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DISEASE IN OTHER TERRITORIES: LOWER LIMBS
RESUMO

O diabetes mellitus (DM) tem incidéncia de 2 a 5% nas populagdes ocidentais, além
disso, 40 a 45% de todos os amputados sdo diabéticos. O DM consiste em fator de
risco para aterosclerose e apresenta alta prevaléncia de doenga arterial oclusiva. A ma-
croangiopatia é acometida de forma mais difusa, mais grave e em idade mais precoce,
conforme 0s mecanismos: alteragdo dos lipideos e lipoproteinas, alteragéao da fungao
plaquetéaria e alteragao da fungéo endotelial. O quadro clinico é variavel e depende do
nivel de acometimento vascular e nervoso, podendo variar de claudicacao intermitente a
isquemia critica (dor de repouso e leséo tréfica). A anamnese e o exame fisico sdo sufi-
cientes para determinarem a leséo arterial, o grau de neuropatia periférica e se ha ou ndo
infecgdo. Os exames complementares sao importantes para o planejamento da conduta
terapéutica: detector ultrassénico de fluxo para mensuragao de indice pressorico tornoze-
lo-brago (ITB), ecografia doppler, angiorressonancia nuclear magnética, angiotomografia
e arteriografia. O tratamento é baseado no quadro clinico e pode variar entre tratamento
clinico, tratamento das feridas e tratamento cirUrgico para revascularizagdo do membro.

Descritores: Diabetes mellitus; Doenga arterial periférica; Claudicagao intermitente.

ABSTRACT

Diabetes mellitus (DM) has an incidence of 2 to 5% in Western populations, and 40 to 45%
of all amputees are diabetic. DM is a risk factor for atherosclerosis and presents with a high
prevalence of occlusive arterial disease. Macroangiopathy is more diffuse, more severe, and
presents at an earlier age, depending on the mechanisms: changes in lipids and lipoproteins,
changes in platelet function and changes in endothelial function. The clinical symptoms are
variable and depend on the level of vascular and nerve involvement, and may range from
intermittent claudication to critical ischemia (resting pain and trophic lesion). Anamnesis and
physical examination are sufficient to determine the arterial lesion, the degree of peripheral
neuropathy and whether or not there is infection. Complementary exams are important for
planning the therapeutic management: ulfrasound flow detector for measuring the ankle bra-
chial index (ABI), Doppler ulfrasound, magnetic resonance angiography, angiotomography
and arteriography. Treatment is based on the clinical symptoms, and may range from clinical
treatment, wound treatment, and surgical treatment to limb revascularization.

Keywords: Diabetes mellitus, Peripheral arterial disease; Intermittent claudication.

INTRODUCAO

frequentemente prolongados e, muitas vezes, levando a

O diabetes mellitus (DM) tem incidéncia de 2 a 5% nas
populagoes ocidentais e 40 a 45% de todos 0s amputados
de membro inferior sdo diabéticos." A DM cursa com alta
prevaléncia de doenga arterial oclusiva (cinco a 10 vezes
maior do que em nado diabéticos), isoladamente ou em
associacao com outras complicagdes, sdo comuns lesoes
tréficas nos pés acompanhadas ou nao de infecgoes graves,
que interferem na vida do paciente diabético, por periodos

perda do membro.?*

Diabéticos com doenga arterial obstrutiva periférica, quando
comparados com n&o diabéticos com o mesmo acometimento,
apresentam chance de amputagoes dez vezes maiores.' Aproxi-
madamente 20% das internacoes clinicas e 50% das internagdes
cirlrgicas de diabéticos sdo devidas a problemas nos pés. Dessa
forma, a compreenséo da fisiopatologia e do tratamento, sdo
fundamentais para diminuir mortalidade e morbidade.®
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ETIOPATOGENIA

A DM consiste em fator de risco maior no desenvolvimento
de aterosclerose, que acometem todo o organismo, mas se
manifestam com maior frequéncia nos membros inferiores.
As complicagbes vasculares caracteristicas séo as oclusoes
arteriais, que podem ser de dois tipos: as que comprometem
os vasos de grande calibre como coronarias e circulagéo
periférica (macroangiopatia), e as que comprometem os
vasos de pequeno calibre, como capilares e arteriolas dos
rins, retina e nervos periféricos (microangiopatia).

