton, 2007).

Em conclusdo, a detec¢cdo precoce da neuropatia sensitiva nos pacientes diabéticos
é fundamental, uma vez que esta implica risco de ulceragdo do pé e consequentemente

facilita a ocorréncia de infecgdes (Andersen & Roukis, 2007).

3.2 Neuropatia motora

Na origem da neuropatia motora estdo implicadas a glicosilacdo ndo-enzimatica e
0 aumento dos produtos finais da glicosilacdo avancada que aderem ao colagénio,
limitando a mobilidade das articulacfes e reduzindo a elasticidade dos tecidos (Steeper,

2005).

A neuropatia motora é responsavel pela atrofia e debilidade dos musculos
intrinsecos do pé, com perda da fungdo de estabilizagdo das articulagBes
metatarsofalangicas e interfalangicas. A perda do suprimento nervoso dos musculos do
pé origina um desequilibrio entre o0s extensores e os flexores, 0 que por sua vez, conduz
a contraccao dos flexores mais potentes do membro inferior e dos extensores longos dos

dedos (Gomez et al., 2007).
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As alteragdes geradas pela neuropatia motora sdo as responsaveis pelo
aparecimento do pé cavo e dos dedos em garra e em martelo, deformidades observadas
em 50% dos diabéticos. Estas alteragGes estruturais do pé sdo responsaveis pela hiper-
saliéncia das articulagdes metatarsofalangicas e pela diminuicdo a almofada plantar,

resultando em alteracdes estruturais e posicionais da mesma (Figura 3) (Bowering,

2001; Steeper, 2005).

Figura 3 — A esquerda, pé neuropético com proeminéncia ao nivel da cabeca dos metatarsos
(Edmonds & Foster, 2006). A direita, deformacio extensa do pé de paciente diabético, com

presenca de dedos em garra e de pé cavo (Armstrong & Lavery, 1998).

A maioria, se ndo todos os pacientes com diabetes, possuem contractura equina,
uma situacdo que causa incapacidade de dorsiflectir o pé a partir dos 90° relativamente a
perna e que resulta da glicosilacdo ndo-enzimatica dos tenddes, capsula articular e

ligamentos (Andersen & Roukis, 2007).

Menos frequentemente, ocorre a lesdo do musculo tibial anterior, pela neuropatia
motora diabética, que é responsavel pelo pé pendente e aumento da pressdo ao nivel da

parte posterior do pé (Revilla et al., 2007).
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A mobilidade articular limitada, a atrofia muscular e a retracgéo digital, originam
deformac0es estruturais do pé, que por sua vez alteram a distribuicdo das pressdes
plantares. Uma pressdo plantar persistentemente elevada pode levar a formacéo de
calos, que por sua vez aumentam ainda mais a pressao nos tecidos subjacentes. Esses
tecidos lesionam-se, com acumulacdo de algum exudado sob o calo. Os pacientes que
apresentam neuropatia sensitiva periférica muitas vezes ndo se apercebem deste evento

(Steeper, 2005).

No pé diabético, a presenca de calos indica o risco de ulceracdo do mesmo. Uma
vez que estes sdo facilmente reconheciveis na inspec¢do do pé, consistem num
importante indicador de pé em risco, e como tal, 0 seu aparecimento deve ser sempre

evitado (Steeper, 2005).

As alteragdes do pe devidas a atrofia e debilidade dos musculos intrinsecos,
combinadas com a interrupcao da proximidade normal entre 0s 0ss0s que 0 constituem,
principalmente na sua parte mais distal, culmina num pé mais largo e volumoso que o
normal. Os sapatos que anteriormente eram adequados para o paciente, deixam de o ser
e muitas vezes sdo 0s responsaveis pelo traumatismo e aparecimento de lesbes ao nivel

do pé (Bowering, 2001).

A neuropatia motora pode entdo originar atrofia muscular, deformacdo do pé e
alteracdo da sua arquitectura e biomecanica. Estas anormalidades produzem
proeminéncias 0sseas que se traduzem no aparecimento de areas de alta pressdo durante
0 ortostatismo ou marcha e que aumentam o risco de traumatismo e lesdes repetidas da
pele, que podem ser imperceptiveis devido a coexisténcia de défice sensitivo. O
conjunto destas condi¢des, por sua vez, favorece o aparecimento de uUlceras ao nivel do

pé (Andersen & Roukis, 2007).
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Assim, todos os pacientes com polineuropatia sensitivomotora crénica, com ou
sem deformagfes Obvias do pé, devem ser considerados como estando em risco de
complicagbes como a neuroartropatia de Charcot, a ulceracdo ou a infecgdo do pé

(Rathur & Boulton, 2007).

A fraqueza muscular é pouco usual como consequéncia da neuropatia motora, no
entanto a atrofia de pequenos musculos dos pés e das maos pode ser objectivada ao
exame dos pacientes, em casos mais avangados. Qualquer sinal motor consideravel deve
levantar a possibilidade de uma etiologia ndo-diabética para a neuropatia, especialmente

se assimétrica (Rathur & Boulton, 2007).

3.3 Neuropatia autonémica

A polineuropatia sensitivomotora crénica é frequentemente acompanhada de
neuropatia autondmica distal (simpatica) e os sinais da disfuncdo autonémica

geralmente sdo aparentes ao exame objectivo do pé (Rathur & Boulton, 2007).

A disfuncdo das fibras nervosas simpaticas do sistema autonémico
(autosimpatectomia) actua de duas formas importantes, pela perda do tonus constritor ao
nivel das artérias e arteriolas e pela disfuncéo das glandulas sudoriparas (9, Andersen &

Roukis, 2007; Rathur & Boulton, 2007; Revilla et al., 2007).

A perda do ténus vascular simpatico no membro inferior proporciona uma
diminuicdo da resisténcia ao fluxo nos vasos de pequeno calibre e o desvio artério-
venoso da corrente sanguinea. Ocorre portanto um aumento do fluxo sanguineo, na

auséncia de patologia obstrutiva arterial, por abertura das comunicagGes artério-venosas
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que diminuem a perfusdo da rede capilar e aumentam a temperatura da pele (Gémez et

al., 2007).

A neuropatia autondmica implica um transtorno na regulacdo do fluxo sanguineo
com as alteracGes posturais, bem como o0 aumento da pressao venosa. Esta, ocorre com
distensdo e ingurgitamento desses vasos e origina insuficiéncia venosa e edema do

membro inferior (Andersen & Roukis, 2007; Bowering, 2001; Revilla et al., 2007).

O edema consiste num factor de risco importante para a ulceracdo, uma vez que
acrescenta um elemento de traumatismo devido a inadequacdo do calgado habitual

quando o0s pés apresentam esta alteracdo (Bowering, 2001).

Esta neuropatia, ao participar na alteracdo da regulacéo do aporte de sangue para o
tecido cutaneo, contribui para a anormal resposta inflamatéria a agressdo dos tecidos

(Andersen & Roukis, 2007; Bowering, 2001; Revilla et al., 2007).

Por sua vez, a anidrose é responsavel por um pé quente, seco, com pele espessa e
descamada, que se encontra mais susceptivel ao aparecimento de fissuras
(principalmente ao nivel do calcaneo) que muitas vezes consistem na porta de entrada
para as bactérias, facilitando assim a ocorréncia de infeccdes (Andersen & Roukis,

2007; Bowering, 2001; Revilla et al., 2007; Steeper, 2005).

A implicacdo da neuropatia autonémica na etiologia da ulceracdo neuropética do
pé permanece envolta em controvérsia. Alguns autores consideram-na pouco
significativa, enquanto outros acreditam que consiste num factor etiolégico major. No
entanto, a natureza multifactorial da ulceragdo do pé diabético, sugere que este
componente estard também implicado no seu aparecimento em maior ou menor grau

(Steeper, 2005).
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De facto, na maioria da bibliografia consultada, esta é considerada como estando
relacionada com a ulceragdo do pé, no entanto, mais estudos prospectivos de forma a

identificar os factores etiol6gicos dominantes, sdo ainda necessarios.

A disfungdo autondmica periférica (simpética) resulta portanto num pé com pele
seca e, na auséncia de doenga vascular periférica, quente e com distensdo das veias
dorsais. Isto pode levantar problemas na educagdo dos pacientes, uma vez que existe
uma forte crenca de que todos os problemas dos pés resultam de doenga vascular.
Assim, para os pacientes, sera dificil aceitar que o seu pé, quente e sem dor (por
geralmente se associar a neuropatia sensitiva), corre um risco significativo de

traumatismo imperceptivel e posterior ulceragdo (Rathur & Boulton, 2007).
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4. Vasculopatia

A doenca vascular é responsavel por mais de 70% das mortes que ocorrem nos
pacientes com diabetes tipo 2. A proteccdo conferida as mulheres diabéticas € perdida
apoOs a menopausa e a doenca vascular periférica pode ser até 2 a 3 vezes mais comum

nos diabéticos que na restante populagdo (Rathur & Boulton, 2007).

A afectacdo vascular periférica da diabetes divide-se em microangiopatia,
esclerose de Mdnckeberg e macroangiopatia causada pela aterosclerose (Goémez et al.,

2007).

Na microangiopatia, ndo ocorre diminuicdo do lumen nem alteracdes funcionais
dos vasos, a Unica anomalia consiste no espessamento da membrana basal dos capilares,
secundaria a hiperglicémia. Existe uma grande controvérsia no que diz respeito a sua
importancia na fisiopatologia do pé diabético, aparentemente a sua participacdo € menor

do que inicialmente se pensava (Gémez et al., 2007).

