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REVISAO DE LITERATURA

1. INTRODUCAO

O diabetes melito (DM) é uma das doencas progressivamente crescente e de grande
magnitude no mundo moderno. Estima-se que, globalmente, a prevaléncia do DM seja em
torno de 240 milhdes de individuos, o que corresponde a 6% da populagdo mundial
(NARAYAN et al, 2000). E apesar do progresso em relagdo ao tratamento dos diabéticos desde
0 advento da insulina e dos hipoglicemiantes orais, as complicacdes cronicas tém representado
um grande problema & satde publica.

As lesdes vasculares dos pacientes diabéticos, associados & neuropatia e as infeccdes,
respondem por graves complicacdes mutilantes, especialmente em membros inferiores.

Pesquisas americanas demonstram que 20 a 25% das internagdes de pacientes
diabéticos devem-se a complicacfes nos pés; com a probabilidade de desenvolver gangrena 17
vezes maior e que, a cada 6 amputagdes de membros inferiores realizadas, 5 sdo de pacientes
diabéticos (BIRKE et al, 2010).

A medida que os pacientes diabéticos envelhecem, podem ter maior probabilidade de
desenvolver reducdo na sensibilidade dos pés, menor circulacdo periférica e maior frequéncia
de infeccOes, principalmente no diabético com mal controle glicémico. S&o, portanto, 0s
diabéticos mais propensos as lesdes dos pés. Todavia, € uma concepcao errdnea pressupor que
todos tenham uma circulagdo precéria, ou seja, que as ulceraces em pé sejam essencialmente
vasculares.

Cerca de 90% das ulceracBes em pés de pacientes diabéticos sdo devidas a lesbes
neuropéticas e neuro-isquémicas. A neuropatia sentivo- motora crdnica constitui o fator
permissivo mais importante para o desenvolvimento de ulceragdes, acarretando o risco anual
de 7% (BOULTON, 2008).

Tanto a neuropatia como a vasculopatia podem ser evitadas ou retardadas através de
medidas preventivas de cuidados com o pé diabético, assim como tratamentos que impecam
seu agravo. Portanto, é de fundamental importancia a participacdo de um eixo multidisciplinar
que envolve paciente, familia e profissionais da satde. Afinal, diagnéstico e tratamento tardios
do pé diabético implica ndo apenas em custos ao erario, como também custos imensuraveis ao
paciente e sua familia; em valores de dor e sofrimento. Estimar adequadamente a magnitude do

problema, bem como 0s recursos publicos alocados para seu manejo no ambito hospitalar



representa uma oportunidade para aperfeicoar as acBes de vigilancia em salde e repensar a

qualidade e a adequagdo das intervencdes até entdo realizadas.

2. COMPLICACOES CRONICAS

As complicagdes cronicas séo resultados dos processos degenerativos do diabetes, 0s
quais relacionam- se a morbimortalidade desses pacientes. Em vista disso, constata-se que a
cronicidade envolve mais do que a patologia em sim; vai além. O processo de adoecimento, 0
potencial de fatalidade da doenca, a educagdo dos cuidadores e familiares, a questéo social no
qual o paciente estd envolvido e os custos financeiros a saude puablica convergem para uma
situacdo de caos se uma multidisciplinaridade n&o estiver envolvida. Portanto, as
consequéncias humanas, sociais e econdmicas relacionadas ao DM sdo devastadoras, sendo a
doenca responsével direta ou indiretamente por aproximadamente 4 milhGes de mortes por
ano, o que representa 9% da mortalidade mundial total (AMERICAN DIABETES
ASSOCIATION- ADA, 2011). A expectativa de vida é reduzida em média em cinco a sete
anos em pacientes com diabetes melito tipo 2 (DM2).

Classicamente, as complicacfes cronicas estdo dividas entre os territorios macro e
microvasculares. As desordens da macrovasculatura correspondem & aterosclerose e suas
consequéncias: acidente vascular cerebral, insuficiéncia cardiaca, doenca arterial coronariana,
doenca vascular periférica, entre outras de menor morbidade. Enquanto as microvasculares
sdo devidas a retinopatia, nefropatia e neuropatia.

As complicagBes macrovasculares decorrem da obstrugdo de vasos sanguineos,
artérias de médio e grande calibres, por placas de gordura; num processo denominado
aterosclerose. E as principais éareas acometidas pela aterosclerose sdo o0s territorios
coronariano, cerebral e extremidades de membros inferiores.

As complicagBes microvasculares, por sua vez, caracterizam-se pela deterioragdo de
artérias de pequeno calibre. Podem ter inicio cinco anos apds a instalacdo do DM no
organismo e estdo associadas ao mau controle glicémico. No entanto, no DM 2, o paciente ja
pode apresentd-las no momento do diagnostico; visto que, com frequéncia, o diagndstico da

doenca € tardio.
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3. NEUROPATIA DIABETICA

A neuropatia diabética (ND) é usualmente definida como “presenca de sinais e ou
sintomas de disfungdes dos nervos periféricos em pessoas com DM, apds a exclusdo de outras
causas” (BOULTON e PEDROSA, 2009).

As neuropatias diabéticas sdo um grupo de doengas heterogéneas e apresentam uma
ampla variedade de anormalidades. Estéo entre as complicagfes de longo prazo mais comum
do diabetes e constituem uma fonte significativa de morbidade e mortalidade (BROWNLEE
et al, 2010). E dentre as comorbidades cronicas do DM, o comprometimento do sistema
nervoso periférico &, inquestionavelmente, uma das manifestacbes mais frequlentes,
acometendo entre 40 e 50 % dos pacientes com DM 2 e, em menor propor¢ao, com diabetes
melito tipo 1(DM 1) (BOULTON e PEDROSA, 2009); sendo a hiperglicemia cronica o fator
causal comum entre os dois tipos de diabetes. As alteracBes neuropaticas afetam o sistema
nervoso autondmico e somatico; resultando, portanto, em complicagdes clinicas variadas, as
quais por vezes imperceptiveis, determinando importante perda da qualidade de vida dos
pacientes. Por conseguinte, pacientes com neuropatia autondémica com manifestagdes
relacionadas a lesdes dos sistemas genitourinario, gastrointestinal, glandular (sudorese) e
cardiovascular estdo intimamente relacionadas ao aumento da comorbidade e mortalidade.
Assim também, apesar de relativa mortalidade relacionada, a principal morbidade associada &
neuropatia somatica é a ulceracdo do pé, precursora de gangrena e perda do membro
(SCHMID, 2007). Portanto, com objetivo de prevenir essas complicagdes, 0s pacientes
diabéticos devem ser diagnosticados precocemente e instruidos a manter um controle

glicémico adequado pelo maior tempo possivel.

3.1 MAGNITUDE

A ND ¢é uma complicacdo multifatorial que envolve danos metabdlicos resultantes da
glicotoxicidade em &mbitos enzimaticos, do estresse oxidativo e do processo de glicosilacdo
nao- enzimatica tardia, além de novas teorias vasculares e inflamatorias também implicadas
(BOULTON e PEDROSA, 2009).
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O acometimento neuropdtico através de alteracbes funcionais e estruturais de fibras
nervosas sensitivas, motoras e autondmicas podem ser de carater reversivel ou irrecuperavel e
podem manifestar-se como sindromes dolorosas graves agudas (decorrentes de flutuacdes
glicémicas), formas subclinicas (porém ndo menos devastadoras, acarretando ulceragdes e
amputacdes), formas graduais compressivas de nervos e alteracdes funcionais autondmicas
(de importante morbidade e mortalidade).

Os fatores de risco para ND, embora ainda ndo plenamente estabelecidos, envolvem
idade avancada, duracdo de diabetes, lipotoxicidade, glicotoxicidade, susceptibilidade
genética, inflamacé&o e estresse oxidativo (VINIK, 2005).

O diagndstico precoce e a conduta adequada para os pacientes diabéticos portadores de
neuropatia sdo importantes por diversas razfes; visto que, existem diagnosticos diferenciais
de neuropatia ndo- diabética, formas assintomaticas com potenciais riscos ao pé, além do risco
de desenvolver Ulceras quando o reconhecimento do pé diabético é tardio e, por fim, devido a
contribuicdo da ND para grande morbidade e mortalidade nos pacientes. Portanto, neuropatias
ndo- diabéticas podem estar presentes em pacientes com DM e, por apresentar manifestacdes
semelhantes e/ou em associagdo, podem agravar a evolucéo e atrasar o diagnostico da ND.
Metade dos casos de polineuropatia simétrica distal (PSD) pode ser assintomatica e apresenta,
mesmo assim, risco inerente de ferimento nos pés. Posto que 85% das amputacdes s&o
precedidas por uma Ulcera no pé, a detecgdo precoce nos pacientes diabéticos em risco, a
promocdo de educacdo e cuidados adequados para 0s pés podem resultar em redugdo na
incidéncia de Ulceras e, conseqlientemente, de amputacdes. Por Gltimo, ndo menos importante,
a neuropatia autondmica é responsivel por substancial aumento da morbimortalidade,
especialmente se o envolvimento do sistema cardiovascular estiver presente.

E devida a essa grande magnitude da ND, que o critério diagndstico deve ser bem
cuidadoso e apurado, com testes neuropaticos realizados repetidas vezes na detecgdo de, no
minimo, duas anormalidades; seja ela através de sinais, sintomas, alteracdo da conducédo

nervosa, testes quantitativos de sensibilidade ou testes autondmicos qualitativos.