Microangiopatia

A microangiopatia é caracterizada pelo aumento da es-
pessura da camada intimal da parede arteriolar observada
principalmente nas arterfolas e capilares. Quando estudada
pela microscopia, verifica-se aumento da membrana basal
dos capilares com deposicao de material hialino, de natureza
ainda ndo bem esclarecida, embora seja considerado por
muitos autores como sendo produtos de glicolisacdo das
proteinas circulantes.®

Macroangiopatia

A macroangiopatia do diabético € mais difusa, mais grave
e se manifesta em idade mais precoce. Ha um caracteristico
acometimento dos vasos infrapopliteos (40% dos pacientes
diabéticos com gangrena tem pulso popliteo palpavel), mas
pode acometer frequentemente também a aorta abdominal,
iliacas e femorais.

Vérias teorias foram propostas para explicar o apare-
cimento da placa de ateroma e duas hipoteses sdo mais
aceitas.” A teoria da insudagao, ou filtragao de lipoproteinas
através do endotélio, é baseada em estudos experimentais de
injecoes endovenosas de substancias vasoativas (histamina,
adrenalina e outras) que geram edema intimal da parede
arterial, facilitando a insudagéo de lipoproteinas de baixa
densidade nas é&reas afetadas. J4 a teoria de lesao endote-
lial, é baseada na observacao do aparecimento de ateroma
em locais da arvore arterial submetidas a maior tenséo pela
dinamica do fluxo sanguineo, nestes locais ocorre espessa-
mento do endotélio em resposta a agressao, facilitando o
deposito de lipideos.

Nos individuos normais, ha um equilibrio entre as con-
centracdes de lipides no plasma e na parede arterial; entre
ambos, existe a membrana endotelial. Havendo alteragéo
em um ou mais destes componentes, ocorre predisposicao
a aterosclerose. Nos diabéticos existem alteragdes em
todos eles, o que explica a ocorréncia de lesbes ateros-
clerdticas difusas e frequentes. Conforme os mecanismos
descritos a seguir:

1. Alteragdes dos lipideos e das lipoproteinas

As concentragdes de proteinas de baixa densidade
(LDL e VLDL) sao elevadas em pacientes diabéticos ndo
controlados adequadamente. Além disso, produtos resul-
tantes da agregacéo plaquetaria induzem a modificagbes
das VLDL. A glicolisagao ndo-enziméatica das lipoproteinas
leva a modificagéo da sua atividade biolégica, diminuin-
do a degradacao das VLDL por fibroblastos, prolongando
sua meia-vida plasmatica.t Demonstrou-se em diabéticos,
que as VLDL apresentam composicao anormal, o que as

tornariam altamente aterogénicas. Assim sendo, a relagédo
entre diabetes e aterosclerose pode também ser explicada
por anormalidades n&o apenas quantitativas de lipoproteinas,
mas também qualitativas.

2. Alteragao da fungéo plaquetaria

A reacdo ao trauma da parede arterial compreende
também a deposicéo de fibrina e plaquetas na superficie
endotelial; plaguetas produzem um fator de desenvolvimento
da musculatura lisa em culturas de tecidos (PDGF - “platelet
derived growth factor”) e este fator pode ser responsavel pelo
aparecimento de fibras musculares lisas como componente
do ateroma.” Foram demonstradas alteracdes da fungao
plagquetaria em diabéticos, entretanto ainda nao se consegue
relacionar adequadamente a origem do ateroma.

Estudos in vitro demonstraram que ha aumento da sen-
sibilidade das plaquetas, obtidas de diabéticos, aos agentes
agregantes (ADP adrenalina, colageno, &cido araquidonico).
Estas alteragdes sao detectadas antes que ocorram as obs-
trucdes arteriais 0 que sugere que sejam produzidas pelas
alteragdes metabdlicas.

