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Lesoes do pé diabético sao responsaveis por mais hospi-
talizacoes do que qualquer outra complicacao do diabetes'.
Sabe-se que as Ulceras do pé diabético infectado sao respon-
saveis por cerca de metade das amputagcoes em pessoas com
diabetes? além de ocasionarem altos custos nos sistemas de
salde. Dados do Reino Unido indicam que aproximadamente
40% das hospitalizagdes maiores e 73% das admissdes em
emergéncias para amputacoes menores se relacionam com
problemas nos pés dos pacientes diabéticos?.

No Brasil, temos um cendrio semelhante. A Sociedade
Brasileira de Endocrinologia e Metabologia® estima que uma
em cada quatro pessoas com diabetes pode apresentar pro-
blemas nos pés ao longo da vida. Os dados do ano de 2014
mostram que 22.244 pacientes com diagnéstico de diabetes
mellitus foram hospitalizados para procedimentos relaciona-
dos ao pé diabético.

0 pé diabético engloba a triade de: polineuropatia diabética,
existéncia de deformidades e traumas locais®. No entanto as
maiores preocupacgoes com relacao ao pé diabético sao certa-
mente as que resultarao em amputacao: ulceragao, evolugao
para infeccao, gangrena e o pé de Charcot.

A génese do pé diabético é multifatorial. A neuropatia dia-
bética (NPD) periférica resulta do acometimento do vasa
nervorum por disfuncao endotelial, hiperosmolaridade créni-
ca, efeitos dos aumentos de sorbitol e frutose, deficiéncia de
sintese de mielina e edema de ramos nervosos®. Quando ha
envolvimento de pequenas fibras observam-se dor e dises-
tesia (sensacdes de queimacao e formigamento). J& quan-
do a NPD acomete fibras grandes ha dorméncia e perda de
sensibilidade protetora, chamada de LOPS, loss of protective
sensation (LOPS), em inglés. O estresse repetitivo sobre dreas
com perda de sensibilidade torna a LOPS um fator de risco
para a ulceracao no pé diabético®.

Ha, no entanto, outros fatores de risco que estao envolvidos
na génese do pé diabético além de tdo somente a neuropa-
tia diabética periférica. Reiber e colaboradores identificaram
fatores anatdomicos, fisiopatolégicos e ambientais’. Dentre
eles, podemos citar: doenca vascular periférica, disfuncao
biomecanica, presenca de deformidades (como calosidades),
traumatismos, altas pressoes plantares, mobilidade articular
limitada, duracao da diabetes e niveis elevados de hemoglo-
bina glicada (HbA1c).

Em especial, o trauma nao reconhecido pelo paciente na re-
giao insensivel dos pés que é decorrente da neuropatia sen-
sorial pode estar associado também a neuropatia motora.

A associacao dessas duas situacoes ocasiona ma distribui-
cao do peso do individuo por fraqgueza muscular. Como conse-
guéncia ha multiplas fraturas, destruicdao dssea, subluxacao,
deslocamento e deformidades: a génese do pé de Charcot?®,
Um pé de Charcot negligenciado ou mesmo areas de LOPS
sao portas para que as ulceragcdes ocorram em areas de
pressao. Além disso, o fluxo arterial inadequado e o acelerado
risco de aterosclerose conferem um alto potencial de risco a
esses pacientes’.

Diante do diagndstico do pé diabético, é preciso abordar de
forma eficaz os pacientes com Ulceras para que nao evoluam
para amputacoes. Os passos descritos para o manejo das Ul-
ceras incluem: reduzir a pressao sobre a ferida a partir do
uso do calcado adequado’™, emprego de solugoes salinas ou
curativos para umedecer a regido da ferida'', desbridamento
e antibioticoterapia em caso de osteomielite e celulite'?, con-
trole 6timo da glicemia, avaliagcao e correcao da insuficiéncia
arterial periférica’.