3.2 CLASSIFICACAO

Até o presente momento, ndo h4 uma classificacdo considerada “padréo- ouro” que
contemple a abrangente variedade da ND. Um dos problemas advém da reconhecida

dificuldade em estabelecer critérios homogéneos quanto ao diagnostico. Todavia, a
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classificacdo descrita por Thomas tem sido a mais utilizada por abranger aspectos evolutivos
referentes a progressao e reversibilidade da ND, tornando-a eminentemente clinica. Segundo a
classificacdo adotada, a ND divide-se em Polineuropatias Simétricas Generalizadas, (as quais
subdividem em: sensitiva aguda, sensitivo- motora periférica e autondmica) e Neuropatias
Focais e Multifocais (as quais subdividem em: cranianas, de membros, truncal, proximal

motora e coexistente neuropatia desmielinizante inflamatéria cronica) (Tabela 1).

Tabela 1: Classificacao Clinica das Neuropatias

Polineuropatia Simétrica Generalizada

- Sensitiva aguda
- Sensitivo- motora periférica
- Autondmica

Neuropatias Focais e Multifocais

- Cranianas (I, IV, VI, VII pares cranianos)

- De membros (superiores e inferiores; nervos mediano, ulnar, peroneal, lateral da coxa;
compressivas: tunel do carpo, do tarso)

- Truncal

- Motora proximal (femoral, amiotrofia)

- Coexistente neuropatia desmielizante inflamatoria cronica

3.2.1 POLINEUROPATIA SIMETRICA SENSITIVA AGUDA

A polineuropatia simétrica sensitiva aguda (PSSA) apresenta um quadro clinico
marcante de dor. Dor essa referida em queimacdo, choque, agulhadas, com teor lancinante,
com hiperestesia grave e alodinia de contato bastante intensa nos pés e pernas,
principalmente, noturna ou em repouso. A PSSA geralmente acomete pacientes diabéticos
tipos le 2, independente de outras complicagdes diabéticas. Frequentemente vem associada a
depressao, perda de peso, além de disfuncgdo erétil em alguns pacientes masculinos.
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O exame clinico costuma ser normal. Testes sensoriais mostram alodinia, 0 exame
motor é normal e, algumas vezes, ha diminuicdo do reflexo aquileu. Em geral, sinais objetivos
de neuropatia; ou quando presentes sdo leves. A recuperacdo ocorre em até um ano (AREZZO
et al, 2008).

A PSSA tem inicio agudo ou subagudo, diante do pobre controle metabolico ou
dasdescompensacBes metabolicas (hipoglicemia, cetoacidose, estado hiperosmolar néo
cetético), bem como apds melhora brusca com controle glicémico (pds inicio imediato de
insulina ou de hipoglicemiante oral). Identificou-se, entdo, a associagdo entre a dor
neuropatica e o fluxo glicmico por meio da isquemia neuronal. Foram demonstradas, através
da microscopia eletronica, alteragcbes vasculares por shunts arteriovenosos epidurais, que
promoveriam um efeito de “roubo de fluxo” e neovascularizacdo; semelhantes a retinopatia
(BOULTON e PEDROSA, 2009). Os componentes patogénicos envolvidos no processo
isquémico da PSSA, os quais sdo reversiveis, sdo: hipdxia do nervo, resisténcia da falha de

condugdo isquémica e aumento da glicélise anaerdbica (LEOW e WY CKOFF, 2010).

3.2.2 POLINEUROPATIA SENSITIVO- MOTORA PERIFERICA

A polineuropatia sentivo- motora periférica ou PSD estd evidentemente associada a
exposicao cronica a hiperglicemia, tem carater insidioso, irreversivel e pode ser uma das
manifestacbes do DM 2 ao diagndstico; visto que sintomas iniciais podem passar
desapercebidos pelos pacientes. Estima-se que o risco (oddsratio) atinja 10 a 15% para cada
incremento de 18mg/ dL na glicemia de jejum e a cada 1% de aumento na hemoglobina
glicada (TRACY e DYCK, 2008). Além disso, esta presente entre 5 a 15% dos portadores de
pré- DM (BOULTON e PEDROSA, 2009).

A disfuncdo neuroldgica inicia-se nas porcBes mais distais, geralmente nos pés, e
estende-se proximalmente a ambas extremidades; mas predominantemente as inferiores
(AREZZO et al, 2008). Os sinais e sintomas variam conforme o espectro de fibras nervosas
envolvidas. O dano as fibras sensoriais grossas produz sensacdo diminuida ao toque leve e
posicional, enquanto o dano as fibras finais produz sensacdo diminuida a dor e a percepcéo

térmica. Geralmente, tanto as fibras grossas como as finas estdo envolvidas na fisiopatogenia
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da ND. A paresia é, por vezes, de grau leve e ocorre mais tardiamente; envolvendo

primariamente os musculos intrinsecos mais distais das méos e dos peés.

Na prevaléncia de comprometimento das fibras sensoriais grossas, 0s pacientes
apresentam diminuidas propriocepgdo e sensacdo de vibracdo. Sintomas subjetivos de dor
e/ou parestesia estdo muitas vezes ausentes, e a neuropatia pode apresentar-se somente por
uma complicacdo neuropética tardia, como uma articulagdo de Charcot ou uma Ulcera
neuropatica. O comprometimento mais grave do envolvimento das fibras grossas, a perda do
senso de posicdo pode resultar em ataxia sensorial, denominada de forma pseudotabética da
ND. Porém, mais frequentemente, os pacientes apresentam parestesias ou hiperestesias. Por
vezes, a dor é descrita como superficial e semelhante a uma queimadura, ou como @ssea,

profunda e de rasgamento. Com frequéncia, a dor é mais intensa a noite, produzindo insonia.

Caso a PSD envolva primariamente as fibras sensoriais finas, o paciente pode
apresentar trauma de extremidades so tardiamente detectado; queimaduras dos pes em agua
quente, ou Ulceras de pés por objetos ndo percebidos dentro dos sapatos por falta de
sensibilidade & dor. A leséo de fibras finas também podem causar parestesia ou sensacdo de

pés frios, bem como Varios tipos de dor espontanea (TANENBERG et al, 2007).

Caibras musculares, as quais iniciam-se distalmente e podem subir lentamente, séo
semelhantes as que ocorrem em outros distirbios de perda de inervagdo muscular. Como o
envolvimento de perda de inervacdo muscular nesses distirbios pode estar primariamente
confinado a fibras nervosas finas pouco mielinizadas, a velocidade de condugdo pode ndo
estar dramaticamente impedida, a sensibilidade vibratoria pode estar intacta e a fraqueza
motora ausente, ou seja, a perda sensorial aferida através de testes clinicos pode ndo ser

marcante.

A presenca de sintomas dolorosos, na auséncia de déficit neurolégico marcado, parece
paradoxal; todavia, a dor pode significar regeneragdo nervosa, a qual pode comecar antes de
degeneracdo significativa. A maioria dos pacientes com ND apresenta sintomas leves ou ndo
apresenta, aparecendo a neuropatia como deéficit neuroldgico detectado ao exame fisico ou
como complicagdo resultante de alteraces neuroldgicas assintomaticas (GADSBY, 2008). O
exame clinico geralmente revela um déficit sensitivo, com distribuicdo originando-se de
regides plantares e direcionando-se para as pernas — distribuicdo em meias. Por vezes, 0s
sinais de disfuncdo motora estdo presentes, com fraqueza dos musculos menores e reflexos

ausentes no tornozelo.
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Ainda assim, ha situagdes particulares em que o membro inferior esta dolorosomas
ausente de dor, em que 0 paciente experimenta sintomas neuropaticos dolorosos ou
parestésicos (GADSBY, 2008); porém, ao exame, tem perda sensitiva grave & dor e a
propriocepcao. Conseqlientemente, tais pacientes estdo em risco de grandes ferimentos

indolores em seus pés.

Em suma, visto que uma histdria de sintomas é fortemente sugestiva do diagndstico de
neuropatia, a auséncia dos sintomas ndo a exclui e nunca deve ser igualada & auséncia de risco
de ulceragdo do pé (BARRETT et al, 2007). Por conseguinte, a avaliacdo do risco de

ulceracéo do pé deve incluir um exame cuidadoso dos pés, independentemente da historia.

3.2.3 AUTONOMICA

A disfuncéo autondmica contribui de forma significativa a patogénese das lesdes nos
pés de pacientes diabéticos. A diminui¢do da sudorese, o aparecimento de shunts arteriolo-
venulares, edema e aumento do fluxo sanguineo 6sseo sdo 0s eventos disautondmicos mais
comuns relacionados ao aparecimento de lesdes nos pés. A desnervacdo de fibras
responsaveis pela sudacdo aumenta o risco de ulceragdo plantar, uma vez que a pele seca é
mais suscetivel a rachadura. Existem vérias evidéncias sugestivas de que a degeneracdo
autondmica leva ao aparecimento de shunts arteriolo-venularese que estes diminuem a
perfusdo da pele, apesar de aumentarem o fluxo periférico profundo nos pés. O edema
periférico neurogénico parece ser devido a esses fenémenos. O efeito mais devastador da
neuropatia autondmica no diabetes é a neuroartropatia de Charcot, cuja fisiopatologia também

relacionada com a formacéo dos shuntsarteriolo- venulares (MALERBI e SEMER, 2011).

A anormalidade nos tecidos moles dos pés também contribui para aumentar a pressdo
plantar. Os dedos em garra sdo um exemplo decorrente da atrofia da musculatura intrinseca

que controla a posigéo das falanges proximais dos metatarsos.