Estudos in vivo demonstraram aumento das concen-
tragbes do fator 4 plaquetério e das tromboglobulinas no
plasma, substancias que sao produzidas na segunda fase
da agregagao, e também demonstraram que a meia-vida
das plaquetas é reduzida no diabético.®

3. Alteracdes da funcao endotelial

No diabético, observa-se aumento do fator de von Wille-
brand, que é uma glicoproteina plasmatica produzida pela
célula endotelial e esté relacionada a adesividade plaquetéria
e alteragbes de permeabilidade.

A aterosclerose periférica tem caracteristicas proprias do
diabético, principalmente quanto a sua localizagéo. Estao
comprometidas mais frequentemente as artérias de médio
e grande calibres desde a aorta até as popliteas, como em
qualquer doente aterosclerético, mas, no diabético, ha tam-
bém o comprometimento das artérias da perna, ou a doenga
arterial obstrutiva tibioperoneira (DAOTP). As artérias do pé
séo frequentemente poupadas das lesées oclusivas.®

O ateroma inicia-se com deposigao de lipideos e evolui
para a fase fibrosa. Ha proliferagao de células musculares
lisas e sua migracao para a camada intimal. Estas células
seriam responsaveis pela deposicéo de coldgeno na leséo. ™
Trés tipos de evolugao podem ocorrer na evolugdo do ate-
roma fibroso ou mole. A progresséo lenta do acimulo de
lipides e outros tecidos no interior da parede arterial, levando
a uma diminuicéo crénica do diametro da luz arterial; a
diminuicao aguda do diametro da luz arterial causada por
uma hemorragia intraplaca e por fim a trombose secundéria,
que pode limitar-se a extensao da lesao da parede arterial
ou ser mais disseminada.''

Nao raramente observam-se obstrugdes periféricas al-
cancando niveis distais, como as artérias da perna, causadas
pela extensao da trombose secundaria a doenga parietal
circunscrita ao nivel iliaco-femoral.

QUADRO CLINICO

O quadro clinico é variavel e depende do nivel de aco-
metimento vascular e nervoso.

No inicio do quadro a queixa costuma ser a claudicagao
intermitente (Cl), que se caracteriza por dor ao esforgo
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durante a marcha, frequentemente localizada na pantur-
rilha, que melhora algum tempo apds o término do esfor-
¢o. Esta dor pode evoluir, em tempos variaveis, surgindo
apos esforgos cada vez menores até o aparecimento da
dor isquémica de repouso, que costuma acompanhar as
queixas de esfriamento do membro, palidez e atrofia de
musculos, pele e anexos.*

Aintensidade da Cl é variavel, dependendo da extensao
do segmento arterial acometido e da capacidade desenvol-
vida pela circulagéo colateral. As distancias percorridas sem
dor, bem como o tempo de recuperagéo apos interrupgao
da marcha, dependem da intensidade da isquemia. Nas
obstrugdes aorto-iliacas e nas fémoro-popliteas a localizagéo
mais frequente da dor € na panturrilha. Se a obstrugao arterial
estiver localizada no segmento aorto-iliaco, além da panturri-
lha, a dor pode se manifestar na coxa e naregiao glitea. Nas
obstrugdes distais de artérias da perna, a claudicagdo pode
se manifestar na regiao plantar. Apesar de a dor sugerir 0
nivel de obstrugéo, variagbes podem ser encontradas devido
a presenga de circulagao colateral.'

Numa fase tardia da evolugéo, a dor passa a ser continua
e sem melhora com o repouso. A dor & intensa, localizada
naregiao isquémica da extremidade, geralmente nos dedos
ou porgdes distais do pé, que aumenta durante a noite.'

A dor isquémica de repouso na maioria das vezes esta
acompanhada de lesdes tréficas dos membros, caracterizadas
por Ulceras e gangrenas, e € uma situagao de risco de perda
de membro." Com o intuito de diminuir a dor, o paciente adota
posigdes em que a perna fica pendente, o que determina
estase venosa edema (fatores agravantes para isquemia e
rigidez). Além disso, muitos doentes referem extremidades
permanentemente frias e Umidas.