A esclerose de Monckeberg consiste numa alteracdo especifica da diabetes em que
se verifica a degeneracdo da tdnica média das artérias de médio calibre, com
aparecimento de fibrose e calcificacdo, devidas a desnervagdo simpatica desses vasos,
secundaria a neuropatia autondmica dos diabéticos. As artérias tornam-se mais
endurecidas e incompressiveis, sem ocorrer, no entanto obstrucdo ou diminuicdo
significativa do fluxo sanguineo uma vez que o limen do vaso ndo é praticamente

afectado (Gomez et al., 2007; Revilla et al., 2007).
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A macroangiopatia diabética ndo é mais que a aterosclerose em pacientes
diabéticos, responsavel pela estenose e obstrucdo arterial, com consequente isquémia

dos tecidos (Goémez et al., 2007; Revilla et al., 2007).

A doenca vascular aterosclerotica esta, presumivelmente, presente (pelo menos de
forma subclinica) em todos os pacientes com diabetes de longa duracdo (Rathur &
Boulton, 2007). Além disso, a aterosclerose dos membros inferiores nos diabéticos
ocorre mais frequentemente que na restante populacdo e afecta preferencialmente as
artérias tibial e peronial, com alguma tendéncia para poupar as artérias do pé. Este
padrdo difere daquele da populacdo em geral, onde se verifica o predominio da
afectacdo mais proximal (Armstrong & Lavery, 1998; Bowering, 2001). Nos pacientes
diabéticos que apresentam algum dos factores de risco major para doenca
aterosclerética como hipertensdo arterial, hipercolesterolémia e tabagismo, a
probabilidade de esta se desenvolver e a sua mortalidade s&o mais elevadas que na
restante populacdo. Nos diabéticos esta patologia manifesta-se mais precocemente, é
mais grave, tem semelhante incidéncia entre ambos os sexos e apresenta distribuicao

multisegmentar, bilateral e de predominio distal (Gomez et al., 2007).

Um estudo comparativo recente sobre a doenca arterial periférica em pacientes
diabéticos e ndo diabéticos confirmou que os primeiros apresentavam doenca mais
distal e um pior desfecho no que concerne a amputacdo e a mortalidade (Rathur &

Boulton, 2007).

O envolvimento do sistema nervoso autonomo periférico foi proposto como
explicagdo para a distribuicdo mais distal da aterosclerose dos membros inferiores nos
diabéticos. A disfuncdo autondémica diminui a normal vasoconstricdo que ocorre ao

nivel das artérias aquando do ortostatismo e resulta num aumento do fluxo e pressao
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intraluminal que por sua vez se agrava com as forgas gravitacionais. Esta capacidade
vasoconstritora reduzida também reduz a capacidade dos vasos se expandirem como
resposta a pressdo sistolica. A combinagdo do elevado fluxo com a reduzida mobilidade
da parede dos vasos favorece a formacgdo de placa ateromatosa nas artérias da perna

(Bowering, 2001).

A fisiopatogenia bésica da aterosclerose provavelmente ndo é diferente nos
diabéticos e caracteriza-se por lesdo endotelial seguida de agregacao plaquetar, depdsito
de lipidos e proliferagdo do masculo liso com a formagdo de uma placa. Os factores de
risco modificaveis sdo os mesmos da restante populacdo (dislipidémia, hipertensdo
arterial, tabagismo, obesidade e sedentarismo). Apesar de ser conhecido que alguns
destes factores de risco sdo muito mais prevalentes na populacdo diabética, a explicacdo
completa para o excesso de doenga vascular nos diabéticos permanece evasiva (Rathur

& Boulton, 2007).

O controlo adequado da hipertenséo arterial ou dislipidémia concomitantes, ajuda
a reduzir o risco de doenca oclusiva arterial periférica. Também a cessacao tabagica e a
adopcao de estilo de vida saudavel sdo fundamentais para a prevencdo da progressdo da

doenca oclusiva (Armstrong & Lavery, 1998).

Curiosamente, ao contrario do que acontece na populacdo em geral, nos diabéticos
aparentemente o tabagismo ndo aumenta o risco de recorréncia de ulceracdo ou de
amputacdo do pé por isquémia. No entanto, independentemente de afectar ou néo as
complicagdes do membro inferior, os diabéticos que fumam apresentam um aumento
para o dobro em todas as causas de mortalidade comparativamente aqueles sem habitos

tabagicos, pelo que se deve desaconselhar fortemente o seu consumo (Bowering, 2001).
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A presenca de isquémia do membro inferior é sugerida pela combinacdo de sinais
clinicos, sintomas e resultados anormais em testes vasculares ndo invasivos. Os sinais e
sintomas incluem a claudicacdo intermitente (principalmente ao nivel da planta do pé)
ou dor em repouso do membro inferior, a auséncia ou diminui¢do dos pulsos popliteo,
tibial posterior ou pedioso, a pele fina e brilhante, a diminuicdo da pilosidade e da
temperatura da perna e pé, as unhas espessadas, 0 rubor ou cianose da &rea afectada
quando a perna esta pendente e palidez com a elevacdo do membro. Numa fase mais
avancada da isquémia, a extremidade afectada encontra-se constantemente palida,
mesmo quando esta pendente (Armstrong & Lavery, 1998; Rathur & Boulton, 2007;

Watkins, 2003).

No entanto, o paciente com diabetes pode ndo apresentar a histéria tipica de
claudicacdo devido a presenca concomitante de neuropatia ou a deficiente actividade
fisica. E portanto de grande importancia avaliar a presenca de vasculopatia mesmo na
auséncia de sintomas (Andersen & Roukis, 2007; Revilla et al., 2007; Ulbrecht et al.,

2004).

A doenca arterial periférica € uma entidade importante no pé diabético, estando
implicada na etiopatogenia da Ulcera do pé em 40 a 50% dos casos embora, geralmente
associada a neuropatia diabética (Gomez et al., 2007). Consiste, também, no factor
prognostico mais importante numa Ulcera do pé, apresentando um papel fundamental na

cicatrizacdo da mesma (Rathur & Boulton, 2007; Revilla et al., 2007).

A diabetes associa-se entdo a um risco acrescido de doenca arterial periférica.
Todavia, ndo € frequente que esta consista, por si s6, na etiologia primaria dos
problemas do pé diabético como a ulceragdo ou amputacdo. Mas, esta implicada na

resposta alterada as infeccfes e no processo de cicatrizagdo, estando presente em quase
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50% dos pacientes amputados. Esta entidade patogénica é portanto mais importante na
persisténcia e evolucdo do que no aparecimento das Ulceras do pé dos diabéticos

(Andersen & Roukis, 2007; Ulbrecht et al., 2004).

A infeccdo e/ou ulceracdo do pé acarreta a necessidade do aumento do aporte de
sangue para os tecidos lesados. Na presenca de doenca arterial periférica pode existir
uma impossibilidade de corresponder a essa demanda (quer por isquémia quer por
incapacidade dos vasos se dilatarem), causando entdo mais lesdo tecidular e progressao
da infecgdo. Assim, a sua presenca piora o prognostico destes doentes, aumentando o
risco de amputacdo. Logo, é de extrema importancia proceder a identificacdo e
tratamento da doenca arterial periférica coexistente (Andersen & Roukis, 2007; Cayado,

1999; Ulbrecht et al., 2004).

Pode-se entdo afirmar que a doenca vascular é frequente nos diabéticos, mas ela,
normalmente, sé se torna ameacadora para 0 membro ap6s o aparecimento de uma lesdo

da pele (Ulbrecht et al., 2004).

A perfusdo adequada dos tecidos é fundamental para a correcta cicatrizacdo das
Ulceras. Assim, deve-se suspeitar de insuficiéncia arterial sempre que uma ulcera ndo
cicatrize, situacdo que pode ocorrer também nos pacientes com Ulcera infectada

(Andersen & Roukis, 2007; Armstrong & Lavery, 1998).

A avaliacdo da circulacdo periferica nos diabéticos inclui a determinacdo dos
pulsos pediosos, tibiais posteriores e popliteos. A presenca de pulsos facilmente
palpaveis, quase sempre indica um bom aporte sanguineo (Bowering, 2001; Revilla et
al., 2007; Ulbrecht et al., 2004). Um achado classico da doenca arterial diabética

consiste na auséncia de pulsos pediosos, perante pulsos popliteos palpaveis e dentro da
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normalidade, isto ocorre devido & afectacdo selectiva das artérias tibial e peronial,

abaixo do joelho (Armstrong & Lavery, 1998; Frykberg, 2002).

No entanto, quando os pulsos ndo sdo claramente palpaveis, mais estudos
vasculares estdo indicados. O Indice Tornozelo-Brago deve ser calculado nestes
pacientes embora, possa revelar uma falsa elevacéo dos resultados devido a presenca de
calcificacdo da tunica média das artérias de médio calibre dos membros inferiores (valor
superior a 1.1 geralmente reflecte uma imprecisdo e um valor dentro do normal na
presenca de sinais monofasicos no doppler indica que o resultado estad falsamente
elevado). A determinagdo da pressdo arterial ao nivel do tornozelo e da pressdo
transcutanea de oxigénio a nivel distal do pé, sdo medidas mais precisas para a
avaliacdo da perfusdo do pé do diabético. (Andersen & Roukis, 2007; Armstrong &
Lavery, 1998; Revilla et al., 2007; Ulbrecht et al., 2004; Watkins, 2003) No entanto, se
0s pulsos se encontrarem diminuidos mas ndo estiverem presentes outros sinais ou
sintomas de isquémia, ndo é necessario efectuar mais nenhum estudo (Ulbrecht et al.,

2004).

Perante um indice Tornozelo-Brago menor que 0.7, uma pressio arterial sistdlica
ao nivel do tornozelo menor que 50 mmHg ou uma pressao transcutanea de oxigénio
menor que 30 mmHg, deve-se encaminhar o doente para uma consulta da especialidade
vascular, uma vez que estes valores caracterizam a presenca de isquemia critica do
membro inferior, que pode originar complicacBes devastadoras para o pé dos pacientes

(Andersen & Roukis, 2007).

Pressbes segmentares podem ser obtidas colocando quatro bragadeiras ao longo

do membro inferior, uma ao nivel superior da coxa, outra acima do joelho, outra abaixo
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e uma no tornozelo. A determinacdo dos gradientes entre as bragadeiras pode ajudar a

detectar a localizagdo da doenca arterial periférica (Andersen & Roukis, 2007).