A excessiva formagdo de calos plantares nos pacientes diabéticos decorre basicamente

da existéncia de pontos de hiperpressdo plantar, e também é auxiliada pela disfuncdo

autondmica das glandulas cuténeas e por alteracdo do colageno glicosilado.
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3.3 ETIOFISIOPATOGENIA

A partir de estudos experimentais e clinicos, sdo varios 0s mecanismos patogénicos
propostos envolvidos tanto inicio como na progressao da ND. Assim, didaticamente, a
etiologia das neuropatias diabéticas tem-se dividido em causas metabdlica e vascular, as quais

interagem entre Si.

Desde longa data, tem-se sugerido que a hiperglicemia é o fator isolado mais
importante no desenvolvimento das complica¢des cronicas do DM (DCCT, 1993). O aumento
dos niveis de glicose nos neurdnios e celulas endoteliais determina alteragdes nos niveis de
lipides, poliois, além de glicacdo protéica ndo-enzimética e disfuncdo em fatores do
crescimento (FELDMAN, STEVENS e GREENE, 1997).

Em vérios tecidos ndo- insulino- sensiveis, a glicose é metabolizada pela via dos
polidis em sorbitol e frutose, respectivamente, pela acdo das enzimas aldoseredutase e
desidrogenase do sorbitol. No DM, como resultado da hiperglicemia, a via dos polidis é
ativada tanto em neurdnios como em células endoteliais, 0 que leva ao acimulo de sorbitol
intracelular com diminuicdo compensatdria de mioinositol. A queda dos niveis de mioinositol
associa-se a reducdo na sintese eturnover de fosfato-inositol. A deple¢do de mioinositol em
neurénios, em estudos experimentais, associa-se a menor atividade da Na-K-ATPase e a
diminuicéo da velocidade de conducdo nervosa, e a suplementacdo de mioinositol na dieta ou

no uso de inibidores da aldoseredutase reverte essas alteragdes (GREENE et al, 1999).

Tem-se descrito, experimentalmente, a redugdo no fluxo sanguineo nervoso, aumento
da resisténcia vascular e menor tenséo de oxigénio em nervos ciaticos de diabéticos. Biopsias
de nervos surais demonstraram alteracdes vasculares, como espessamento da membrana basal,
edema, proliferacdo de células endoteliais, agregacdo plaquetaria e oclusdes de vasos. Esses
dados sugerem que, pelo menos em parte, a perda de fibras mielinizadas caracteristica do DM

deve-se a dano secundario as isquemia e hipoxia (BROWNLEE, 2001).

Uma unificacdo das hipdteses metabodlica e vascular é sugerida. Vérios autores
acreditam que, precocemente, no inicio do DM, defeitos metabdlicos levam a ativacéo da via
da aldoseredutase e sorbitoldesidrogenase. O fluxo de glicose pela via dos polidis diminui a
disponibilidade de fosfato de nicotinamida adenina dinucleotideo (NADPH), o que limita

reacdes dependentes da glutationa e também a atividade do dxido nitrico- sintase (enzima
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fundamental na sintese de 6xido nitrico, o qual é vasodilatador e neurotransmissor inibitorio),
levando & sua deplecdo. Essa leva a alteracdo do fluxo sanguineo no nervo, que por sua vez
diminui a capacidade de nervo de tamponar radicais livres, além de esgotar as reservas
energéticas disponiveis. Tal falha energética promoveria o inicio da neuropatia diabética.
Esses dados, por fim, reforcam a teoria de que o fluxo continuo de glicose através da via
polidis limita a sintese de 6xido nitrico, por causar deplecdo de NADPH, o qual diminuido

resulta em vasoconstrigéo, isquemia e diminuicdo da velocidade de conducéo do nervo.

Estudos experimentais, ainda assim, tém sugerido que a deficiéncia do fator de

crescimento do nervo assim como o estresse oxidativo contribuem para a patogénese da ND.

3.4 QUADRO CLINICO

No que concerne a sintomatologia, ha um predominio do componente sensitivo, mas o
envolvimento motor, menos comum, concorre para a diversidade e gravidade da evolugdo. A
histéria natural da neuropatia estd intimamente relacionada ao comprometimento de fibras
curtas e longas. Os nervos mais longos sdo os mais afetados, explicando o envolvimento
inicial dos membros inferiores, a partir dos dedos dos pes, com evolugdo no sentido distal-
proximal até atingir segmentos superiores. As fibras motoras séo atingidas em menor escala
no inicio do quadro, mas a ecloséo da disfuncéo é freqliente nos estgios mais avangados,
geralmente associados a deformidades: dedos em garra e em martelo, proeminéncias,

artropatia de Charcot, entre outros.

A dor neuropética surge no repouso, melhora com 0s movimentos e exacerba-se a
noite. O paroxismo observado decorre do disparo espontaneo no local da lesdo ou em focos
ectopicos na extensdo do nervo- dor do tipo lancinante, em pontada ou em agulhadas- como
também durante disparos assincrénicos em varias fibras- sensagdo de queimagdo. Em outras
situacOes, ha extrema intolerancia a estimulos simples e habitualmente indolores- alodinia- ou
resposta intensa dolorosa- hiperalgesia. O envolvimento periférico autondmico ocasiona, por
sua vez, respostas tipicamente circulatorias vasomotoras e de temperatura, referidas como
sensacOes de esfriamento e de aquecimento, geralmente alternada, denotando alteragéo

funcional da microcirculagdo- disautonomia.
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Em qualquer uma das apresentacdes da ND, sintomaticas ou assintomaticas, com ou
sem deformidades, podem estar presentes ulceragdes decorrentes de traumas e seu efeito
devastador; o pé diabético. Infelizmente, além do ja reconhecido papel desempenhado pela
hiperglicemia e de fatores de risco aplicaveis, ndo se dispde de marcadores para identificar
quais individuos cursardo com efeitos mais ou menos graves; embora testes semi-

quantitativos de rastreamento do risco neuropatico ja estejam bem estabelecidos.

4. DOENCA VASCULAR PERIFERICA

A doenca vascular periférica (DVP) é o fator mais importante relacionado ao resultado
de uma Ulcera no pé. E seu diagndstico pode ser feito através de um simples exame clinico,
avaliando-se a cor e temperatura da pele, a palpagdo dos pulsos dos pés e a medida da pressao
do tornozelo. A probabilidade de cicatrizacdo de uma Ulcera em um pé diabético pode ser
estimada utilizando-se testes vasculares ndo invasivos. No entanto, as pressoes do tornozelo e
do halux podem estar falsamente elevadas devido a esclerose da camada média. Os sintomas
associados a vasculopatia diabética obedecem a uma evolucdo clinica que se inicia
assintomatica (mesmo em ocluséo arterial vigente), segue-se com claudicacéo intermitente,
dor isquémica em repouso (especificamente & noite) e podendo alcangar ao estado de Ulcera e
gangrena. Ainda assim, vale retomar que a dor em repouso resultante da isquemia pode estar
ausente em pacientes diabéticos devido a neuropatia periférica; afinal, a microangiopatia
nunca deve ser aceita como causa primaria e isolada de uma Ulcera.

A DVP acomete duas a quatro vezes mais pacientes com DM, atingindo a prevaléncia
de 12% a 16% quando avaliada através do indice tornozelo- brago (ITB). Quando o ITB é
reduzido, sinais e sintomas, embora pouco freqiientes, podem manifestar-se: claudicagéo
intermitente, dor em repouso ou lesdo tréfica de membros inferiores (MEIJER et al,1998). A
presenca do DM, associada a DVP, aumenta o risco de desenvolver isquemia critica dos
membros, sendo esta a principal causa de amputagdo ndo traumética de membros inferiores
em cerca de 50% dos pacientes com DM. Embora tenha ocorrido uma diminuicéo importante
do risco relativo de amputacdes nos pacientes com DM quando comparados a individuos sem

DM, esse risco continua bastante elevado - cerca de oito vezes (CANAVAN et al,2008).
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5. PE DIABETICO

O pé diabético define-se como a entidade clinica de base etiopatogénica neuropatica,
induzida pela hiperglicemia sustentada em que, com ou sem coexisténcia de DVP, e com
prévio traumatismo desencadeante, produz- se ulceracdo do pé. Existem, predominantemente,
dois tipos de pé: o neuropético, em cerca de 65% dos casos, e 0 neuro-isquémico, em 35% dos
casos (MACHADO e SERRA, 2011). A “sindrome do pé diabético” engloba um nimero
consideréavel de condigdes patoldgicas, incluindo a neuropatia, a DVP, a neuroartropatia de
Charcot, a ulceracdo do pé, a osteomielite e a amputacéo.

O pé diabético representa uma das complica¢cdes mais devastadoras do DM, visto que
pode resultar em ulceragcdes que, potencialmente, evoluem para amputagbes menores ou
maiores, as quais podem causar elevada mortalidade, alteraces na qualidade de vida, pelo
tratamento prolongado e conseqiiente absenteismo e aposentadorias precoces. A causa mais
frequente de admissdes hospitalares entre pacientes diabéticos séo as ulceragdes nos pés, cuja
prevaléncia estima-se em 1,4 a 1,9% (BOULTON, 2008). Estima-se que 14 a 20% dos
pacientes com Ulceras nos pés subsequientes serdo submetidos a uma amputacdo e que as
ulceracBes precedem 85% das amputacdes (BOULTON et al, 2009). A ND é um dos fatores
predisponentes mais comuns para o pé diabético, e supbe-se que 5 a 7% dos pacientes com
essa complicacéo apresentam lesdes nos pés (BOULTON et al, 2009). Estima-se que 15% dos
pacientes diabéticos terdo algum problema nos pés durante os tempos cumulativos da doenca.