Dependendo da fase evolutiva da DAO podem-se obser-
var alteracdes da cor da pele, permanente ou provocadas
por determinadas posicoes. Quando se eleva 0 membro
afetado, a pele vai-se tornando livida e pélida, fator esse
dependente da intensidade da isquemia. Na posi¢ao pen-
dente, a pele do membro adquire rubor intenso, podendo
chegar a eritrocianose. A rapidez do aparecimento da
hiperemia, sua extenséo e intensidade séo, até certo ponto,
dependentes do desenvolvimento da circulagao colateral e
indicativos do grau de compensacéo clinica da isquemia
provocada pela obstrugéo arterial troncular: eritrocianose
intensa e de rapida instalagao sugere boa compensacao,
e reagao hiperémica lenta e pouco acentuada indica com-
pensacao deficiente.

Na evolugao da insuficiéncia arterial crénica surgem
alteracdes troficas. A atrofia da pele € mais intensa nos pés
e pernas, onde se torna fina e pouco resistente aos traumas
e infecgdes. Pode-se observar também queda de pelos das
pernas e dorso dos pés além de atrofia muscular.

As gangrenas caracterizam a fase mais grave da doenga,
aparecem espontaneamente ou s&o provocadas por traumas
ou infecgdes. As Ulceras sdo do tipo atonico, profundas, cir-
cundadas por halo de pele isquémica e cobertas por crostas
necroticas. S&o muito dolorosas e atingem grandes tamanhos.
A gangrena limita-se, nestes casos, aos dedos do pé e regiao
metatarsiana, e raramente atinge as partes mais proximais
dos membros inferiores. Pode ser seca ou Umida, quando
existir edema ou infecgao secundaria (Figura 1).

Figura 1. Paciente com DM e lesé&o tréfica infectada.

DIAGNOSTICO

A anamnese e 0 exame fisico sdo suficientes para de-
terminar a leséo arterial, o grau de neuropatia periférica e
se ha ou nao infeccdo. Os exames complementares sao
importantes para o planejamento de conduta terapéutica.'®

Areducao da amplitude dos pulsos indica a presenca de
estenose ou ocluséo completa da artéria proximal associada
a presenca de circulagao colateral bastante desenvolvida. A
auséncia do pulso geralmente indica oclusdo completa do
vaso. A presenga de sopro sistolico a ausculta ou de frémito
na palpagao do trajeto arterial também sao indicativos de
estenose arterial.

Em casos de Cl leve, os sinais clinicos podem ser pouco
evidentes ou ausentes. Nessa situagéo, o exame fisico ao
repouso pode ser normal, porém os sinais de DAO podem
aparecer imediatamente apos o esforgo fisico.

1. Detector ultrassonico de fluxo para mensuracao
de indice pressorico tornozelo-braco (ITB)

Baseado nas medidas de presséo arterial dos membros
inferiores em relagdo a medida de pressdo nos membros
superiores, indice tornozelo-brago (ITB), medida com detec-
tor ultrassonico de fluxo. Nos diabéticos estas medidas de
pressao arterial podem perder o valor quando calcificagao
arterial esta presente, impedindo a obtengéo de valores reais
para esse indice: a presséo sistolica aferida nesses membros
pode ser, falsamente, até maior que a dos membros supe-
riores, mesmo havendo diminuigdo de fluxo sanguineo.'”-2

2. ITB em teste de esforco

Medida do ITB realizada ap6s esforgo fisico de intensidade
controlada. O exercicio fisico provoca vasodilatagdo muscular,
gerando aumento proporcional de fluxo para os membros
inferiores. Diante de uma estenose arterial, ocorre também
aumento do fluxo nessa regido e também pela circulagéo
colateral; porém, a perda de energia leva a diminuigdo da
presséo sistélica nos segmentos arteriais distais a leséo.