A ecografia duplex consiste noutro exame de grande utilidade e de utilizagdo
frequente no diagndstico de doenca arterial periférica. No entanto, para a deteccdo da
vasculopatia, a angiografia de contraste permanece o0 exame “gold standard” mas, tem
que ser efectuada com cautela uma vez que muitos diabéticos apresentam j& nefropatia

(Bowering, 2001).
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5. Infeccao

Os diabéticos apresentam uma maior susceptibilidade as infeccbes, devido a
hiperglicemia, a disfuncdo leucocitéria (por diminuicdo da sua resposta, quer
quantitativa quer qualitativamente) e a alteracdo da imunidade celular, ocorrendo as
ultimas como consequéncia da primeira. Para além de mais frequentes, estas sdo
também mais dificeis de controlar, pelos mesmos motivos referidos (Revilla et al.,

2007).

Assim, as infecgdes do pé diabético representam uma emergéncia médica. De
facto, um atraso no seu diagnostico e tratamento aumenta a morbilidade e mortalidade

bem como contribui para uma maior taxa de amputacoes (Andersen & Roukis, 2007).

A demora na procura dos cuidados meédicos nestas situacfes ocorre, geralmente,
como resultado da presenca concomitante de intensa neuropatia sensitiva que, por sua
vez, ndo permite ao doente aperceber-se das alteracdes do seu pé. No entanto, a
presenca de dor num pé neuropético estd geralmente relacionada com uma infeccao

subjacente (Andersen & Roukis, 2007).

A infecgdo vulgarmente ndo origina a ulceracdo do pé dos diabéticos, excepto em
casos concretos de infecgbes fungicas (tinea pedis, candidose) nos espagos interdigitais,

mas, representa um importante factor prognostico das lesées (Gomez et al., 2007).

As solucdes de continuidade da pele sdo importantes portas de entrada para 0s
microrganismos (Gomez et al., 2007). Portanto, o possivel inicio de uma infeccéo é uma
das preocupacdes perante um doente com ferida ou fissura no pé (Revilla et al., 2007;
Ulbrecht et al., 2004). A infeccdo no pé diabético ocorre quase invariavelmente em
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pacientes que sdo portadores de uma Glcera com maior ou menor tempo de evolugéo ou

que sofreram uma lesdo aguda no pé (Gomez et al., 2007).

A perda da sensibilidade que estes pacientes muitas vezes apresentam, permite-
Ihes caminhar sobre os tecidos infectados sem que estejam conscientes disso, facilitando
desta forma, a extenséo do processo infeccioso, por contiguidade, para tecidos mais
profundos e mais proximais, aumentando a sua gravidade, podendo mesmo chegar a
afectar o 0sso, originando uma situacdo de osteomielite que tem muito pior prognéstico

(Andersen & Roukis, 2007; Gomez et al., 2007).

Uma histéria de traumatismo do pé deve aumentar a suspeicdo de infeccdo de
tecidos moles ou do osso. Outros achados a valorizar sdo niveis de glicemia
persistentemente elevados ou com variagdes amplas em paciente previamente bem
controlado, sintomas constitucionais como nauseas, emése, taquicardia, febre com
arrepios de frio, letargia e dor, associados a alteracdes locais do pé (Tabela 1) (Andersen

& Roukis, 2007).

No entanto, os sinais de infeccdo verificam-se em apenas metade dos episodios.
Na presenca de neuropatia e isquémia, a resposta inflamatéria esta diminuida e os sinais

iniciais de infecgdo podem ser apenas subtis (Edmonds & Foster, 2006).

Os diabeticos podem apresentar uma infeccdo significativa do pé, perante a
auséncia de dor e de resposta inflamatoria sistémica adequada. Portanto, nestes
pacientes, deve existir um alto indice de suspeicdo de forma a diagnostica-la (Andersen

& Roukis, 2007).
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Sinais locais de infeccédo da Ulcera

e Tecido de granulacdo torna-se mais friavel

e A base da Ulcera apresenta secre¢des e a sua coloracdo altera-se de
rosada para amarelada ou cinzenta

e Necrose local

e As secregOes tornam-se purulentas

e Presenca de odor desagradavel

e Dois ou mais sinais inflamatorios em torno da leséo

e (Osteomielite

N&o melhoria de Glcera previamente tratada de forma adequada

Tabela 1 — Sinais locais sugestivos de infeccdo de uma Ulcera (Adaptado de: Edmonds &
Foster, 2006).

Clinicamente, considera-se que uma Ulcera de pé esta infectada quando apresenta
supuracdo, mau odor, necrose local, manifesta dois ou mais sinais de inflamacdo em
torno da lesdo (rubor, calor, dor, edema ou sensibilidade a pressdo) ou quando se
demonstra osteomielite nos exames imagioldgicos (Figura 4). Também a presenca de
uma Ulcera adequadamente tratada durante algum tempo que deixa de apresentar
melhorias deve levantar a suspeita de infeccdo (Andersen & Roukis, 2007; Gomez et

al., 2007).
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Figura 4 — Pé diabético com Ulcera infectada (AEEV, 2004).

Segundo a profundidade, a infeccdo pode ser classificada como superficial ou
profunda, caso haja invasdo da fascia profunda, musculo, articulagcdo ou 0sso (Gomez et

al., 2007).

Do ponto de vista clinico, a infecgdo pode ser ligeira, moderada ou severa. Na
primeira, a infeccdo é apenas superficial, podendo verificar-se a presenca de uma Ulcera
superficial infectada, com exsudado purulento e rubor, pequena placa de necrose
superficial mas sem sinais de extensdo em profundidade. Quando moderada, a infeccéo
é ja profunda, com necrose extensa, descarga purulenta, edema, rubor, algum cheiro
fétido e um mau controlo das glicemias. Pode coexistir osteomielite e estes pacientes
geralmente necessitam de ingresso hospitalar, representando esta situacdo uma ameaca
para 0 membro inferior. As infeccBes severas sdo as que colocam em risco a vida do
paciente. Trata-se de uma infeccdo profunda, com edema e deformacéo do pé, gangrena,
descarga purulenta e necrética, cheiro fétido, dificuldade em controlar as glicemias e
rebate sistémico (mal-estar geral, febre alta, leucocitose marcada, VS e PCR elevadas e

perturbacdes hemodinamicas) (Gomez et al., 2007).
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A osteomielite do pé diabético ocorre maioritariamente por contiguidade como
resultado da penetracdo em profundidade de uma infeccdo dos tecidos moles. Verifica-
se a sua presenca em 10 a 20% das infecgdes do pé diabético classificadas como ligeiras

ou moderadas e em 50 a 60% daquelas consideradas severas (Gomez et al., 2007).

A exploragdo da Ulcera com um estilete (probing) deve ser sempre efectuada e
consiste numa manobra extremamente Util e pratica de diagndstico de infecgdo profunda
e de osteomielite. Se 0 o0sso adjacente a Ulcera pode ser tocado directamente, sem
qualquer tecido interposto, a possibilidade de osteomielite é de 89% e afasta a
necessidade de outros exames para o seu diagnostico. Num estudo efectuado a pacientes
com infec¢cdes ameacgadoras do membro, este teste teve um valor preditivo positivo de

89% e um valor preditivo negativo de 56% (Andersen & Roukis, 2007).

Outros exames imagiolégicos com utilidade para o diagnéstico de osteomielite
consistem na radiografia simples, na cintigrafia dssea, na ecografia de alta resolucédo, na
tomografia por emissdo de positrGes e na ressonancia magnética. De acordo com
diversos estudos, esta Gltima consiste na melhor técnica diagndstica, alcancando uma

sensibilidade de 90% e especificidade de 80% (Gdémez et al., 2007).

As trés alteracdes tipicas da osteomielite que se detectam na radiografia simples -
desmineralizacdo, reaccao peridstea e destruicdo 0ssea - aparecem quando ja se perdeu
entre 30 a 50% do 0sso, 0 que ocorre apenas cerca de duas a trés semanas apos 0 inicio
da infeccdo Ossea e portanto este exame pode ser negativo na altura da sua realizacao.
Além disso, estas alteracdes podem coexistir na neuroartropatia de Charcot (Gémez et
al., 2007). A radiografia deve ser realizada logo na fase inicial da prestacdo de cuidados,
de forma a servir de referéncia a monitorizacdo de qualquer destruicdo progressiva do

0ss0. Deve-se efectuar sempre em ambos os pés, com o contralateral ndo afectado
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servindo de controlo, de forma a permitir a melhor identificacdo das alteragdes que

surgirem (Andersen & Roukis, 2007).

Perante um pé diabético edemaciado e quente, com lesbes ulceradas, € preciso
estabelecer o diagnoéstico diferencial entre neuroartropatia aguda de Charcot e um
quadro infeccioso agudo (a abordar no préximo capitulo). Outras possibilidades
diagndsticas a descartar consistem na crise de gota, artrite e trombose venosa fémuro-
poplitea. Os exames ja referidos podem ser necessarios para estabelecer o diagndstico,
assim como a ecografia duplex para descartar a existéncia de trombose venosa profunda

(Gomez et al., 2007).

A biopsia 6ssea continua a ser considerada o teste “gold standard” para o
diagndstico de osteomielite. A obtencdo da amostra dssea pode ser percutanea ou intra-
operatéria mas, de preferéncia antes do inicio da antibioterapia. As culturas falso-
negativas podem resultar quer de uma amostra inadequada quer de terapia prévia com

antibidtico (Andersen & Roukis, 2007).