Devido a esse mal prevenivel, que se faz importante o exame dos pés e avaliacdo
neuroldgica como rotinas pelos seus cuidadores e médico assistente, assim como orientacdo

quanto aos calcados e meias aos diabéticos.

5.1 FISIOPATOLOGIA

A patologia do pé diabético € determinada pelos efeitos da neuropatia, da isquemia
(DVP) e da infeccdo. A polineuropatia periférica (sensitiva, motora e autondmica) é resultado
da degeneracdo, inicialmente, da parte terminal dos axdnios; e tdo mais facil, quanto mais
longos forem e menos mielina presente em seu revestimento. Como 0s axonios longos estdo
presentes nos membros inferiores, o processo degenerativo é bilateral e predominante nos pés.
Assim também, como as fibras do sistema nervoso autbnomo sdo amielinicas, um dos seus

primeiros efeitos nos pés é a hipoperfuséo; antes mesmo da isquemia.



20

Sendo induzida diretamente pelo desequilibrio metabdlico caracteristico da doenca, a
neuropatia esta presente em todos os pés diabéticos, embora por vezes associada aos efeitos
da aterosclerose. Quando isolada, caracteriza o pé neuropatico, a forma mais freqiiente do pé
diabético. Em um quarto dos casos associa- se aos efeitos da ocluséo aterosclerética, entdo
caracterizando o pé isquémico. A ocluséo aterosclerotica ocorre nas grandes artérias das coxa
e perna resultando em isquemia a jusante, que € maxima no pé.

O diabetes é um fator de risco de aterosclerose a somar aos fatores internos e externos
conhecidos para a populagdo geral. O doente diabético, se 0os concentra, muito provavelmente
manifestar4d uma vasculopatia agravada, porém ndo especifica, que se sobrepde e domina o

quadro de neuropatia.

5.2 QUADRO CLINICO

Os processos fisiopatoldgicos mencionados anteriormente, raramente estdo isolados.
Ao lado de uma doenga macrovascular bem definida e sintomética, pode coexistir uma
neuropatia grave. Diante as diversas possibilidades, existem basicamente quatro formas
clinicas bem determinadas do pé diabético: infeccdo, pé isquémico, peé neuropético e pé de

Charcot.

5.2.1 INFECCAO

No diabético, processos inflamatérios nos pés sdo sempre motivos de preocupacao.
Portanto, deve-se sempre atentar no DM para calos infectados, unhas encravadas, fissuras
contaminadas, micoses diversas, paroniquia, entre outros sinais, porque existe tendéncia a
progressdo répida da infeccéo.

O quadro cléssico de calor, rubor e dor estardo sempre presentes nas infec¢des dos pés
diabéticos, porém com caracteristicas importantes, como: a rapida evolugdo, eventualmente
pouco dor (em caso de vigéncia de neuropatia) e uma elevacdo da glicemia. A infeccdo
sempre aumenta a glicemia; e a hiperglicemia, por sua vez, sempre dificulta o controle da

infeccao.
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5.2.2 PE ISQUEMICO

A isquemia das extremidades, especialmente nos membros inferiores, é consequente a
macroangiopatia, isto €, & presenca da aterosclerose com as peculiaridades que ela apresenta
nos diabéticos.

O principal sinal da isquemia é a dor, que se exacerba com a movimentacdo,
resultando classicamente em claudicacdo intermitente. Nas obstrugdes mais baixas, essa dor
manifesta-se, principalmente, ao nivel das panturrilhas. A intensidade da dor e o tempo de
aparecimento caracterizam a gravidade da obstrugdo. Nos casos moderados de gravidade, o
desconforto aparece nas subidas de rampas ou escadas, onde a tolerdncia € muito baixa.
Evoluindo a doenga sem tratamento, o quadro se agrava e o paciente mal consegue ultrapassar
os cinglienta metros de marcha no plano, sendo obrigado a parar. Nos estagios mais
avancgados, a dor aprece mesmo em repouso, situacdo em que o paciente encontra alivio
apenas com a pendéncia do membro, posigdo perigosa, pois leva a edema que agrava o quadro
e predisp0e a infecgdes.

E importante destacar que o quadro clinico dos pacientes isquémicos ndo segue
habitualmente um padrdo pois, freqientemente, ao lado de uma obstrugdo arterial, h4 uma
neuropatia que pode mascarar o quadro de dor, sobretudo nos processos inflamatorios.

Os principais sinais sugestivos de isquemia sdo: pele seca, hiperceratética, hipotrofia
do tecido celular subcutaneo, hipotrofia muscular, paquioniquia, calosidades, rachaduras no
calcanhar e fissuras nos locais de proeminéncia 6ssea, palidez especialmente a elevacdo do
membro, discreto rubor ou cianose a pendéncia dos membros, auséncia de um ou de mais
pulsos distais, com diminui¢cdo do ITB. O ITB é um indice doplerométrico no qual ha
captacdo de ondas de pulso pelo Doppler das arteriais dorsais dos pés, tibiais posteriores e

metatarsais.

5.2.3 PE NEUROPATICO

O pé neuropético geralmente acomete os pacientes com DM 1, que adquiriram a
doenca na infancia. Habitualmente s&o membros inferiores com pouca sensibilidade e boa
circulacdo. Na historia faz-se referéncia a um diabetes mal controlado e histéria de dor e
parestesias em pés e pernas. As artérias dorsais dos pés e tibiais posteriores sdo bem

palpaveis. Existe sensibilidade diminuida, bem como atenuacdo ou abolicdo do reflexo
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aquileu. A sensacdo de vibracdo, pesquisada com diapasdo de 128 Hz, esta diminuida ou
ausente. Existem calosidades nos pontos de presséo. O arco plantar elevado e os dedos em
martelo sdo deformidades que levam a mudancas dos pontos de apoio do pé, causando
calosidades. Essas duas alteragfes, juntamente com a articulagdo de Charcot, sdo evolugdes

do pé neuropético.

5.2.4 PE DE CHARCOT

A neuropatia de Charcot é definida como uma artropatia degenerativa, indolor, em um
ou multiplos pontos, causando uma deformidade comparavel a um desabamento plantar.

Apesar de ser especifica do DM, caracteristicamente nos pacientes diabéticos a
alteracdo articular tem predilecdo por tornozelo, tarso e articulagdes metatarsofalangianas.

A doenca desenvolve-se em trés fases distintas. A primeira fase é de desenvolvimento,
a qual é caracterizada pelo relaxamento articular, subluxacéo, fragmentacdo osteocondral e
formacdo de bridas. A segunda fase é de coalescéncia, que é caracterizada pela absor¢éo de
bridas e fusdo dos fragmentos maiores aos 0ssos vizinhos. J4 a terceira fase, é de reconstrucéo
na qual ha a tentativa da natureza de restaurar a articulacdo por revascularizacdo e modelagem
dos ossos e fragmentos; em virtude dessa terceira fase é que se compreende por que a
articulacdo de Charcot ndo acontece em pacientes isquémicos.

As alteracBes supracitadas, embora ndo-dolorosas, levam o pé a uma grande
deformidade com mudanga da arquitetura convencional, alterando completamente os pontos
de apoio, predispondo a calosidades, mal perfurante e infecgdes, com desastrosas

consequéncias para uma deambulagdo normal.

5.3 ULCERAS EM PE DIABETICO

A maioria das ulceragdes dos pés em pacientes diabéticos ocorre como consequéncia
de pequenos traumas repetitivos no ato de andar. Os pacientes diabéticos possuem risco maior
de lesar a pele em funcdo da perda da sensacdo protetora causada pela neuropatia. Na
superficie dorsal dos pés e nos dedos, a ulceragdo é mais comumente causada pelo uso de
calgados inadequados. As demais ulceragdes, em geral, séo plantares, e ocorrem por aumento
da pressdo plantar. O limiar pressorico para a ulceragdo nas diversas regides do pé pode variar

com o tipo de exercicio, o tempo de exposi¢do, a biomecénica da marcha e as nuances da pele
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do individuo, o que torna dificil predizer um valor pressérico acima do qual o paciente esta
em risco. Acrescentando, ainda podemos ter como varidveis o grau de neuropatia e o tipo de
fibras envolvidas; afinal, a maioria das Ulceras plantares € secundéria as complica¢des do DM.
Além da pressdo plantar, existe outra varidvel que parece ser muito importante na génese da

lesdo tecidual nos pes, que é a forca de atrito com o solo ou o cal¢ado, ao caminhar.

6 AVALIACAO CLINICA

E de grande importancia promover o rastreamento dos pacientes em risco de ulceragio
para que se faca uma acéo preventiva. O rastreamento deve ser realizado a partir do quinto
ano pos o diagnostico de DM 1 e ao diagnostico no DM 2; devendo ser repetido a intervalos
de um ano.

O exame clinico é de suma importancia, combinado ao uso de testes neuroldgicos,
articulares e vasculares simples, de baixo custo e com boa sensibilidade. Os parametros
referentes as ND e DVP devem ser pesquisados, objetivando o registro de insensibilidade,
deformidades, alteragcbes biomecanicas e isquémicas (Tabela 2). Vale ressaltar que o
diagndstico de ND ndo deve ser restrito aos relatos de sintomas dolorosos, pois frequetemente
0s pacientes podem ser assintomticos e apresentar danos neuroldgicos; com ou sem
deformidades. Na realidade, o pé insensivel, de aspecto rosado, com veias dilatadas, boa
temperatura e, por vezes, deformado € de fato o pé de maior risco (ARMSTRONG, ALBERT
e BOULTON, 2008).