Esse efeito permite ao médico avaliar a importancia das
obstrugdes arteriais no quadro geral do doente; e permite
diferenciar se a limitagao ao exame fisico é realmente causada
por DAO ou por outras causas, comorbidades frequentes
no paciente DM.

3. Ecografia-doppler

Combina o ultrassom modo B em tempo real com o
Doppler pulsado, permite 0 exame da parede arterial, do
lumen e das estruturas adjacentes, além de revelar o padrao
de fluxo sanguineo.
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Atualmente, a precisdo deste método é muito grande,
pode ser comparavel a da angiografia. Na avaliagéo de rotina
dos portadores de Cl, lestes arteriais podem ser identificadas
e quantificadas, sendo possivel estudar sua evolugao durante
0 acompanhamento clinico.

Embora se trate de um exame Util, a alteragéo evolutiva
dos seus resultados n&o implica necessariamente modifi-
cagOes dos sintomas. Existem individuos que apresentam
estenoses arteriais cada vez mais intensas, mas, apesar
disso, andam distancias cada vez maiores, enquanto outros,
apesar de terem estabilidade da les&o, tém diminuigdo nas
distancias de marcha.

4. Angiorressonancia nuclear magnetica (ARM)

A angiorressonancia nuclear magnética € um exame pouco
invasivo, que fornece informagdes a respeito da morfologia da
parede arterial, das estruturas adjacentes e da fisiologia do
fluxo arterial, sem efeitos adversos da radiagéo, dos contrastes
radiopacos e das pungdes dos cateterismos arteriais.

Baseia-se na capacidade do gadolinio (contraste para-
magnético) de aumentar o sinal emitido pelo fluxo sanguineo,
proporcionando imagens melhores que no exame sem con-
traste, em longos segmentos de vasos (50 cm) em periodos
curtos de tempo.2

5. Angiotomografia

Pode avaliar com preciséo a aorta abdominal, as artérias
iliacas, e as artérias dos membros inferiores no mesmo exame
e com a mesma injecéo de contraste. Caracteriza o grau de
estenose e a extensao segmento acometido, de forma confié-
vel. Em comparagdo com a ARM, as referéncias anatémicas
6sseas sao melhor visibilizadas. A avaliagéo das artérias mais
distais de pernas é mais limitada, principalmente quando ha
calcificacao ateromatosa importante. Fornece, dessa forma,
informagdes necessérias para a deciséo e planejamento
terapéutico, podendo prescindir a arteriografia diagnéstica.?*

6. Arteriografia (AG)

Ela ¢ utilizada nos casos em que a operagéo esteja in-
dicada, para um planejamento cirdrgico prévio. Pode-se
visualizar a luz das artérias tronculares e de pequenos ramos
musculares e colaterais, tornando possivel constatar alte-
ragdes minimas. O objetivo da deste exame ¢ verificar as
condicdes arteriais proximais e distais a obstrugéo.??¢ Por
oferecer as melhores imagens da luz arterial, a AG continua
sendo considerada o padrdo de comparagao (padrao ouro)
para as outras modalidades de imagem. (Figura 2)%

7. Medidas de avaliacao de distancia de marcha

A avaliagdo objetiva das distancias de marcha é um dos
pontos mais importantes no estudo da C|.?8

Existemn duas modalidades de teste de marcha: os de
pista e os de esteira.

7.1. Teste de pista

Os testes de pista o paciente caminha com velocidade
constante, em terreno plano e as distancias sdo medidas
objetivamente. Sao métodos adequados, com bons indices
de reprodutibilidade. Entretanto, dependem totalmente de um
examinador especializado e de local apropriado.

-

Figura 2. Arteriografia de paciente com DM e DAOR, mostrando
multiplas oclusdes e extenoses em artérias infra popliteas, com
extensa rede de colatera.

7.2. Testes de esteira

Nos testes de esteira os pacientes andam em velocidades
e tempo pré-determinados sobre uma esteira motorizada até
gue a dor méxima ocorra, quando entdo é medida a distancia
méaxima de marcha.