Os marcadores seroldgicos inflamatérios como o aumento da velocidade de
sedimentacdo globular ou da proteina C reactiva, podem ser de utilidade para suspeitar
de osteomielite e principalmente para monitorizar a resposta ao tratamento (Andersen &

Roukis, 2007; Gomez et al., 2007).
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6. Neuroartropatia de Charcot

A neuroartropatia de Charcot é uma artropatia que ocorre num pé com diminuicéo
das sensibilidades mas bem perfundido. Caracteriza-se pela destrui¢do, fragmentacao e
remodelacdo dos 0ssos e das articulagdes, podendo originar a desorganizagdo extensa da
estrutura 6ssea do pé dos diabéticos (Gilbey, 2004; Rathur & Boulton, 2007). Ocorre
principalmente em pacientes com Diabetes Mellitus (tipo 1 ou 2) de longa duracdo e

com um mau controlo das glicemias (Gilbey, 2004).

Esta pode ser uma das mais devastadoras complicacdes do pé dos diabéticos.
Pode-se desenvolver em qualquer articulacdo dos 0ssos do pé e esta associada a maioria
das neuropatias sensitivas, no entanto, a Diabetes Mellitus é actualmente a sua principal

causa (Cayado, 1999; Gémez et al., 2007; Rathur & Boulton, 2007).

Pensava-se que esta complicacdo era bastante rara mas, é actualmente conhecido
que afecta aproximadamente 10% dos pacientes diabéticos com neuropatia € mais de
16% daqueles com historia pregressa de ulceracdo neuropéatica (Rathur & Boulton,

2007).

O mecanismo exacto de desenvolvimento da neuroartropatia de Charcot
permanece pouco evidente. Duas teorias, a neurotraumatica e a neurovascular, explicam

a sua patogénese (Rathur & Boulton, 2007).

A teoria neurotraumatica atesta que a destruicao 0ssea se deve a perda da sensacao
dolorosa e da propriocepc¢do, combinadas com traumatismos mecanicos e repetidos do

pé. Esses traumatismos ndo percebidos pelo doente, associados a carga sobre 0 membro
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lesado, s&o tidos por alguns como a explicagdo para o aparecimento de fracturas e da

destruicdo dssea (Caputo et al., 1998; Rathur & Boulton, 2007).

A teoria neurovascular sugere que a destrui¢do da articulagdo é secundaria a um
reflexo vascular estimulado autonémicamente (devido a neuropatia autonémica) que
provoca hiperémia e osteopenia periarticular por activacdo dos osteoclastos,
possivelmente permitindo a ocorréncia de fracturas com microtraumatismos adjuvantes
(Rathur & Boulton, 2007). O préprio peso corporal pode ser responsavel pela destruicdo
articular progressiva que da lugar a fracturas e subluxagcfes (Gomez et al., 2007). A
instabilidade muscular intrinseca a neuropatia e o aparecimento de zonas de
hiperpresséo ao nivel plantar pode produzir uma diferente distribuicdo da carga pelo pé,
agravando ainda mais as microfracturas, a laxidez ligamentar e a progressdo da
destruicdo Ossea (Rathur & Boulton, 2007). Ou seja, segundo esta teoria, a
neuroartropatia de Charcot ocorre geralmente em individuos com neuropatia. A
neuropatia autonémica leva ao aumento do fluxo vascular do pé que, por sua vez,
estimula a reabsorcdo dssea osteoclastica facilitando assim a ocorréncia de fracturas e
luxacBes por traumatismos menores, que sdo também potenciadas pelas alteracGes
estruturais do pé, secundarias a neuropatia motora. Como o0 paciente tem as
sensibilidades diminuidas (neuropatia sensitiva), continua a utilizar o pé lesionado o que
conduz ao aparecimento posterior de proeminéncias 0sseas que por sua vez implicam

um risco elevado de ulceracdo (Caputo et al., 1998; Gilbey, 2004; Gomez et al., 2007).

Além disto, as fracturas podem-se desenvolver apenas algumas semanas depois de
0 pé se tornar edemaciado. As erosfes periarticulares sdo comuns em torno da
articulacdo afectada e por vezes precedem o aparecimento das fracturas e fragmentagédo
do osso, sugerindo que uma artropatia inflamatdria (possivelmente secundaria a

traumatismo) consistiria na primeira etapa deste processo e que a manutencao de carga
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sobre o pé prolongaria esta fase, permitindo a reabsor¢do do osso periarticular e o

aparecimento das fracturas (Gilbey, 2004; Rathur & Boulton, 2007).

Cerca de 50% dos pacientes com neuroartropatia de Charcot recordam-se de um
evento precipitante traumatico, no entanto, existem diversos casos de alteragdes
espontdneas nas articulagbes, nomeadamente nos pacientes com infeccdes do pé,
sugerindo-se assim a hiperémia como causa provavel para o seu aparecimento (Rathur

& Boulton, 2007).

A forma aguda da neuroartropatia de Charcot apresenta-se, caracteristicamente,
com um pé quente, ruborizado e edemaciado (Figura 5). Geralmente, esta situacédo ndo
ocorre de forma dolorosa, devido a neuropatia sensitiva, que consiste num componente
muito provavel na patogenia do pé de Charcot. A auséncia de diagnostico desta
complicacdo resulta na manutencdo da carga sobre o pé, com continuagdo da lesdo 6ssea

e exacerbacéo do problema (Caputo et al., 1998; Gilbey, 2004; Revilla et al., 2007).

Na fase cronica desta artropatia diabética, o pé é indolor, apresenta-se deformado

e vulneravel a ulceracdo de repeticdo (Gilbey, 2004).
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Figura 5 — Fase aguda da neuroartropatia de Charcot. Pé direito que se apresenta edemaciado e
ruborizado (Gilbey, 2004).

Apesar de usualmente a fase aguda da neuroartropatia de Charcot ser descrita
como indolor, existe frequentemente algum desconforto, no entanto insuficiente para
impedir o paciente de caminhar. A procura de cuidados médicos ocorre, muitas vezes,
diversas semanas ap0s o inicio dos sintomas e nesse momento, devido a auséncia de dor
significativa, as radiografias geralmente ndo séo efectuadas. No entanto, estas podem
ser suficientes para o diagndstico desta alteragdo do pé dos diabéticos (Caputo et al.,
1998; Rathur & Boulton, 2007). A destruicdo e fragmentacdo Ossea, a subluxagdo
articular e a remodelacdo Ossea sdo consideradas achados radioldgicos tipicos da
neuroartropatia de Charcot. No entanto, estas alteragcfes demoram algum tempo a
desenvolverem-se e podem estar ausentes na altura do inicio da clinica (Tabela 2)

(Caputo et al., 1998).
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Fase Sintomas Achados
Eritema Proteina C reactiva aumentada
Edema Eritema
Calor Fractura/subluxacao articular
Aguda
Dor  (geralmente | Desorganizacéo 0ssea
ausente)
Fluxo sanguineo aumentado
Osteopenia
Deformacdo do pé | Alteracdes dsseas cronicas
Analgesia Presséo plantar aumentada
Cronica Risco aumentado de ulceracéo
Risco de neuroartropatia de
Charcot no pé contralateral

Tabela 2 — Caracteristicas da neuroartropatia de Charcot na sua fase aguda e cronica (Adaptado
de: Gilbey, 2004).

A histéria natural desta complicacdo da diabetes, consiste numa fase inicial de
destruicdo e remodelacdo dssea que posteriormente resolve de forma gradual. A
actuacdo perante esta situacdo deve ser no sentido de diminuir a duragcdo da primeira
fase, de forma a evitar a desorganizacdo Ossea e as deformacbes do pe (Rathur &

Boulton, 2007).

Um dos artigos consultados refere que a actividade da doenga pode ser
monitorizada pela determinacdo da temperatura da pele sobreposta a afectacdo, com um

termometro de infra-vermelhos, e quando esta se encontra pelo menos 2°C acima do
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valor registado no pé contralateral, significa que a resposta inflamatéria ainda esta

presente (Rathur & Boulton, 2007).

A afectacdo tarso-metatarsica do pé é bastante frequente na neuroartropatia de
Charcot e quando ocorre pode resultar num colapso dos 0ssos originando uma
proeminéncia plantar 6ssea que apresenta um risco muito elevado de ulceracdo (Rathur

& Boulton, 2007).

Caracteristicamente, as Ulceras que surgem como consequéncia da deformacéo do
pé, inerente a esta complicacdo da diabetes, sdo de muito dificil tratamento e podem

ocorrer de forma persistente (Figura 6) (Revilla et al., 2007).

Figura 6 — Ulcera em pé com neuroartropatia de Charcot (AEEV, 2004).

Como verificado anteriormente, na fase aguda, o peé de Charcot € clinicamente
muito semelhante & infeccdo do pé diabético. E portanto fundamental proceder-se ao
diagnostico diferencial entre estas complicacdes da diabetes, embora muitas vezes, esse

procedimento se revele dificil (Caputo et al., 1998).
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Perante uma infeccdo do pé, o eritema encontra-se geralmente melhor delimitado
e, na maioria dos casos, identifica-se uma leséo da pele como ponto de partida para a
sua ocorréncia. O paciente pode apresentar-se febril e analiticamente com leucocitose,
embora a auséncia destas alteragdes ndo exclua a infeccdo (Andersen & Roukis, 2007;

Caputo et al., 1998; Gomez et al., 2007).

O pé de Charcot surge habitualmente em doentes de meia-idade, diabéticos ha
mais de dez anos e apresenta-se com edema, rubor, deformacdo e por vezes dor, com
evolugéo arrastada e progressiva, frequentemente com calosidades e mesmo ulceragéo
do pé. A palpacio pode haver crepitacio Gssea e radiologicamente traduz-se como uma
desorganizacdo severa das articulacdes intrinsecas do pé (tarsicas, metatarsicas ou

metatarsofalangicas) (Andersen & Roukis, 2007; Gémez et al., 2007).

Para a distincdo entre estas entidades patoldgicas pode-se recorrer a0 exame
radioldgico e, melhor, a cintigrafia dssea ou ressonancia magnética. Por vezes € mesmo
necessario efectuar-se a biopsia éssea (Andersen & Roukis, 2007; Gémez et al., 2007;

Rathur & Boulton, 2007).