O primeiro passo para uma correta avaliagdo do pé diabético é retirada de meias e
calcados mesmo que ndo haja queixa. Examina-se a situagdo da pele, higiene, rachaduras,
espessuras, mudangas troficas, coloracdo, presenca ou ndo de sudorese, hiperceratose,
calosidades, atrofia muscular, deformidades, ulceragdo e 0 modo de andar do paciente.

Em seguida, a avaliagdo da pele pode indicar tanto o comprometimento neurol6gico
quanto vascular. Em comparacgdo & populacdo geral, os pacientes diabéticos tém cinco vezes
mais de chances de desenvolver DVP, com um risco de ocorréncia de gangrena entre 20 a 50
vezes maior. Assim, além da coloracéo da pele, somam-se a importancia da palpacédo e da
afericdo com o ecodoppler dos pulsos distais da artérias pediosas dorsais e tibiais posteriores.
Para se obter o ITB, afere-se a pressao sistolica das artérias mencionadas, toma-se 0 maior

registro detectado e divide-se pela pressdo sistdlica da artéria braquial. O ponto de corte do
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ITB normal é maior que 0,9 e menor que 1,15 a 1,30. Um valor menor que 0,9 é indicativo de
isquemia.

Para completar o estudo do pé diabético é indispensavel a utilizacdo dos testes
neurolégicos. A pesquisa de sensagdo dolorosa pode ser feita com pinos, palitos ou agulha de
ponta romba. A sensacao tatil pode ser realizada com um chumacgo de algoddo. A sensacao
vibratoria pode ser explorada através do diapasdo 128 Hz. Ja a sensacao de frio pode ser feita
com o cabo daquele. A sensacdo protetora plantar é feita com o monofilamento de 10g, cuja
sensibilidade em torno de 100% e especificidade maior que 80%. Aplica-se 0 monofilamento
nas regides dorsal e plantar dos pés; halux, terceiro e quinto pododéactilos e primeiro, terceiro
e quinto metatarsos sdo as areas de teste (Figura 1). As sensacOes devem ser registradas como
presentes ou ausentes.

A pesquisa do reflexo aquileu deve ser feita com martelo neuroldgico, cujo resultado

pode ser presente ou abolido.

Tabela 2: Tipos de Pé Diabético

Pé Neuropatico

- Aspecto sadio

- Bem nutrido

- Pulsos palpaveis

- Temperatura normal

- Coloracéo rosea
- Pele seca

- Pode ter rachaduras

- Pode ter deformidades
- Dor ausente, em geral

- Ulceras plantares,

em geral

Pé Isquémico

- Aspecto desnutrido

- Frio e arroxeado

- Pulsos reduzidos

ou ausentes

- Unhas que crescem pouco,
com escamas Secas

- Dor ao caminhar

- Pode ter claudicacéo

- Ulceras laterais ou dorsais,

em geral

Pé Neuroisquémico
- Achados do pé neuropatico

+

pé isquémico
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Fig.1. Modo e locais de aplicacdo do monofilamento
http://www.diabetes.orq.br/educacao/compcrondoc.php

7. TRATAMENTO

A preocupacédo bésica no tratamento do pé diabético € manter a glicemia controlada
durante o maior periodo de tempo possivel. Assim também, promover a educacdo entre 0s

diabéticos e seus cuidadores é um ente fundamental na prevencao de agravos.

No tratamento do pé neuropético devem ser prescritos cremes hidratantes para 0s pés
secos e fissurados, evitando a sua aplicagéo entre os dedos. Destacar as calosidades com lixas
ou com lamina de bisturi sem ferir, mas especialmente corrigir o calgado que as provoca, ou
prescrever sapatos ortopédicos/plantares adaptados aos pés doentes. A dor na neuropatia
diabética dolorosa é dificil de combater, embora possa desaparecer ao longo do tempo, a
medida que as lesdes nervosas se agravam. Devem utilizar-se os antidepressivos triciclicos
(Amitriptilina, Ortriptilina, Imipramina, Clomipramina), drogas antiepilépticas (Gabapentina,
Carbamazepina), antiinflamatorios ndo esterdides, inibidores seletivos da recaptacdo de
serotonina e noradrenalina (Duloxetina e Venlafaxina), antioxidantes (acido alfa- lipdico),
inibidores da aldoseredutase (Ranirestat) e inibidores da enzima conversora da angiotensina

(Trandolopril).

O tratamento da infeccdo do pé diabético necessita de um esguema enérgico e
estruturado que inclui medidas locais e gerais. As medidas locais sdo- por ordem de inicio
cronoldgico e de importancia- o desbridamento local dos tecidos necrdticos e drenagem do

pus, os curativos locais diarios com novos desbridamentos, a terapia antibidtica apropriada e a
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cirurgia ortopédica. S&o imprescindiveis medidas gerais para compensacdo metabolica da
diabetes e das doencas sobrepostas. N&o ha evidéncias que justifiquem o uso de antibioticos
em Ulceras sem sinais clinicos de infeccdo; logo, a primeira necessidade, face a um pé
diabético, é a de definir a presenca de infecgdo e a sua gravidade. A terapéutica deve assim ser
iniciada em base empirica, tendo ciéncia de que os patdgenos predominantes no pé diabético
sdo 0s gram-positivos (em particular os estafilococos aureus); 0s gram- negativos sdo muito
provaveis em Ulceras crbnicas e arrastadas, e quando a infeccdo € mais profunda; os
anaerobios quando existe necrose. Nas infeccGes leves a moderadas, sem repercussao
sistémica significativa e sem necessidade de internamento, aconselha-se o uso por via oral de
Amoxicilina/Acido clavulanico, Cefalosporina de 2% 3? geracBes, ou Imipenem. Nas
infeccBes com necrose pode ser aconselhdvel associar a Clindamicina (ativa contra gram-
positivos e anaerdbios) ou o Metronidazol (anaerdbios). Nas infec¢cbes moderadas a graves, €
aconselhado o internamento (com o desbridamento e a limpeza cirlrgica que estiverem
indicados), a via serd parentérica e a preferéncia vai para o uso da Piperacilina/Tazobactam ou
dos Carbapenens (Meropenem ou Imipenem). A duragdo do tratamento antibidtico esta
dependente da resposta clinica, com suporte bacteriolégico; costuma durar de 1 a 2 semanas

nas infecgdes leves, e de 2 a 4 semanas nas moderadas a severas.

A revascularizacdo é a melhor opgdo terapéutica nos casos de pé isquémico grave.
Quando bem indicada e conduzida é um grande recurso para salvar membros. Existe um
grande nimero de pacientes portadores de obstrugdo distais que podem ser tratados
clinicamente com bom resultado, motivo pelo qual a indicacdo cirlrgica deve ser bem
ponderada. As indicagdes cirurgicas mandatorias sdo: risco de perda do membro (quando ha
sinais evidentes de isquemia como extremidades finas, palidez, cianose dos dedos, &rea de
necrose e ITB menor que 0,5), claudicagdo grave (o paciente perde quase totalmente a

capacidade de deambular, ndo conseguindo ultrapassar 20 metros) e dor ao repouso.
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Resumo

Objetivos: Avaliar vasculopatia e neuropatia em portadores de diabetes nos centros de
atencdo secundéria de satde publica de Sergipe, no periodo de fevereiro de 2012 a julho
de 2013 através da caracterizacdo amostral e de variaveis de risco para o
desenvolvimento do pé diabético. Métodos: Através de um estudo descritivo e
observacional foram avaliados 79 pacientes diabéticos, seguindo o protocolo clinico do
Censo Nacional do Pé Diabético. Para isso, utilizaram-se questionarios seguidos de
exame fisico que incluiam o célculo de indice tornozelo-braco (ITB) atraves do
Ecodoppler para analise de vasculopatia; e o teste do monofilamento de nailon, scores
de sintomas e comprometimento neuropaticos, para a avaliacdo de neuropatia; além de
investigacdo sobre fatores de risco associados aos processos de neuropatia e isquemia
periféricas. Resultados: Dentre os pacientes estudados, a maioria era portador de
diabetes mellitus do tipo 2 (86%). Embora 6,3% dos pacientes referissem ter histdria de
Ulcera prévia nos pes, apenas 1,3% sofreram amputagéo. Em relacdo a classificagdo do
pé, 60,8% dos pacientes tinham pés normais, 20,3% eram portadores de pés
neuropaticos, 10,1% pés isquémicos e 8,9% pés neuro- isquémicos. O risco de
desenvolver neuropatia diabética perfez 83,5% dos pacientes. Com relagdo ao ITB, 19%
dos pacientes possuiam algum grau de vasculopatia periférica. Conclusdo: A maioria
dos pacientes tem risco neuropatico, com sinais/sintomas neuropéticos, porém sem
comprometimento. Os pés neuropéticos, contudo, prevalecem sobre os isquémicos e
neuro-isgémicos; reforgando a discreta alteragdo do ITB. A maioria dos pacientes ndo

sofrera Ulcera nem amputacéo prévias, mas apresentou pés em risco.