Com relacao ao controle da glicemia, o DCCT - Diabetes
Control and Complications Trial"™ indicou que o controle gli-
cémico intensivo, quando implementado precocemente no
curso do diabetes, demonstrou atrasar ou impedir o desen-
volvimento da neuropatia diabética em pacientes com diabe-
tes tipo 1. Para os individuos com DM2, as referéncias quanto
ao beneficio do controle glicémico no alvo quase normal sao
menos robustas'', porém observou-se desaceleracao na
progressao da neuropatia’. Segundo Lynn Ang e colabora-
dores'®, apesar de ainda nao ter sido comprovado que o bom
controle glicémico possa reverter a NPD sensitiva preexisten-
te, sabe-se que quanto mais cedo e de forma mais efetiva im-
plementarmos a terapia intensiva, mais preveniremos a neu-
ropatia no diabetes tipo 1 e, possivelmente, no diabetes tipo 2.

0 entendimento geral engloba também que o paciente dia-
bético tipo 2 apresenta outros fatores que podem contribuir
para a progressao da neuropatia que nao apenas o diabetes:
obesidade, em especial aquela visceral, dislipidemia e hiper-
tensao'”. Um interessante estudo de Hsieh e colaborador'®
avaliou 76 pacientes idosos previamente sem tratamento
com idade média de 71,3 + 11,7 anos e com diagndstico de
diabetes tipo 2. Os pacientes receberam de 25 a 100 mg de
sitagliptina por mais de 48 meses e houve melhora do con-
trole glicémico de forma significativa (hemoglobina glicada -
HbA1c de 7,1 + 0,8% na randomizacao para 6,4 + 0,4% apds
48 meses, p <0,0001). Durante o periodo de observagao nao
houve aumento das complicacdes graves (retinopatia, nefro-
patia e neuropatia). Os autores puderam concluir sobre o efei-
to duradouro na estabilizagao das complicagoes microvascu-
lares no grupo de pacientes estudados.

Considerando o tratamento global do diabetes tipo 2, cabe
citar o estudo de Sakamoto e colaboradores' que acompa-



nhou 188 participantes com 12 meses de tratamento com
sitagliptina. Esse estudo verificou que os niveis de HbAlc
diminuiram (HbA1c de 7,65% + 1,32% para 7,05% + 1,10%,
p <0,001) e os participantes apresentaram melhora no Indice
de Qualidade do Sono de Pittsburgh (PSQI) e nos indices sin-
tomaticos de diabetes. Em especial, os escores de frequéncia
urinaria e parestesia das extremidades diminuiram significa-
tivamente apds 12 meses em uso de sitagliptina.

Além do controle glicémico adequado, a avaliacdo do pé dia-
bético deve incluir o manejo adequado da infeccao. Entre os
pacientes diabéticos com feridas nos pés, cerca de 50% tém
evidéncia clinica de infeccao? que ocorre em decorréncia da
guebra da barreira cutanea com a disseminacao de micror-
ganismos para os tecidos moles adjacentes — e, na sequéncia,
com possibilidade de acometimento dsseo?.

A classificacao da severidade da infec¢cao auxilia a definir o
tratamento adequado. Profundidade de lesdes, identificagao
de superficies 6sseas a palpacao, sinais de resposta inflama-
téria sistémica devem ser pesquisados. Devem ser obtidos
raios-x para identificar osteomielite e podem ser necessarias
ressonancia magnética ou cintilografia éssea’.

0 tratamento com antibioticoterapia se fara essencial em
feridas infectadas, apds a coleta de culturas, preferencial-
mente obtidas por curetagem ou biopsia; assim como na
osteomielite — culturas de osso percutaneas ou cirlrgicas?.
Enquanto aguarda-se o resultado das biopsias, € recomen-
dado o inicio do tratamento com antibioticoterapia empirica.
Segundo a Sociedade Brasileira de Diabetes?, ainda nao ha
consenso sobre o tempo de uso e a via de administracao da
antibioticoterapia.