Em alguns casos, o edema marcado do pé e perna consiste na Unica alteracdo
presente, simulando portanto a trombose venosa profunda. Perante esta duvida
diagnostica tem interesse efectuar a ecografia duplex, de forma a excluir a oclusdo

venosa (Caputo et al., 1998).
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7. Ulceras

As Ulceras sao lesdes que provocam uma descontinuidade na pele, com perda de
epitélio e que se podem estender para a derme e camadas mais profundas, por vezes

envolvendo o musculo e o osso (Rathur & Boulton, 2007).

A maioria das Ulceras que surgem ao nivel do pé, sdo neuropéticas quanto a sua
etiologia e plantares no que diz respeito a localizacdo (Figura 7), geralmente ao nivel
das cabecas metatarsicas ou do calcaneo, e muitas vezes sdo precedidas de calos

(Edmonds & Foster, 2006; Ulbrecht et al., 2004).

Cabegas
” dos
metatarsos

Calcaneo

Figura 7 — Locais mais frequentes de ulceracdo no pé diabético. Esta ocorre com frequéncia na
parte dorsal dos dedos e na regido plantar ao nivel das cabecas dos metatarsos e do calcaneo
(Armstrong & Lavery, 1998).

As Ulceras podem ser neuropaticas ou isquémicas embora, na realidade, estas

Ultimas sejam geralmente neuroisquémicas por ocorrerem num pé neuropatico a que se
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associa a isquémia. Assim, os principais factores de risco para o aparecimento de
Ulceras do pé nos pacientes diabéticos sdo a neuropatia e a isquémia periféricas

(Bowering, 2001; Watkins, 2003).

Sobre um pé vulneravel ou em risco de ulceracdo, tém que actuar determinados
desencadeantes, os denominados factores precipitantes, para que a Ulcera realmente se
desenvolva. Estes podem ser de origem extrinseca, destacando-se 0s traumatismos
mecanicos, térmicos e quimicos ou intrinsecos onde se inclui as deformacfes do pé e as
limitacbes da mobilidade articular que condicionam um aumento da pressdo plantar

(Gomez et al., 2007).

Assim, as Ulceras do pé raramente resultam de uma Unica causa. Geralmente é a
interaccdo de dois ou mais factores contribuidores que levam a lesdo do pé. Por
exemplo, o pé neuropatico ndo ulcera espontaneamente, é a combinacdo da diminuicéo
da sensibilidade com factores precipitantes extrinsecos (ex. andar descal¢o, sobre um
objecto agucado ou com calcado inadequado) ou intrinsecos (ex. a presenca de calo
como precursor de Glcera) que contribuem nesse sentido (Rathur & Boulton, 2007). E
também de realcar que geralmente ndo € um Unico episodio lesivo para a pele o
responsavel pela perda da integridade da mesma, mas sim um efeito cumulativo de uma

agressdo continuamente exercida em determinada area do pé (Ulbrecht et al., 2004).

O motivo mais comum da ulceracdo consiste na forca mecanica repetida, exercida
pela marcha, que leva ao aparecimento de calos em zonas de hiperpresséo, sendo estes,
as lesBes pré-ulcerativas mais importantes no pé neuropatico. Se se permitir que o calo
continue a espessar, este comecara a pressionar os tecidos moles subjacentes e causara
ulceracdo. Assim, a remocéo precoce do calo € urgente e necessaria (Edmonds & Foster,

2006).
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A maior parte das pessoas apresentam areas de pressao relativamente elevada sob
algumas cabecas metatérsicas, no entanto, aquelas sem alteracbes neurolégicas néao
ulceram porque o seu “feedback” sensitivo faz com que evitem a carga excessiva
prolongada (Ulbrecht et al., 2004). Nos diabéticos, varios componentes contribuem para
a ulceracdo, consistindo a neuropatia periférica num dos mais importantes. Quando esta
apresenta ja alguma gravidade, origina a perda dessa sensacdo protectora com
consequente vulnerabilidade ao traumatismo fisico ou térmico, aumentando sete vezes o
risco de ulceracdo. Outro factor causal relevante € a pressdo plantar excessiva, que esta
relacionada quer com a mobilidade limitada das articulagcdes (tornozelo, subtalar,
primeira metatarsofalangica), quer com as deformacgdes do pé. Num estudo efectuado
em pacientes com neuropatia periférica, verificou-se que 28% daqueles com pressao
plantar elevada desenvolveram ulceracdo, num prazo de dois anos e meio, em
comparacdo com 0% daqueles com presséo plantar normal. Um terceiro componente
causal consiste no traumatismo, especialmente quando ocorre de forma repetida (Singh

et al., 2005; Ulbrecht et al., 2004).

A localizacdo da ferida geralmente permite perceber qual o mecanismo que a
origina e actuar de forma a prevenir a sua evolucdo (Andersen & Roukis, 2007;

Frykberg, 2002).

Uma ulcera no bordo posterior do calcaneo, geralmente resulta de uma presséo
exercida no contacto prolongado com a cama, friccdo por atrito com os lengois da cama
e por falta de elevacdo do calcaneo. Esta situacdo é mais facilmente tratada através da
prevencdo com a reducédo da pressdo ao nivel dos calcanhares, para tal deve-se proceder
a educacdo do paciente, seus familiares e prestadores de cuidados de satde (Andersen &

Roukis, 2007).
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Uma Uulcera na regido plantar do pé pode ser resultado da pressdo excessiva e
prolongada exercida entre o pé e a sua superficie de contacto durante o ortostatismo, de
uma neuropatia intensa ou da deformacédo do pé, frequentemente devida a existéncia de
segmentos Gsseos proeminentes e contracturas rigidas de articulagcbes (Andersen &

Roukis, 2007).

Nestas situacdes a melhor atitude a tomar consiste na adopg¢ao de medidas de total

auséncia de carga no pé afectado (Andersen & Roukis, 2007).

Ulceras na regido dorsal dos dedos dos pés, ao nivel da insercdo do tenddo de
Aquiles e em zonas de proeminéncias 6sseas ao nivel dos bordos do pé sdo geralmente

resultado da utilizacdo de calgado inadequado (Andersen & Roukis, 2007).

Logo que a localizacdo da ulcera e sua etiologia subjacente sejam identificadas, a
atencdo deve-se direccionar para as caracteristicas da propria Glcera (Tabela 3)

(Andersen & Roukis, 2007; Watkins, 2003).
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Pé Neuropatico Pé Isgémico

Quente Frio

Rosado Palido com a elevacdo e cianosado,

ruborizado ou palido com o declive

Pele seca e fissurada Pele fina e brilhante

Deformacdes 6sseas Sem deformagdes Gsseas

Pode apresentar calosidades Calosidades ausentes ou pouco frequentes
Indolor Doloroso (muitas vezes diminuida ou

ausente por coexisténcia de neuropatia)

Perda da sensibilidade e reflexos | Achados sensitivos variaveis

diminuidos

Pulsos mantidos Pulsos diminuidos ou ausentes
Veias ingurgitadas Veias colapsadas

Fluxo sanguineo aumentado | Fluxo sanguineo diminuido

(comunicac0es arteriovenosas)

Edemaciado Sem edema

Necrose local Necrose ou gangrena

Ulceras: principalmente na planta do pé. | Ulceras: margem dos pés, dedos e
Redondas, com anel queratésico | calcaneo. Sem anel queratésico. Dolorosas

periulcerativo. N&o dolorosas. (na auséncia de neuropatia).

Tabela 3 — Diferencas entre pé neuropatico e pé isquémico (Adaptado de: Gomez et al., 2007;
Revilla et al., 2007; Watkins, 2003).

A neuropatia consiste na causa contribuidora mais importante para o aparecimento
de Ulceras, cerca de 60% destas sdo primariamente devidas a neuropatia subjacente. Isto
explica-se quer pelos riscos que esta complicacdo implica, quer pela sua elevada

prevaléncia nos pacientes com diabetes (Bowering, 2001; Rathur & Boulton, 2007). No
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entanto, evidéncias mais recentes tém revelado um decréscimo na sua incidéncia e um
aumento das Ulceras que se associam a um componente vascular (Rathur & Boulton,

2007).

A Ulcera neuropética ocorre tipicamente em zonas de proeminéncia 0Ossea
nomeadamente na regido plantar do pé ao nivel das cabecas dos metatarsos (Figura 8)
ou na porcdo dorsal dos dedos. Esta é caracteristicamente pouco ou nada dolorosa,
redonda e rodeada de calosidade. O pé pode-se apresentar com sudorese diminuida e a
pele pode estar seca e susceptivel a fissuragdo. Acompanha-se de neuropatia
demonstravel no exame objectivo e geralmente ocorre em individuos sem alteracGes da
circulacdo arterial distal, portanto, num pé quente e bem perfundido (Watkins, 2003). Se
0 paciente apresentar sensacdo protectora mantida e a Ulcera for dolorosa, outro

processo que ndo a neuropatia estara presente (ex. isquémia, traumatismo, malignidade,

estase venosa) (Ulbrecht et al., 2004).

Figura 8 — Ulceras neuropaticas em pacientes diabéticos (Armstrong & Lavery, 1998;
Frykberg, 2002).
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As Ulceras neuropaticas raramente evoluem para a cronicidade, situacdo mais
frequente nas de origem isquémica. N&o existe contudo consenso que defina quando

uma Ulcera do pé do diabético passa a ser considerada crdnica (Revilla et al., 2007).

O sinal classico de pré-ulceragdo no pé neuroisquémico consiste num rubor
localizado, ao nivel da pele, que muitas vezes é originado por forcas friccionais nas
margens vulneraveis do pé e que podem ser causadas por sapatos apertados ou por
chinelos. Posteriormente pode-se formar uma flictena que progride dando origem a

Ulcera (Edmonds & Foster, 2006).