Palavras-chave: Neuropatia. Vasculopatia. Pé diabético. Ulcera. Amputagdo. SUS.
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Summary

Background: To evaluate vasculopathy and neuropathy in diabetic patients in the
secondary attention centres of public health system in Sergipe, from February 2012 to
July 2013, by scrutinising samples and risk variables to the development of diabetic
foot. Methods: 79 diabetic patients were evaluated by a descriptive and observational
study according to the clinical protocol from the National Census of Diabetic Foot. For
such work, were used questionnaires followed by physical exams which included the
calculation of the ankle-brachial index (ABI) with the use of Eco Doppler exam to the
analysis of the vasculopathy; and the nylon monofilament test, the scores of neuropathic
symptoms and disabilities to the evaluation of the neuropathy. Besides, an investigation
on the risk factors associated to the processes of peripheral neuropathy and ischemia
was made. Results: Between the patients studed, the majority was diabetes mellitus type
2 (86%). Although 6,3% of patients had related previous ulcera on their feet, only
1,3%were submitted to amputation. With respect to the foot classification, 60,8% had
normal feet, while 20,3% had neuropathic feet, 10,1% had ischemic feet and 8,9% had
neuroischemic feet. The risk of developing neuropathic diabetes amounts to 83,5% of
patients. Concerning the (ABI), 19% of patients had some degree of peripheral
vasculopathy. Conclusion: most of patients have neuropathic risc, with neuropathic
signs/symptoms, though without any disability. However, the neuropathic feet
predominate over the ischemic and neuro-ischemic ones, confirming the discrete
variation of ABI. The majority of patients neither suffer from ulcera nor had

amputation, although their feet risked being cut off.

Key words: Vasculopathy. Neuropathy.Diabetic Foot. Ulcera. Amputation. SUS.
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Introdugéo

A neuropatia e a vasculopatia em diabéticos consistem em processos patoldgicos
insidiosos e progressivos, nos quais a severidade ndo esta diretamente representada nos
sinais e sintomas desenvolvidos pelos pacientes a curto e médio prazos. Ambas evoluem
clinicamente silenciosas, podendo alcangar o estado de Ulcera, grangrena e posterior
amputagé&o.

O pé diabético define-se como a entidade clinica de base etiopatogénica
neuropatica, induzida pela hiperglicemia sustentada em que, com ou sem coexisténcia
de doenca vascular periférica (DVP), e com prévio traumatismo desencadeante, produz-
se ulceracdo do pé. Existem, predominantemente, dois tipos de pé: o neuropético, em
cerca de 65% dos casos, e 0 neuro-isquémico, em 35% dos casos’.

As lesBes vasculares dos pacientes diabéticos, associadas a processos
neuropéticos e infecciosos, respondem por graves complicacbes mutilantes,
especialmente em membros inferiores. Em vista disso, o pé diabético representa uma das
complicagfes mais devastadoras do diabetes mellitus (DM), posto que resulta muitas
vezes em ulceragdes que, potencialmente, evoluem para amputagdes menores ou maiores,
as quais podem causar elevada mortalidade, alteragdes na qualidade de vida, pelo
tratamento prolongado e conseqjiente absenteismo e aposentadorias precoces’

Estatisticas mostram que, mesmo em paises de alto nivel socioecondmico, as
complicages cronicas do diabetes séo freqlentes. Nos Estados Unidos, demonstrou-se
que o DM é a terceira causa de morte e a primeira causa de cegueira, aumentando 17
vezes a possibilidade de gangrena e sendo responsavel por 5 a cada 6 amputagbes de
membros®. O alto custo para o adequado acompanhamento desses pacientes é grandioso
pela necessidade freqliente de internamento. Admite-se que, naquele pais, 14% dos
diabéticos s&o internados seis semanas ao ano °.

No Brasil, os estudos relacionados ao pé diabético ainda sdo escassos * Portanto,
h& a necessidade de que sejam realizados estudos epidemioldgicos que abordem este

tema em nossa populacdo para que a detecgdo dos processos neuropaticos e isquémicos
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seja feita precocemente a fim de implementarmos programas de incentivo ao cuidado

com o pe diabético antes que sua morbidade torne-se significante.

Métodos

Trata-se de um estudo do tipo descritivo e observacional no qual foram incluidos
pacientes diabéticos no Centro de Especialidades Médicas de Aracaju- Siqueira
Campos, atencdo secundaria do Sistema PUblico de Saude de Sergipe, no periodo de
fevereiro de 2012 a julho de 2013. Os pacientes diabéticos foram submetidos a um
questiondrio para avaliacdo de fatores de risco associados, assim como o exame clinico
neuro-vascular do pé diabético. O critério de inclusdo foi ser portador de diabetes,
segundo a definicdo da Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD)°. Em contrapartida, 0
critério de exclusdo foi a impossibilidade de realizacdo do exame dos pés.

Inicialmente, verificamos em prontuarios dos pacientes diabéticos em estudo a
idade, o género, o tipo de diabetes, o tempo de diabetes e o indice de massa corp6rea
(IMC). Por conseguinte, questionamo-los sobre a presenca de fatores de risco como:
dislipidemia, tabagismo e hipertenséo arterial.

Ainda assim, fizemos questionamentos acerca de lesdes de Orgdo- alvo.
Perguntamos aos pacientes se possuiam algum tipo de cardiopatia ou retinopatia
previamente diagnosticadas. E com relacdo a avaliacdo de nefropatia, rastreamos nos
respectivos prontudrios a creatinina sérica dos Ultimos trés meses e calculamos o seu
clearance através da formula de Cockcroft-Gault para estimarmos o estagio de
insuficiéncia renal®.

Em seguida, foi realizado o exame clinico do pé diabético, no qual avaliou- se a
presenca ou a auséncia de deformidades (dedo em Garra ou em Martelo, hlux valgo e
artropatia de Charcot), calos plantares e dorsais, infecgOes, Ulceras e amputacdes atuais
ou prévias. E, ainda assim, avaliamos se o paciente fazia uso de calgados adequados ou
nao.

A avaliacdo da neuropatia foi feita através do teste do monofilamento de nailon
de Semmes- Weinstein (10g) e com o0s scores de sintomas e comprometimento
neuropaticos. Aplicou-se o monofilamento nas regides dorsal e plantar dos pés; halux,

terceiro pododéctilo e primeiro, terceiro e quinto metatarsos foram as areas de teste. As
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sensagOes foram registradas como presentes ou ausentes; e quando um dos segmentos
alterados, classificamos em teste do monofilamento alterado. Registrou-se sensacao
neuropatica, de acordo com a escala de sintomas e de comprometimento neuropaticos
elaborada por Dyck e colaboradores ’, em: (0) sem sintomas, (1) fadiga, caimbra,
prurido, (2) queimacdo; localizacdo neuropdtica: (0) outra, (1) panturrilha, (2) pés;
horario neuropético: (0) dia, (1) dia e noite, (2) noite; sintomas neuropaticos ao acordar:
(0) ndo, (1) sim; melhora neuropética: (0) sentar/deitar, (1) ficar em pé, (2) andar. Com
0 somatdrio, obteve-se o score de sintomas neuropaticos (SSN). Pesquisamos a
sensagdo dolorosa direita/esquerda com palitos de madeira pontiagudos, a sensagao
vibratéria direita/ esquerda com o diapasdo de 128 Hz, a sensagdo térmica direita/
esquerda com o cabo metalizado do diapaséo e o reflexo aquileu direito/ esquerdo com
0 martelo neurolégico em: (0) presente ou (1) reduzido/ ausente. Com o somatorio,
obteve-se o score de comprometimento neuropatico (SCN). Em seguida, segundo Dyck
e colaboradores ’, classificou-se a presenca ou auséncia de neuropatia periférica (NP) de
acordo com os resultados dos scores em: presente (SCN > 6 e/ou SCN > 3 + SSN> 5)
ou ausente (SCN< 3 + SSN <5).

A posteriori, palpou- se 0s pulsos pediosos e tibiais posteriores, classificou- se
em normal, diminuido ou abolido. E questionou-se sobre a presenca ou auséncia de
claudicagdo intermitente. Em seguida, aferiu-se com o sonarecodoppler e o
esfigmomandmetro os pulsos distais das artérias pediosas dorsais, tibiais posteriores e
braquiais. Para se obter o indice tornozelo-brago (ITB), registraram-se as pressoes
sistolicas das artérias dos membros inferiores direito e esquerdo, tomou-se 0 maior
registro detectado (se artéria pediosa dorsal ou tibial posterior do respectivo membro) e
dividiu-se pela maior pressdo sistolica da artéria braquial. O ponto de corte do ITB
normal foi considerado maior ou igual a 0,9. Um valor menor que 0,9 em pelo menos
um dos membros inferiores foi classificado como pé isquémico®.

A partir das avaliacBes neuro-vasculares, classificou-se o risco do pé em: (9)
desconhecido, (1) normal, (2) neuropatia, (3) deformidade, (4) mal perfurante/
amputado. Avaliou-se, assim também, o tipo de pé em: (9) desconhecido, (1) sem

doenca, (2) neuropatico, (3) isquémico, (4) neuro-vascular.
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Por (ltimo, os dados coletados foram armazenados no banco de dados SPSS
versdo 19 para que resultados fossem obtidos através da realizagdo de analises

estatisticas, oferecidas pelo proprio programa.

Resultados

Durante o periodo de fevereiro de 2012 a julho de 2013 foram registrados 79
pacientes diabéticos no CEMAR. A média de idade foi de 58,7 +14,47 anos, com um
minimo de 20 anos e maximo de 83 anos. O género feminino (65,8%) predominou
sobre o masculino, enquanto o tempo de diabetes variou entre 1 a 33 anos da doenca,
perfazendo uma média de 11,44 + 8,83 anos. Com relagdo ao tipo de diabetes, pode-se
constatar que 86% dos diabéticos eram diabetes mellitus tipo 2 (DM 2), 10% portadores
de diabetes mellitus tipo 1(DM 1);0s 4%restantes, representaram as outras formas de
diabetes.