A antibioticoterapia empirica deve considerar: a severida-
de da infeccao, o histérico de antibioticoterapia recente, os
patégenos comuns e os padroes de resisténcia. Os patdge-
nos mais comuns sao aerdbicos Gram-positivos, em especial
Staphylococcus aureus?. Dessa forma, segundo as diretrizes
da pratica clinica da Infectious Diseases of America?' para o
diagnostico e o tratamento de infeccoes do pé diabético,
pacientes com infecgcoes leves podem ser tratados ambu-
latorialmente com antibidticos orais com cobertura para

Staphylococcus aureus. Para tanto, sao efetivos os agentes
como cefalexina, amoxicilina-clavulanato ou clindamicina; no
entanto exigem mais de uma tomada diaria?. Porém, mesmo
para casos nao severos, devem-se considerar fatores de risco
para Gram-negativos (antibioticoterapia prévia ou hospitali-
zagdo) ou anaerdbios (isquemia ou gangrena) na escolha do
espectro do antibidtico, muitas vezes devendo ser usados em
associacao’.

A fluoroquinolona moxifloxacina é um antibiético de amplo
espectro com alta atividade in vitro contra aerdbios Gram-
positivos, Gram-negativos e anaerobios, incluindo os patdge-
nos do pé diabético infectado. A moxifloxacina em regime de
dose Unica didria, com a possibilidade de terapéutica endove-
nosa ou via oral sequencial, pode ser Util para a terapia em-
pirica inicial. Um estudo comparativo de Majcher-Peszynska
e colaboradores?? avaliou, de forma prospectiva e aberta, 28
pacientes adultos que receberam moxifloxacina via oral (400
mg) e 25 individuos com moxifloxacina endovenosa (400 mg)
didrios por uma média de oito dias para tratamento de pé
diabético infectado (escore de Wagner 2 ou 3 - classificacao
da Texas Diabetic Wound minima de B2). Segundo os autores,
os resultados de adequadas concentragoes plasmaticas nas
areas perinecroticas, tanto nas administracoes por via oral e
endovenosa, indicam que a moxifloxacina tem papel na tera-
pia inicial de pacientes com pé diabético infectado. Ademais,
a atividade bactericida tanto para Gram-positivos quanto para
Gram-negativos torna a moxifloxacina atrativa como trata-
mento Unico potencial para as infecoes polimicrobianas do
pé diabético, exceto para Staphylococcus aureus resistente
(MRSA) e Pseudomonas aeruginosa resistente??,

0 pé diabético infectado ainda exigird cuidados no ajuste
da terapéutica, revisando a cultura e selecionando o regime
medicamentoso caso seja necessario. Busca-se tratar com
0 espectro mais especifico possivel pela duragao mais curta
necessaria. Segundo Boulton e colaboradores?, o objetivo nao
¢ apenas cicatrizar feridas ou prevenir infeccoes, mas, sim,
tratar de forma efetiva a infeccdo: de 10 a 14 dias para partes
moles e de quatro a seis semanas para osteomielite decor-
rente do pé diabético.

CONCLUSAO: As complicacdes relacionadas ao pé diabético sdo complexas e de alto custo, tanto no ambito emocional
guanto no financeiro. Infeccoes, Ulceras, amputacoes e demais morbidades devem ser combatidas com o monitoramento
do paciente. Esforcos devem ser voltados para identificar lesdes inflamatdérias que antecedem as ulceras, além do tra-
balho integrado para os cuidados com os pés e da educacao do paciente e dos profissionais envolvidos. A identificacao

precoce da infeccao e a instituicao do tratamento adequado sao pontos essenciais no controle das complicacoes. A anti-
bioticoterapia empirica enquanto aguarda-se o resultado das culturas deve ser prontamente indicada. A fluoroguinolona
moxifloxacino em regime de dose Unica didria com a possibilidade de terapéutica endovenosa/ via oral sequencial pode
ser uma opcao ao considerarmos a terapia empirica inicial.
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