A Ulcera vascular situa-se habitualmente na margem dos pés e ponta dos dedos,
onde a vascularizacdo é menor (Figura 9). Sdo dolorosas (na auséncia de neuropatia) e
ocorrem na forma de necrose num pé frio, cianosado, ruborizado ou palido, com pele
fina e brilhante e com rarefaccdo pilosa. N&o se rodeia de calo e associa-se a pulsos
diminuidos ou ausentes. E raro a vasculopatia ser a tnica responsavel pela ulceracio do

pé de um diabético, geralmente esta encontra-se associada a neuropatia (Edmonds &

Foster, 2006; Watkins, 2003).

Figura 9 — Ulceras em pacientes com doenca arterial periférica (AEEV, 2004; Bowering, 2001).
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ApoOs 0 aparecimento da Ulcera, varios factores contribuem para o desfecho
adverso da mesma. O mais importante é a doenca vascular periférica aterosclerotica que
é duas a trés vezes mais frequente nas pessoas com diabetes e que afecta
particularmente os vasos abaixo do joelho, poupando no entanto os pediosos. A diabetes
também se associa a disturbios intrinsecos da cicatrizacdo bem como a perturbac6es do
sistema imunoldgico, facilitando assim o aparecimento de infeccdo que contribui

também para o agravamento da ulceracdo (Frykberg, 2002; Singh et al., 2005).

O estado vascular do paciente é obviamente um elemento primordial para a
cicatrizacdo das feridas porque sem um suprimento arterial adequado, os antibiéticos e
os elementos criticos associados a cura da ferida ndo podem ser distribuidos até ao local
afectado. Assim, todos os pacientes que ndo tenham pulsos palpaveis devem ser alvo de
uma avaliagdo formal do estado vascular, como discutido anteriormente aquando da
abordagem da vasculopatia (Andersen & Roukis, 2007). De facto, num membro
adequadamente perfundido, as Ulceras geralmente cicatrizam bem quando livres de
carga. Um estudo revela que cerca de 90% dessas Ulceras cicatrizam em

aproximadamente seis semanas (Ulbrecht et al., 2004; Winkley et al., 2007).

Uma das complicacGes mais temidas das Ulceras € a infeccdo das mesmas, como
referido anteriormente, consistindo esta situacdo num factor agravante da sua

cicatrizacdo (Gomez et al., 2007; Watkins, 2003).

O edema € outro factor significativamente negativo para a cura dos pacientes. Este
pode dever-se a insuficiéncia venosa ou ser secundario a outras condi¢cbes médicas tal
como a insuficiéncia cardiaca congestiva. A diferenciacdo da etiologia e o tratamento do
edema sdo também importantes factores na cicatrizacdo das feridas (Andersen &

Roukis, 2007).
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A presenca de deformidades do pé, particularmente os dedos em garra e em
martelo e as proeminéncias ao nivel da cabeca dos metatarsos, consiste ndo s6 num
claro factor de risco para o aparecimento de Ulceras mas também para a sua manutencao

(Rathur & Boulton, 2007).

Quando adequadamente tratadas, as feridas tornam-se primeiro preenchidas com
tecido de granulacdo e posteriormente epitelizadas. A presenca de hiperqueratose
rodeando a Ulcera é resultado de uma pressdo excessiva exercida sobre o pé e é
prejudicial a cicatrizacdo adequada daquela, porque este tecido actua como uma tala
impedindo a aproximacgdo dos bordos da Ulcera e aumentando a pressao nos tecidos
profundos subjacentes, causando assim evolucdo da lesdo em profundidade e necrose.

Portanto, este tecido deve ser sempre debridado (Andersen & Roukis, 2007).

Diversos estudos demonstraram que 0 aparecimento de Ulceras no pé dos
diabéticos é mais comum naqueles com histdria pregressa de ulceragdo ou amputacéo e
também em pacientes com mas condicOes sociais. Em diversas casuisticas consultadas,
verifica-se que mais de 50% dos pacientes com Ulceras do pé tém antecedentes de
problema similar, mesmo se acompanhados em clinicas especializadas (Armstrong &

Lavery, 1998; Rathur & Boulton, 2007; Ulbrecht et al., 2004) .

A prevencdo das Ulceras nos individuos que apresentam factores de risco para as
mesmas é de fulcral importancia quando se pretende reduzir a alta incidéncia destas,
especialmente porque mais de 80% das amputacbes sdo precedidas de ulceracéo.
Infelizmente, um estudo de revisdo da investigacdo efectuada nesta area ndo conseguiu
provar a utilidade das medidas educativas. No entanto, existe a sugestdo de que a
educacdo e o cuidado regular do pé podem resultar na procura mais precoce dos

cuidados de saude, numa fase inicial do desenvolvimento das Ulceras, numa altura em
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que a actuacdo medica poderd ser mais eficaz, reduzindo-se assim, mesmo que apenas

moderadamente, o risco de amputacdo (Rathur & Boulton, 2007; Singh et al., 2005).

Noutro artigo consultado, faz-se referéncia a um estudo que demonstra que 0s
diabéticos sujeitos a medidas educacionais, a quem s&o fornecidas instrucGes especificas
relativamente aos cuidados a ter com 0s seus pes, apresentam menos de metade do
namero de lesdes graves do pé com relagdo aqueles que ndo sdo alvo destas medidas

(Bowering, 2001).

Mais estudos sdo ainda necessarios, de forma a determinar quais as formas de
educacdo mais efectivas, com que frequéncia devem ser efectuadas e o seu efeito a

longo prazo.

No entanto, uma série de atitudes devem ser adoptadas de forma a prevenir o
aparecimento de ulceras. A optimizacdo do controle das glicemias tem um impacto
positivo, reduzindo a incidéncia de neuropatia e de complicagdes microvasculares. A
cessacdo tabagica é também importante, embora ndo seja clara a sua associa¢do com a
ulceracdo ou amputacdo. O exame rotineiro do pé, efectuado por um técnico de salde e
a posterior adopcdo de medidas adequadas a situacdo em causa, nomeadamente a
referenciacdo do paciente para uma consulta de especialidade é outra atitude a adoptar,
perante os doentes diabéticos. A avaliacdo e adequacdo do tipo de calcado utilizado
pelos pacientes e a remogdo de calos quando presentes (este procedimento deve ser
efectuado por profissional acreditado para tal e ndo pelo préprio paciente) séo
igualmente medidas relevantes (Figura 10). O recurso a consultas multidisciplinares
bem como a cirurgias profilacticas e de revascularizagcdo podem ser também de utilidade

(Singh et al., 2005).
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Figura 10 — Remocao de calo por desbridamento (Edmonds & Foster, 2006).

Como discutido por Vileikyte et al., existem ainda muito poucos estudos acerca
das influéncias psicossociais no desenvolvimento de Ulceras. Aparentemente 0s
comportamentos do doente sdo afectados, ndo pela designacdo abstracta de estar em
risco mas, sim pela percepcdo por parte do préprio doente dos seus riscos. Assim, se 0
paciente ndo acreditar que a neuropatia (que ocorre muitas vezes sem sintomas
valorizaveis por parte do doente que ndo se apercebe de qualquer alteracdo no seu pé)
pode ser a responsavel pelo aparecimento de Ulceras e posteriormente pela evolucao
para a necessidade de amputacdo do membro, muito provavelmente ndo vai estar
disposto a por em préatica os conselhos que Ihe foram dados para reduzir o risco do seu
aparecimento (Rathur & Boulton, 2007; Vileikyte et al., 2004; Winkley et al., 2007).

Mas, mais pesquisa nesta area é claramente necessaria.

Um simples mapa da distribuicdo das pressdes plantares (Figura 11) pode ajudar a
determinar as zonas do pé sujeitas a uma elevada pressdo. A maioria desses mapas
apresenta as zonas de maior pressdéo com uma coloracdo mais escura e podem ser
utilizados para a educacédo dos pacientes sobre o risco que correm de posterior ulceragdo

(Rathur & Boulton, 2007).
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Figura 11 — a) Ulcera neuropatica ao nivel da cabeca do quinto metatarso. b) Representagio
grafica da distribuicdo das pressbes plantares do paciente, demonstrando valores

particularmente elevados no local da Glcera (Ulbrecht et al., 2004).

No entanto, este exame nem sempre esta disponivel para a maioria dos clinicos.
Assim, a presenca de calos plantares revelou-se um substituto razoavel para a predicao
de ulceracdo. A presenca de hemorragia no interior de um calo (Figura 12) €
frequentemente referida como pré-Ulcera e trata-se de uma entidade chave que o clinico
deve ser capaz de reconhecer uma vez que “uns passos depois” originard uma ulcera

(Ulbrecht et al., 2004; Watkins, 2003).
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Figura 12 — Hemorragia no interior de um calo (setas), também conhecida como pré-ulcera.

Esta situacéo é frequentemente desvalorizada pelos pacientes (Ulbrecht et al., 2004).

De forma similar, um estudo concluiu que os calos plantares se associam a um
aumento de 77 vezes no risco de se vir a formar uma Ulcera (Figura 13). No entanto, no
seguimento dos mesmos doentes verificou-se que as Ulceras plantares s6 ocorriam nos

locais onde existiam calos nos pacientes com pé neuropatico (Rathur & Boulton, 2007).

Figura 133 — Calo ao nivel da cabega do primeiro metatarso. Apos a sua remocao, verifica-se a
presenca de Ulcera subjacente (Edmonds & Foster, 2006).
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Naqueles pacientes que apresentam Ulceras do pé, deve-se proceder a adequada
avaliacdo das mesmas. Para tal, previamente deve-se efectuar o seu desbridamento, com
a remocao de todo o tecido necrético e do calo circundante até que uma hemorragia
saudavel seja revelada. Depois deve-se proceder a exploracdo da Ulcera com estilete
(probing) para detectar a afectacdo de estruturas profundas nomeadamente tendé&o,
capsula articular ou 0sso. Radiografias simples devem ser também realizadas de forma a
verificar a presenga de corpos estranhos e para avaliar o envolvimento 0sseo. A
identificacdo da presenca e extensdo da infeccdo é importante, uma vez que esta
consiste numa complicacdo frequente da ulceracdo, que interfere de forma negativa na
sua evolucdo. De forma a diferenciar a infeccdo local de tecidos moles da osteomielite,
pode ser necessario recorrer a outros exames mais sensiveis e especificos, como ja

referido anteriormente (Armstrong & Lavery, 1998; Frykberg, 2002).