Dois tipos de testes em esteira sdo utilizados em pacientes
com Cl: os (testes de esteira) de carga fixa (inclinacao de 12
graus a uma velocidade de duas milhas por hora, preconiza-
do pela Sociedade Americana de Cirurgia Vascular) e os de
carga progressiva (realizados em esteira com velocidade fixa,
porém com elevagéo progressiva da inclinagdo da mesma,
apresentam melhor reprodutibilidade que o anterior).

Como os valores numéricos para avaliar a melhora e a
piora ainda nao foram estabelecidos objetivamente, eles séo
arbitrarios e definidos por cada investigador.

TRATAMENTO

O tratamento do paciente diabético depende fundamen-
talmente do reconhecimento das complicagdes vasculares e
neurolégico, com o objetivo de controlar ou mesmo reverter
as manifestagdes clinicas causadas por estas alteragdes.*?

1. Tratamento da ClI

O tratamento das obstrugdes sem isquemia grave (clau-
dicacao intermitente) consiste inicialmente na marcha forgada
e 0 que frequentemente torna a claudicagao cada vez menos
restritiva. Em situacdes de piora, podem vir a ser tratados
cirurgicamente (revascularizagdo), apos periodo minimo de
tratamento de seis meses.*03!

O objetivo do tratamento clinico na Cl é aumentar distancia
de marcha com utilizagao de exercicios fisicos. A caminhada
deve ser realizada na forma de sessées diarias, com duragdo
minima de 40 minutos. Nessas sessdes, 0 paciente anda até
atingir dor de intensidade submaxima, quando o exercicio deve
ser interrompido. Ocorre, entao, alivio progressivo da dor até que
a caminhada possa ser reiniciada. Os protocolos de treinamento
em que a marcha é realizada até ou além do ponto em que a
dor surge oferecem melhores resultados. Além disso, deve-se
cuidar bem dos pés para a profilaxia da isquemia grave, visto que
se trata de membros com diminuigéo global de fluxo sanguineo
para 0 membro, e traumatismos podem gerar descompensacao
do quadro e progressao da doenca para a isquemia grave. %%
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O paciente deve ser orientado no sentido de manter os pés e
pernas em boas condicdes de higiene, prevenir ou tratar precoce-
mente infecgdes cutaneas e micoses interdigitais e evitar traumas.
Recomenda-se cuidado com as unhas, o uso de calgados sufi-
cientemente folgados a fim de n&o exercerem compressao sobre
a pele isquémica dos pés. Aconselha-se ao doente proteger-se
contra as baixas temperaturas, pois o frio determina vasoconstricao
que agrava as condi¢des circulatérias periféricas, agasalhando
nao so as extremidades como toda superficie corporal.

Tém sido usados empiricamente dois tipos de tratamento
farmacologico para Cl: os vasodilatadores arteriais periféricos
e 0s agentes hemorreoldgicos.

Os vasodilatadores até o presente momento nao tiveram
sua real eficacia confirmada no tratamento da Cl. Isso se
deve ao fato de que néo existe vasoconstricdo nos tecidos
isquémicos, ndo havendo, entéo, justificativa para utilizacao
dessas drogas. Provavelmente os vasodilatadores ainda
desviam sangue para tecidos normais, que tém a capaci-
dade de se vasodilatar, o que poderia ocasionar diminuicao
ainda maior do fluxo arterial para tecidos isquémicos. Os
agentes hemorreoldgicos atuam na redugéo da viscosidade
sanguinea, reduzindo sua influéncia no fluxo arterial. Sua
eficacia tem sido comprovada, em maior ou menor grau,
em diversos estudos. A droga mais representativa desse
grupo é a pentoxifilina. Entretanto, os dados disponiveis para
consagrar seu uso ainda nao sao suficientemente sélidos.

2. Tratamento da isquemia grave

Diante de um paciente com isquemia grave (leséo tréfica
ou dor isquémica de repouso), o tratamento cirlrgico torna-
-se mandatério visto que a evolugao natural para perda de
membro & inexoravel.