Dentre as varias comorbidades associadas, observou-se que 77,2% apresentaram
IMC anormal. Foram registrados 39,2% com obesidade (IMC maior ou igual a 30) e
38% com sobrepeso (IMC entre 25 e 29,99). A dislipidemia acometeu a 65,8%dos
pacientes; sendo que destes, 59,5% requeriam drogas para o controle, enquanto 6,3%
obtinham controle com a dieta. Os hipertensos representaram 64,6% dos avaliados; a
maioria deles controlado com pelo menos uma droga. Em relacdo ao habito de
tabagismo, uma minoria de 11,4% dos pacientes referiram utilizar o tabaco.

Ja entre as lesbes de drgdos-alvo, encontramos 81% portadores de cardiopatias,
64,6% portadores de nefropatia e 16,5% portadores de retinopatia.

N&o foi registrado nenhum paciente com Ulcera no momento do exame clinico
dos pés; todavia, 6,3% dos pacientes relataram histéria prévia de ulceragdo em pe.
Destes, 1,3% evoluiram com uma primeira amputacdo; sem, no entanto, progredir para
uma segunda.

Em referéncia as principais alteragdes no pé diabético, encontramos Varios

fatores de risco para ulcerago, listados no grafico 1.
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Gréfico 1: Relagdo das frequéncias dos fatores de risco encontradas nos 79 pacientes

portadores de diabetes mellitus examinados para avaliagdo dos pés.
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Na andlise da neuropatia diabética a partir de resultados de teste do
monofilamento e de scores de sintomas e comprometimentos neuropaticos fora dos
padroes predeterminados de normalidade, encontramos 19% com teste do
monofilamento alterado.

Como resultado dos sintomas neuropéticos avaliados, obtivemos um predominio
da sensacdo de queimacdo, formigamento ou dorméncia em 43% dos pacientes,
enquanto 22,8% apresentaram fadiga, caimbra ou prurido; 13,9% afirmaram a sensagao
de ambos os sintomas dos dois grupos; 20,3% negaram sintomas.

A terceira e Ultima etapa do exame neuroldgico, a qual corresponde a pesquisa
de comprometimento neuropatico, observamos como principal alteracdo a auséncia do
reflexo aquileu.

Conforme os resultados neuropéticos obtidos, listamos na tabela 1 as principais

alteragdes associadas ao pé com neuropatia.
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Tabela 1:Numero de pacientes (N) e percentagens dos principais achados neuropaticos
encontrados nos 79 pacientes portadores de diabetes mellitus examinados para avaliagcdo

dos pés.

Variaveis N Percentagens (%)
Calo plantar 7 8,9
Monofilamento alterado 15 19
Queimacao/Formigamento/ 34 43
Dorméncia

Sensacdo dolorosa direita 4 51
ausente/ reduzida

Sensacao dolorosa S 3,8
esquerda ausente/ reduzida

Sensacao vibratoria 8 10,1
direitaausente/ reduzida

Sensacdo vibratoria 8 10,1
esquerda ausente/ reduzida

Sensacdo térmica direita 5 6,3
ausente/reduzida

Sensacdo térmica esquerda 9 11,4
ausente/ reduzida

Reflexo aquileu direito 26 32,9
ausente

Reflexo aquileu esquerdo 30 38

ausente
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Dos 79 pacientes submetidos ao exame neuroldgico, 16 apresentaram neuropatia
periférica pelo somatério dos scores de sintomas e comprometimento neuropaticos; o
que correspondeu a 20,3% dos avaliados. Porém, apenas dois pacientes (2,6%)
realizavam tratamento com somente um medicamento. Dos tipos de drogas utilizados,

um paciente fazia uso de amitriptilina; e o outro, de benfotiamina.

Na pesquisa de vasculopatia de membros inferiores, registramos 15 pacientes
com ITB alterado; o que refletiu 19% com isquemia em pé. A classificacdo final dos pés

dos pacientes avaliados est4 exibida no gréfico 2.

Gréafico 2:Relacdo das frequéncias dos tipos de pés encontrados nos 79 pacientes
portadores de diabetes mellitus de acordo com os resultados dos scores neuropaticos e
do ITB.

Tipo de Pé

H Sem a doenca 60,7%
M Pé neuropdtico 20,3%
M Péisquémico 10,1%

B Pé neuroisquémico 8,9%

Discussao

A avaliacdo da Polineuropatia Distal Diabética (PNDD) constitui um dos maiores
desafios no acompanhamento de pacientes diabéticos na pratica clinica. A neuropatia

diabética é geralmente avaliada de maneira subjetiva (sintomas inespecificos

apresentados pelo paciente) e ndo padronizada. Em alguns casos, a presenca de
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alteracbes nos reflexos e na sensibilidade pode facilitar o diagndstico. Estes sinais,
entretanto, ndo estdo presentes em todos os pacientes. O método mais comum de
avaliacdo da PNDD é o uso do monofilamento de nailon de 10 g, que avalia apenas a
sensibilidade tactil nos pés e pododactilos dos pacientes. Os outros métodos
recomendados sdo complexos e de dificil aplicacdo na prética clinica. Além disso, a
eletroneuromiografia, um dos exames mais importantes na avalia¢cdo do dano funcional,
possui um alto custo e € disponivel apenas em nimero limitado de centros. Desta forma,
a utilizacdo de métodos simples e confidveis poderia melhorar o manejo clinico de
pacientes com PNDD. O diagnéstico da PNDD pela combinagdo do SCN e do SSN
mostrou ser uma importante ferramenta tanto na prética quanto na pesquisa clinica, e as
escalas apresentaram uma excelente reprodutibilidade®. Por serem de aplicacéo rapida e
utilizarem apenas instrumentos simples na avaliacdo dos pacientes, estas escalas podem
ser utilizadas no dia-a-dia por médicos que lidem com pacientes diabéticos com suspeita
de danos neuroldgicos. Além disso, a existéncia também de uma relacéo direta entre 0s
scores de SCN e de SSN sugere que a gravidade dos sinais e sintomas € proporcional.

O nosso estudo, atraves da interpretacdo das escalas dos scores neuropaticos,
detectou-se que 20,3% dos pacientes avaliados apresentavam neuropatia distal. Um
estudo realizado por Meijerlo e colaboradores em uma clinica ambulatorial, incluindo 55
pacientes sem registro no prontuério de complicacdo nos pes identificou que 20%
tinham neuropatia, corroborando com nosso achado. Moreira e colaboradores™!,
selecionaram 57 pacientes diabéticos, entre 30 e 69 anos de idade, no Ambulatério de
Diabetes do Instituto Estadual de Diabetes e Endocrinologia (IEDE), no Rio de janeiro,
e detectaram pelo mesmo método 29,8% dos pacientes com neuropatia periférica. A
compatibilidade entre estes e varios outros estudos, inclusive com o nosso, demonstrou
que o SSN é (til na avaliagdo dos sintomas da PNDD”.

Segundo Mantovani e colaboradores*?, por meio do “Programa Pé Diabético” da
Faculdade de Ciéncias e Tecnologia da Universidade Estadual Paulistada
(FCT/UNESP), identificaram o quadro de queimagdo, formigamento ou dorméncia
como o0s mais prevalentes (33,33%) em seu estudo com 102 pacientes diabéticos, sendo
essas as sensagbes neuropaticas mais relatados pela literatura’®, Em nossa pesquisa,
dentre os sintomas neuropéticos avaliados, também encontramos maior prevaléncia

entre as sensacdes de queimacédo, formigamento ou dorméncia (43%).
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Apesar da grande relevancia do SCN e do SSN, o monofilamento persiste como
0 instrumento maior importancia na avaliacdo do paciente com suspeita de PNDD***?,
por predizer ulceracdo. A deteccdo da perda de sensibilidade protetora plantar através
do monofilamento de Semmes- Weinstein & importante para detectar pacientes
diabéticos portadores de neuropatia periférica, e assim planejar reduzir o risco de
desenvolver feridas e eventuais amputagdes de membros inferiores’. Um estudo de tipo
transversal, que utilizou a classificacdo de Wagner, realizado em um hospital de nivel
terciario em Camerum, incluindo 300 pacientes, identificou que 27,3% apresentavam
insensibilidade ao monofilamento™. J4 outro realizado por Muniz e colaboradores™,
detectou 23% dos pacientes com o monofilamento alterado. No presente estudo,
encontramos um percentual de 19% dos pacientes com este teste alterado; o que
demonstra certa concordancia entre os achados.

Apesar de 20,3% dos avaliados serem diagnosticados como portadores de
neuropatia diabética, apenas 2,3% destes realizavam tratamento medicamentoso para
esta doenca, 0 que é bastante reduzido. Mesmo quando os pés diabéticos chegavam as
enfermarias, como as do Conjunto Hospitalar de Sorocaba®, estudos mostraram que
chama a atencdo o fato de que mais da metade dos pacientes referia falta de aderéncia a
terapéutica anteriormente indicada nos locais onde eles faziam acompanhamento,
comparavel ao descrito em estudo realizado na cidade de Sdo Paulo®’, que apontou uma
taxa de ndo-aderéncia de 62%. Isto sem duvida tende a contribuir para o
desenvolvimento de complicac@es relacionado & neuropatia diabética, ou talvez reflita a
escassez de medicagbes disponiveis no Sistema Unico de Satide para o tratamento dessa
doenga.