Também as condic¢Bes vasculares sdo de extrema relevancia uma vez que estdo
implicadas na capacidade de cicatrizacdo da Ulcera (Armstrong & Lavery, 1998;

Frykberg, 2002).

Perante um pé neuropatico ulcerado, sem outras complicacdes, as expectativas
que devem ser partilhadas entre o prestador de cuidados de salde e o paciente sdo de
que a Ulcera ira cicatrizar. A maioria das feridas nos diabéticos desenvolvem-se devido
a traumatismos despercebidos do pé, e a sua manutencdo deve-se geralmente a

continuacdo desse mesmo traumatismo (Ulbrecht et al., 2004).
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8. Inspeccéo periodica e identificacdo do risco de ulceracéo

Todos os pacientes com Diabetes Mellitus devem ser avaliados periodicamente,
com o objectivo de serem identificados aqueles que apresentam risco de ulceragéo

(Tabela 4) e os que manifestam ja Ulceras activas (DGS, 2001; Revilla et al., 2007).

Factores de Risco para a Ulceracao

e Mau controlo da glicemia originando deficiente cicatrizagdo
e Desconhecimento dos riscos da doenca

e Condicdes socioecondmicas deficientes

e Obesidade

e Depressdo

e Diminuicdo da acuidade visual

e Uso inadequado de meias e calgado

e Pele do pé seca

e Presenca de calosidades, gretas ou onicomicose

e Presenca de edema

e Neuropatia

e Deformidades dos pés ou rigidez articular resultando em areas de hiperpressédo
e Doenga arterial periférica

e Ulcera ou amputac&o prévias

e Qutras complicagdes tardias da diabetes

Tabela 4 — Factores de risco para o aparecimento de Ulceras nos pés dos diabéticos (Adaptado
de: Armstrong & Lavery, 1998; Revilla et al., 2007).
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Inicialmente, através da realizacdo da historia clinica e do exame objectivo,
procede-se a identificacdo dos factores de risco do paciente, de forma a agrupa-lo numa
categoria que estabelece o esquema de seguimento adequado para 0 mesmo (Tabela 5)

(DGS, 2001; Revilla et al., 2007; Singh et al., 2005).

Pé Factores de Risco Esquema de seguimento
Baixo risco Auséncia de factores de risco Anual
Médio risco Um ou mais factores de risco (excepto | Semestral

neuropatia, doenca arterial periférica,
deformacdo, ulceracdo ou amputacdo

prévias)

Alto risco Neuropatia, doenca arterial periférica, | Mensal a trimestral
deformacdo, ulceracdo ou amputacdo

prévias

Tabela 5 — Frequéncia da observacdo do pé dos diabéticos de acordo com o seu risco de
ulceragdo, em conformidade com a Circular Normativa de 2001 da DGS (Adaptado de: DGS,
2001; Revilla et al., 2007).

Na historia clinica deve-se inquirir os habitos de vida do paciente nomeadamente
etilicos, tabagicos e de pratica de exercicio fisico. Deve-se também tentar esclarecer
qual o tipo de diabetes que apresenta, o ano de diagndstico bem como se o controlo
glicémico tem sido adequado (que pode ser comprovado pela determinacdo da
Hemoglobina Glicada). Indagar se existem antecedentes de Ulcera, amputacdo ou de
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outras complicagOes da diabetes principalmente nefropatia ou retinopatia. Tem também
interesse clarificar se 0 paciente apresenta outras patologias concomitantes, condicGes
socioecondmicas deficientes e se desconhece os riscos que esta patologia implica. E
necessario investigar a presenca de sintomas como parestesias, dor em repouso,
claudicacgéo e cansaco ou diminuicdo da velocidade da marcha (relembrar que a dor e a
claudicacdo podem ndo estar presentes devido a neuropatia concomitante) (DGS, 2001;

Revilla et al., 2007; Singh et al., 2005).

No exame objectivo deve-se avaliar a pele e faneras, com especial atencéo para a
cor, temperatura e hidratacdo cutaneas, para a distribuicdo pilosa, presenca de edema,
calosidades, fissuras, maceracéo interdigital, Ulceras e alteracGes das unhas. No que diz
respeito ao sistema osteoarticular, verificar a presenca de deformacées e proeminéncias
6sseas bem como de limitacdes da mobilidade articular (Revilla et al., 2007; Singh et

al., 2005).

O sistema vascular € avaliado pela palpacdo dos pulsos popliteo, tibial posterior e
pedioso (Figura 14) e pela determinagio do Indice Tornozelo-Brago. Este ¢é calculado
através da razdo entre a pressdo sanguinea sistolica no tornozelo e no braco. Quando
menor que 0.90 sugere doenca vascular periférica, enquanto que quando superior a 1.1
pode representar uma pressao falsamente elevada, devido a presenca de calcificagdo
arterial. Esta situagcdo é melhor esclarecida pela utilizacdo do doppler (Revilla et al.,

2007; Singh et al., 2005).

79



Figura 14 — Palpacao do pulso pedioso e do tibial posterior (AEEV, 2004).

O Indice Tornozelo-Brago (Tabela 6) ¢ facilmente calculado, objectivo,
reprodutivel e correlaciona-se bem com o risco de ulceracdo e capacidade de
cicatrizacdo das feridas. Este exame deve ser efectuado em todos os diabéticos cujos
pulsos pedioso, tibial posterior ou popliteo ndo sdo palpaveis e naqueles com sintomas
sugestivos de doenca arterial periférica. A sua realizacdo, como forma de rastreio, em
pacientes sem sintomas (com mais de dez anos de doenca ou mais de 50 anos de idade),
justifica-se pelo facto de muitos dos pacientes diabéticos com doenca arterial periférica
ndo apresentarem qualquer manifestacdo da mesma (Revilla et al., 2007; Singh et al.,

2005).

Se o teste ndo revelar alteracdes, repete-se de cinco em cinco anos. Se demonstrar
obstrucdo moderada ou severa ou se o teste for negativo mas houver uma forte suspeita
clinica de doenca arterial periférica, deve-se efectuar um estudo vascular mais completo

(Revilla et al., 2007; Singh et al., 2005).
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Valor Grau de obstrucéo
0.91-1.30 Sem obstrucéo
0.70-0.90 Obstrucéo ligeira
0.40-0.69 Obstrucdo moderada

<0.40 Obstrucéo severa

Tabela 6 — Grau de obstrugdo vascular de acordo com o valor do Indice Tornozelo-Brago
(Revilla et al., 2007).

A determinacdo da pressdo arterial sistolica ao nivel do tornozelo e da presséo
transcutanea de oxigénio ao nivel do pé, consistem noutros testes Gteis na avalia¢do da
existéncia de alteracdes vasculares e ambos se associam inversamente ao risco de
ulceracdo do pé (Tabela 7). No entanto, a medicdo da pressdo transcutanea de oxigénio

necessita de equipamento dispendioso e técnico treinado para a sua utiliza¢do (Singh et

al., 2005).
Teste Valor considerado anormal
indice Tornozelo-Brago <0.90
Presséo arterial sistolica no tornozelo < 80 mmHg
Presséo transcutanea de oxigénio <55 mmHg

Tabela 7 — Valores considerados anormais nos diversos testes vasculares ndo invasivos.
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Para a avaliagio da presenca de neuropatia periférica, recorre-se ao
monofilamento de Semmes-Weinstein que avalia a percep¢do da presséo e ao diapasao
de 128 Hz para a apreciagdo da sensibilidade vibratéria (Figura 15) (DGS, 2001; Revilla
et al., 2007). Pode também avaliar-se a sensibilidade superficial com o teste do algodao
no dorso do pé, a sensibilidade dolorosa com o teste da picada de alfinete e ainda os
reflexos aquilianos e rotulianos, que podem estar diminuidos na presenca de neuropatia

(Revilla et al., 2007).

Figura 15 — Utilizacdo do monofilamento de Semmes-Weinstein e do diapasédo de 128 Hz
(AEEV, 2004).

Os estudos da conducdo nervosa sdo geralmente considerados o critério
diagnostico para a neuropatia periférica. No entanto, eles apresentam menor utilidade no
rastreio de perda da sensibilidade protectora e nem sempre estdo disponiveis (Singh et

al., 2005).

O instrumento mais frequentemente utilizado para a deteccdo de neuropatia

periférica € o monofilamento de Semmes-Weinstein (Figura 16). A incapacidade de
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perceber a forca de 10g do monofilamento associa-se a neuropatia das grandes fibras

nervosas, clinicamente significativa (Singh et al., 2005).

Teste do monofilamento de Semmes-Weinstein

Libertar

Aplicar o
monofilamento
perpendicular a
pele

Pressionar até o
monofilamento
arauear

Locais a testar ; 2

]
Primeiro k/\f / ’___(_ Quinto

P

Terceiro

metatarso metatarso
metatarso

r Locais que identificam 90%
. dos pacientes com teste do
| monofilamento alterado

Outros locais recomendados

|
U )T

Figura 16 — Forma de utilizagéo correcta do monofilamento de Semmes-Weinstein. Este deve

ser aplicado perpendicularmente a pele s&, até arquear. Mantém-se por aproximadamente dois

segundos e depois retira-se. A incapacidade de o paciente perceber a forca de 10 g que o

monofilamento aplica, associa-se a neuropatia clinicamente significativa. O teste dos 10 locais,

mostrados na imagem, avalia todos os dermatomos do pé e pode aumentar a sensibilidade e

especificidade do teste (Singh et al., 2005).
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O monofilamento devera ser aplicado perpendicularmente a pele sd, com pressdo
suficiente para o arquear durante um méaximo de dois segundos. O doente deve estar
com os olhos fechados, sendo-lhe perguntado se sente a pressao e onde. O teste correcto
é efectuado em trés locais distintos e para resultados convincentes, devem-se executar
trés toques em cada local e alternar toques reais com irreais. Considera-se que existe
sensacdo protectora se, para cada local, duas das trés respostas forem correctas (DGS,
2001; Ulbrecht et al., 2004). Em trés estudos prospectivos, este teste identificou
pacientes em risco de ulceracdo com sensibilidade de 66 a 91%, especificidade de 34 a
86%, valor preditivo positivo de 18 a 39% e valor preditivo negativo de 94 a 95%

(Singh et al., 2005).