2.1. Tratamento local das feridas
A manipulagdo das Ulceras e gangrenas, e a ressecgao
dos tecidos necrosados devem ser feitas com extremo cuida-

do, evitando-se traumatizar as areas de pele sa, para evitar a

progressao da necrose. Medicagéo tépica deve ser aplicada

com cuidado, reduzindo-se ao minimo o uso de pomadas,
particularmente as que contém antibiéticos ou sulfas que,
com frequéncia, provocam sensibilizagéo local, e aquelas
com anestésicos locais, que sdo fagedénicos. As lesdes
devem ser tratadas preferentemente com curativos oclusivos

Umidos com soro fisioldgico ou solugéo de Dakin diluida.

Referente ao componente infeccioso da leséo tréfica
de membros inferiores, alguns conhecimentos e atitudes
terapéuticas estédo bem estabelecidos;

a. No paciente com DM a DAP a flora patogénica costuma ser
mista, composta por bactérias Gram-positivas e Gram-negativas
e eventualmente anaerébias. Tal observagao leva ao uso de
antibioticos ou associagdes de antibidticos com amplo espectro.

b. O processo infeccioso de extremidade inferior com lesédo
tréfica e acumulo de material purulento deve sempre ser
drenado, sem excegao, 0 mais precocemente possivel.
E frequente a necessidade de amputagdes de dedos
e incisdes amplas e profundas nos pés, durante estes
desbridamentos. (Figuras 3 € 4)

c. Se o processo infeccioso ja significa risco a vida do paciente
ou se a extensao da leséo necrotico-infecciosa torna o
membro inviavel, impoe-se a amputagao primaria ao nivel de
perna ou coxa, aberta, acompanhada de antibioticoterapia.

Figura 3. Paciente com DM e lesé&o tréfica infectada.

Figura 4. Pos-operatério imediato de desbridamento de Lesao
trofica infectada em paciente com DM.

2.2. Tratamento cirdrgico

A corregao da oclusao ou suboclusao arterial responsavel
pela diminuigéo do fluxo sanguineo para a extremidade deve
ser utilizada para o tratamento dos pacientes com isquemia
grave. A aterosclerose do paciente diabético, tende a ser dis-
seminada, apesar de mais prevalente no territorio infrainguinal.

Mesmao considerando algumas peculiaridades especificas
do paciente com DM, as mesmas técnicas de cirurgia conven-
cional e endovascular sdo empregadas nesses pacientes.

Para o territorio aortoiliaco as operagdes em derivagéao
mais comuns sao 0s enxertos aortoiliacos e aortofemorais.
Essas operagoes séo individualmente consideradas para a
necessidade de cada paciente, dependendo da localizagao
e extensao da doenca, e dos riscos associados. As opcoes
endovasculares sdo representadas por angioplastia com
baldo acompanhadas ou ndo de stent; sao em geral indicadas
para doenca mais focal.®

Para o territorio infrainguinal e infrapopliteo a utilizagao da
veia safena ou outras veias autbgenas, como substituto arterial
nas derivagbes continua sendo muito empregada. Ha opgéo
de utilizar outros substitutos, como PTFE, o que demanda
menor tempo cirlrgico e menor nimero de incisdes; porém o
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funcionamento n&o é comparavel ao da veia safena, no territério
infrapopliteo. A terapéutica endovascular com baléo de angio-
plastia e stent, € também uma opgao cada vez mais utilizada,
que tem como vantagem menor tempo cirlrgico, possibilidade
de anestesia local e possibilidade de repetir o procedimento na
recidiva; entretanto algumas lesdes, como as oclusdes muito
extensas, ndo costumam ter bom resultados com esta técnica.>%

PREVENCAO

Planos de educagéo do diabético permitem diminuir a
incidéncia destas complicagoes.

O paciente deve ser informado dos riscos de vir a ter
estas complicagdes desde 0 momento em que descobre ser
diabético. O controle rigoroso da glicemia parece diminuir
o risco de desenvolvimento da neuropatia, mas 0 mesmo
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