O ITB ¢é util no diagndstico de doenca arterial oclusiva periférica, sendo
reconhecido como marcador de aterosclerose sistémica. Segundo Duarte e Gongalves,
em estudo publicado recentemente®, em 23-42% das lesdes periféricas apresentaram
sinais evidentes de neuropatia, em 9-23% relacionaram-se a doenca vascular e 5-7% a
ulceracdo do pé; sendo que 10% das Ulceras foram puramente vasculares. No presente
estudo, através do ITB alterado identificamos 19% de pés isquémicos, sendo que destes
perfaziam 10,1% os que possuiam vasculopatia isolada e 8,9% os que portavam leséo
neuro-isquémica. Clinicamente num pé neuro-isquémico, os pulsos ndo sdo palpaveis,

ITB é inferior a 0,9, coexiste um grau variavel de neuropatia, historia de claudicacdo
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intermitente prévia ndo constante e Ulcera isquémica (sem calo, area de cianose
circundante, localizacdo mais inespecifica- digital, marginal no pe, lateral no calcanhar,
dorso do pé).

O Consenso Internacional sobre Pé Diabético™afirma que a perda da
sensibilidade neuropatica € o principal fator predisponente para o desenvolvimento de
Ulceras nos pés. Portanto, a realizacdo do exame neuroldgico dos pés de todos 0s
pacientes é obrigat6ria'’ para detectarmos os portadores de pé em risco, pois a maioria
das Glceras nos pés dos portadores de DM sdo de origem neuropatica'®. Como cerca de
85% das amputacdes séo precedidas de Ulcera dos pés, poder-se-ia assumir que qualquer
sucesso na reducgdo da incidéncia da ultima fosse seguida por uma redugdo no nimero
de amputagbes. Em nosso estudo pdde-se prever semelhante situacdo, visto que
registramos o risco neuropdtico em 83,5% dos pacientes e a presenca de neuropatia

estabelecida em cerca de um quarto dos avaliados.

Conclustes

As deformagBes do pé, a historia pregressa de ulceracdo ou amputacdo, as mas
condicBes dos calgados, a infec¢do, os calos, a presenga de neuropatias periférica e
autondmica, doenca vascular periférica e tempo de duracdo de diabetes sdo fatores de
risco para a ulceracdo e para a mé evolucdo da sua cicatrizacdo. Em nosso estudo,
encontramos 8,9% com calos plantares, 3,8% com calos dorsais, 8,9% com
deformidades, dentre elas 1,3% com Charcot, passado de ulcera em 6,3%, amputagdo
em 1,3% e calcados inadequados em 57%. A maioria dos pacientes ndo sofrera Ulcera
nem amputacdo prévias, no entanto apresentaram pes em risco, devido & presenca de
comorbidades, lesdes de 6rgdo-alvo, neuropatia diabética e vasculopatia periférica.

A frequéncia de pacientes com neuropatia periférica foi de 20,3%. Destes, 43%
apresentaram como sintomas mais frequentes queimacéo, formigamento ou dorméncia;
22,8% relataram fadiga, cAimbra ou prurido em pé. J& no exame de sensa¢des dolorosa,
vibratéria e térmica, registrou-se uma média de 10,1% e 8,85%, respectivamente, com
teste negativo; o que significou sensagdo ausente ou reduzida. Na procura do reflexo

aquileu, registrou-se uma média de 35,45% com teste negativo. Conforme os dados
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obtidos, notamos que apesar de sintomas em maior prevaléncia, ndo houve paridade
com o comprometimento neuropético. O que demonstra que a maioria de nossos
pacientes tem risco neuropético aumentado (83,5%) pelo grande nimero de sintomas;
porém, ndo ainda o estado neuropatico instalado.

Registrou-se em nosso estudo que 19% dos diabéticos possuiam teste do
monofilamento alterado. Comparando esse teste com o scores, notamos compatibilidade
de mais de 90% entre os testes; 0s scores representando uma alternativa facil e pratica
de serem realizados, e o monofilamento representando a forma de maior sensibilidade
(em torno de 100%) e especificidade (maior que 80%) na pesquisa da sensagéo
protetora plantar neuropatica.

Ainda assim, é importante destacar que a grande maioria portadora de neuropatia
desconhece sua presenca e ndo faz tratamento neuropético. Foram registrados apenas
dois pacientes (2,3%) com terapéutica para ND, cada um deles fazendo uso de apenas
um medicamento.

E por ultimo, ndo menos importante, analisamos que a classificagdo em pé
isquémico através do ITB alterado perfez 19%, sendo que 10,1% com vasculopatia
isolada e 8,9% com lesdo neuro-isquémica, todos compativeis com a literatura. Em

suma, 0s pés neuropaticos prevaleceram sobre 0s isquémicos e neuroisquémico.



49

Agradecimentos

A Dra. Karla, pela orientagdo da monografia. A enfermeira Lena e aos ligantes
da Liga Académica de Endocrinologia e Metabologia de Sergipe- LAEMETS por
ajudarem no processo de coleta dos dados da pesquisa. A meu irmdo Marcio Vinicius,

pela reviséo final deste trabalho.



50

Referéncias Bibliogréficas

1. Machado L, Serra A. O Pé Diabético e a Prevencdo da Catastrofe. Diabetes Care.
2011; 35: 13-71.

2. Boulton AJM. The diabetic foot: grand overview, epidemiology and pathogenesis.
Diabetes Metab Res Rev. 2008; 3-6.

3. Birke JA, Novick A, Hawkins ES, Patout CJ. A Review of causes off ulceration in
pacientes with Diebetes Mellitus.J.P.O. 2010; 4 (1): 13-22.

4. Franco JF. Epidemiologia do diabetes mellitus. In: Lessa I. O adulto brasileiro e as
doencas da modernidade - epidemiologia das doengas cronicas ndo transmissiveis. S&o
Paulo - Rio de Janeiro: HUCITEC/ABRASCO. 1998; 123-37.

5. SBD- Sociedade Brasileira de Diabetes. Métodos e critérios para o diagndstico de
diabetes mellitus. Rio de Janeiro: Diagrafic. 2009.

6. Kirsztajn GM, Souza E, Roméo Jr JE, Bastos MG, Meyer F, Andrada NC. Doenca
Renal Cronica (Pré-terapia Renal Substitutiva): Diagnostico. Associagdo Medica
Brasileira e Conselho Federal de Medicina. Projeto Diretrizes. 2011; 3-13.

7. Dyck PJ, Sherman WR, Hallcher LM, Service FJ, O'Brian PC, Grina LA, et al.
Human diabetic endoneurial sorbitol, fructose, and myo-inositol related to sural nerve
morphometry. Ann Neurol. 1980; 8: 590-596.

8. Makdisse M, Ramos LR, Moreira F, Oliveira A, Berwanger O, Moscardi A,
Junqueira V, Rodrigues E, Carvalho AC. Escore para rastrear idosos de alto risco para
doenca arterial periférica.Universidade Federal de Sdo Paulo. Hospital Israelita Albert
Einstein - S&o Paulo. Arg. Bras. Cardiol. S&o Paulo. 2007; 8 (6).

9. Ochoa-Vigo K, Torquato MTDCG, Silvério IADS, Queiroz FAD, Guanilo
MCDLTU, Pace AE. Caracterizacdo de pessoas com diabetes em unidades
deatencdo primaéria e secundaria em relagdo a fatores desencadeantes do pé
diabético. Acta Paul Enferm. 2006;19(3):296-303.

10. Meijer JW, Links TP, Smit AJ, Groothoff JW, Eisma WH. Evaluation of a screening
and prevention programme for diabetic foot complications. ProsthOrthot Int. 2001,
25(2):132-138.

11. Moreira RO, Castro AP, Papelbaum M, Appolinario JC, Ellinger VCM, Coutinho
WF, Zagury L. Avaliacdo da confiabilidade de uma escala para diagndstico da
polineuropatia distal diabética.Arquivos Brasileiros de Endocrinologia e Metabologia.
ArgBrasEndocrinolMetab. Séo Paulo. 2005; 49 (6)



o1

12. Mantovani AM, Martinelli AR, Nozabieli AJL, Faria CRSD, Fregonesi CEPT,
Camargo MR, Marinho NV. Progama preventivo para o diagndstico precoce de
neuropatia diabética periférica. Programa Pé Diabético. Faculdade de Ciéncias e
Tecnologia da Universidade Estadual Paulista- FTC/UNESP. 2010.

13. Cavanagh PR; Simoneau GG, Ulbrecht JS. Ulceration, unsteadiness and
uncertainty- the biomechanical consequences of diabetes mellitus. Journal of
Biomechanics. 1993; 26 (1): 23-28

14. Sociedade Brasileira de Diabetes e Conselho Brasileiro de Oftalmologia. Deteccéo e
Tratamento das Complicagbes Crbnicas do Diabete Melito. Consenso
Brasileiro.ArgBrasEndocrinolMetab.1999; 43:7-20.

15. Muniz ECS, Rocha RM, Reis ML,Santos VLDCG, Grossi SAA.Avaliacdo do risco
de ulceragdo nos membros inferiores de diabetes mellitus tipo 2. Congresso Brasileiro
de Estomaterapia. 1999.

16. Mauro HSA, Milman CBM, Leme DT, Borelli FR, Kater ECDC, Baccili RCM,
Rocha MHS. Pé Diabético: avaliacdo da evolucdo e custo hospitalar de pacientes
internados no Conjunto Hospitalar de Sorocaba. Arquivos Brasileiros de Endocrinologia
e Metabologia. Arg. Bras. EndocrinolMetab. Sdo Paulo. 2001; 45 (5).

17. Gamba MA. Amputacdes por diabetes mellitus: uma pratica prevenivel. Acta Paul
Enf. 1998;11:92-100.

18. Duarte N, Gongalves A. Pé Diabéttico. Agiologia e Cirurgia Vascular. AngiolCir
Vasc. Lisboa. 2011; 7 (2).

19. Consenso Internacional sobre Pé Diabético. Secretaria de Estado de Salde do
Distrito Federal.2001.