A utilizacdo do diapasdo de 128 Hz permite uma avaliagdo, simples e pouco
dispendiosa, da sensibilidade vibratdria. A resposta anormal ocorre quando o paciente
perde a sensibilidade vibratéria numa altura em que o examinador ainda € capaz de a
perceber. No entanto, os resultados deste teste s&o menos preditivos de ulceracdo do que

o0s obtidos com o monofilamento (Singh et al., 2005).

Para uma correcta execucao deste exame, aplica-se o cabo do diapasédo de 128 Hz,
a vibrar, numa proeminéncia 6ssea do membro inferior como o maléolo interno ou a
base do primeiro dedo, por ser mais distal. Pergunta-se ao doente se sente a vibracéo e
pede-se para avisar quando deixar de a sentir. Nessa altura, coloca-se o cabo do
diapasdo na zona correspondente do corpo do examinador que se ainda sentir a vibragédo
é porque a sensibilidade vibratoria do paciente estd diminuida (com relacdo a do

examinador, que em principio é normal) (Rathur & Boulton, 2007).

Numa fase final deve-se proceder a avaliacdo do calcado e meias utilizados pelo

paciente diabético. As meias ndo podem possuir costuras e devem ser de material
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absorvente como o algodédo. Os sapatos devem ser espacosos para os dedos, medindo
mais um centimetro além do dedo mais comprido (com o paciente em pé) e deve ser
suficientemente amplo e alto de forma a evitar a lesdo dorsal e marginal dos dedos. A
altura do tacdo ndo deve ultrapassar os dois centimetros e o calcanhar do sapato deve ser
firme e o seu dorso deve ser alto, deve ainda apertar com atacadores ou velcro até
proximo da articulagdo tibiotarsica, contendo o pé, sem deslizamentos, durante a
marcha. Deve ainda ser suficientemente fundo, de forma a permitir a colocacdo de uma
palmilha individualizada e correctora das hiperpressdes plantares, responsaveis pelo

aparecimento de calosidades e posterior ulceracdo (DGS, 2001; Revilla et al., 2007).
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Conclusao

A incidéncia da diabetes tem vindo a aumentar nas Ultimas décadas, bem como as

suas complicacdes, nomeadamente o pé diabético.

As complicacdes desta doenca que ocorrem ao nivel do pé, sdo comuns, e
consistem na neuropatia, doenca vascular periférica, neuroartropatia de Charcot,
infeccdo e ulceracdo. Estas sdo responsaveis por consequéncias potencialmente
desastrosas para os pacientes, podendo originar a amputacdo do membro inferior e

implicar importante perda da qualidade de vida e morbimortalidade elevada.

A neuropatia diabética € uma das complicacdes mais frequentes, dispendiosas e
mais frequentemente envolvidas no aparecimento dos problemas do pé dos diabéticos.
Esta implica alteracfes sensitivas, motoras e autondémicas. A neuropatia sensitiva pode-
se apresentar como uma neuropatia dolorosa ou pela perda da sensacdo protectora do pé,
sendo esta Gltima a mais frequente. Quando ha perda da sensibilidade protectora do pé,
os individuos deixam de reconhecer o seu traumatismo, apresentando portanto uma

maior susceptibilidade para a ulceragéo.

A neuropatia motora € responsavel por alteragdes na distribuicdo das pressdes
plantares, originando zonas de hiperpressdo com risco elevado de ulceracdo. A sua

combinacdo com a neuropatia sensitiva periférica € altamente preditiva de ulceragéo.

Existe ainda controvérsia no que diz respeito a consideracdo da neuropatia

autonomica como factor major para o aparecimento de Ulceras.

A doenca vascular da diabetes consiste no factor prognostico mais importante das

Ulceras do pe, apresentando um papel fundamental na cicatrizacdo da mesma. Esta pode
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estar também implicada no aparecimento das ulceras, embora geralmente associada a

outros agentes causais.

Os diabéticos apresentam maior susceptibilidade para a infeccdo que a restante
populacdo, e esta surge habitualmente, ap6s o aparecimento de uma leséo ao nivel do
pé. Os sinais caracteristicos a que esta associada, ocorrem em apenas cerca de metade
dos episddios que sucedem em pacientes diabéticos. A infec¢do geralmente ndo consiste
na origem da Ulcera mas, representa um importante factor progndstico da mesma. Esta
complicacdo pode ser dificil de resolver, verificando-se por vezes, a progressdo da
infeccdo, por contiguidade para os tecidos mais profundos, podendo mesmo chegar a
afectar o 0sso (osteomielite), aumentando assim a sua gravidade. O diagnéstico desta
situacdo pode-se basear no teste da haste metalica (probing) ou em diversos exames
imagioldgicos, dos quais a ressonancia magnética tem provado ser o melhor. A biopsia

Ossea permanece como teste “gold standard” para o diagnéstico da osteomielite.

A neuroartropatia de Charcot pode ser uma das complicacGes da diabetes mais
devastadoras para o pé, caracterizando-se pela destruicdo, fragmentacdo e remodelacdo
dos ossos e das articulagbes. O mecanismo exacto do seu desenvolvimento permanece
ainda pouco evidente. Na fase cronica, o pé apresenta-se deformado e vulneravel a

ulceracéo persistente, sendo a afectacdo a nivel tarso-metatarsico, bastante frequente.

A osteoartopatia de Charcot e infeccdo do pé tém formas de apresentacdo
semelhantes, pelo que o seu diagnostico diferencial é essencial mas, frequentemente
dificil. Para tal, pode-se recorrer a uma série de exames imagiologicos e, quando

necessario, a biopsia 0ssea.
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A neuropatia é a causa contribuidora mais importante para o aparecimento de
Ulceras. No entanto, evidéncias mais recentes tém revelado um decréscimo na sua

incidéncia e um aumento daquelas que apresentam componente vascular.

As deformacGes do pé, a historia pregressa de ulceracdo ou amputacdo, as mas
condicBes sociais, a presenca de doenca vascular periférica, a infeccdo, o aumento da
duracdo da diabetes, o edema periférico, a hiperqueratose e os calos sdo factores de

risco para a ulceracdo e para a ma evolucdo da sua cicatrizagéo.

Existem ainda poucos estudos acerca das influéncias psicossociais no

desenvolvimento de Ulceras.

A complexa fisiopatologia do pé diabético pode-se entdo resumir da seguinte
forma, a hiperglicemia cronica resulta em alteracBes biofisicas, bioquimicas e
tecidulares, responsaveis pelas complicacbes do pé. Destas, a neuropatia, as
deformac6es do pé, a macroangiopatia e de menor forma, a microangiopatia, tornam o
pé diabético num pé de alto risco que, quando sujeito a factores desencadeantes,
geralmente um traumatismo crénico e continuo, originam o aparecimento de uma
Ulcera. O prognostico da Ulcera e portanto da extremidade, estd dependente
principalmente das alteragBes sensitivomotoras e autonémicas da neuropatia, da

isquemia causada pela macroangiopatia e da infec¢do que pode complicar a ulceracgéo.

O reconhecimento destas situacdes, o diagndstico e compreensdo da sua
fisiopatologia s&o de extrema importancia e devem ser do conhecimento de todos os
profissionais de satde que lidam com estes doentes, de forma a permitir uma actuacao

mais adequada dos mesmaos.
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A diabetes confere um risco elevado de ulceragdo do pé, no entanto, o rastreio
adequado dos pacientes e a adopcdo de medidas preventivas podem reduzi-lo. Todos 0s
pacientes devem ser examinados, de forma a identificar aqueles que apresentam risco de
ulceracdo. Todavia, actualmente, apenas cerca de metade dos diabéticos sdo sujeitos a

uma avaliagdo adequada do pé.

O aspecto mais importante da identificagdo do pé em risco de ulceracdo consiste
em pedir ao paciente que retire 0s sapatos e meias para que se possa proceder a sua

correcta observagéo.

O exame baseia-se resumidamente, na historia pregressa do doente, na
identificacdo de deformidades do pé, na avaliacdo da presencga de neuropatia ou doenca

vascular e na apreciagé@o do calgado e meias utilizados pelos pacientes.

As medidas educativas dos doentes tém uma eficicia ainda duvidosa mas, no
minimo, os pacientes em risco de desenvolver Ulcera do pé deviam perceber as
implicagdes deste problema e aprender a verificar e reconhecer os perigos eminentes
dos seus pés. De facto, o adequado conhecimento e compreensdo das complica¢fes da
diabetes que ocorrem ao nivel do pé, é fundamental para que os pacientes adiram as

medidas preventivas.

No entanto, sdo ainda necessarios mais estudos para se concluir quais as formas
de educacdo mais efectivas, frequéncia com que devem ser efectuadas e ainda para se

conhecer o seu efeito a longo prazo.

Apesar de a adopc¢do de uma atitude adequada perante este flagelo implicar por
vezes um esforgo elevado, até mesmo a nivel financeiro, este ser4 recompensado com

uma melhor qualidade de vida para estes pacientes, numa reducdo do numero de
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diabéticos reformados pela sua doenca, menos doentes invélidos e uma moderada

reducdo das ulceracGes e amputagoes.

Devido a complexidade desta complicacdo, a prestacdo de cuidados por parte de
uma equipa multidisciplinar ajuda no manuseamento bem sucedido do pé diabético.

Estes vao precisar de “follow-up” apertado para o resto das suas vidas.
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