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ULCERAS VASCULARES

Lina Monetta

As tlceras vasculares sdo lesdes dérmicas cuja causa
principal € um transtorno circulatorio periférico das ex-
tremidades, predominantemente nos membros inferiores.
Estao relacionadas a varias doengas, tais como diabetes
mellitus, doenga vascular periférica, doengas metabdlicas,
neuropaticas, hematologicas, colagenas, infecciosas, artri-
te reumatoide, trauma, osteomielite cronica, neoplasias,
vasculite e insuficiéncia venosa cronica'**. Aproxima-
damente 3-5% dos pacientes nao tem causa de ulceragdo
identificada e em alguns casos a causa ¢ multifatorial®".
Segundo sua etiologia, as ulceras vasculares podem ser
classificadas em venosas ou arteriais.

A ocorréncia de ulceras vasculares afeta significativa-
mente a qualidade de vida do individuo, em decorréncia
da dor cronica, do permanente desconforto, da perda de
auto-estima, isolamento social, depressdo, inabilidade
para o trabalho, perda da produtividade ou até do empre-
go. Freqiientemente, o tratamento envolve periodos de
hospitalizagdo ou acompanhamento ambulatorial, que
implicam em elevado tempo despendido ¢ aumento nos
custos.




ULCERAS VASCULARES

EPIDEMIOLOGIA

Juntamente as ulceras de pressao, sao definidas como as
duas categorias de ulceras cronicas mais freqiientes nos
EUA, onde se estima que 500.000 a 600.000 pessoas se-
jam acometidas por ulceras em membros inferiores '°.

A tlcera venosa representa, aproximadamente, 70 a 90%
do total das ulceras de perna '#. A prevaléncia deste tipo
de tulcera é de aproximadamente 0,3-1% no mundo oci-
dental e na Inglaterra ?7¥. No Brasil, a prevaléncia ¢é de
aproximadamente 1,5-3,6% *#2*. Na Suécia, a prevaléncia
de tlcera de perna ¢ de 0,16% em mulheres idosas, sendo
que, 22% tiveram a primeira ulcera até 40 anos e 72% até
60 anos*.

A prevaléncia da insuficiéncia venosa cronica (IVC) esta
definida entre 2 e 7% e a de tlceras venosas entre 0,5 a
1,5% na populagao adulta’.

A IVC tem um impacto socio-econémico consideravel
nos paises ocidentais devido a alta prevaléncia, custo das
investigagOes e tratamento, e a perda de dias trabalhados.
A TVC recebe uma atengdo maior do que a insuficiéncia
arterial, por ser dez vezes mais comum®. A IVC repre-
senta um importante problema de satude, mais freqliente
na populacgdo idosa acima de 65 anos, com incidéncia de
aproximadamente 5,9% nos paises industrializados*. A
prevaléncia de IVC esté entre 2 -7% para homens; 3- 7%
em mulheres'-?%,

Pesquisas européias identificaram indice de incidéncia de
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tlceras de perna de 1,3 a 3,0 por 1.000, podendo chegar a
20,0 por 1.000 nas pessoas acima de 80 anos'!.

Na Franga, pesquisa realizada em 1994, estimou que o
numero de pessoas com insuficiéncia venosa cronica che-
gava a 11 milhoes , das quais 7 milhdes ja apresentando
sintomatologia. O numero de internagdes por estas cau-
sas somava cerca de 220 mil por ano®.
Aproximadamente 20% das ulceras dos pés estao relacio-
nadas a insuficiéncia arterial®®. A insuficiéncia arterial é
mais encontrada em homens acima dos 50 anos de ida-
de ", E uma desordem relativamente comum nos ido-
sos. Estima-se que 8 a 12 milhdes de americanos tenham
doenga arterial periférica (DAP) e que quase 75% deles
sdo assintomaticos. A prevaléncia da DAP é de aproxi-
madamente 10-20% nos individuos acima dos 65 anos e
18- 29% acima dos 50 anos. Nao ha nenhuma diferenca
significativa na prevaléncia da DAP na populagdo geral
quanto ao sexo!'$21:2537,

O CUSTO DAS ULCERAS VASCULARES

Por se tratar de um tipo de lesdo de dificil cicatrizagao
e de elevados indices de reincidéncia, obviamente seu
tratamento € muito custoso. A maioria destes pacientes
tem dificuldade de deambulagido o que exige atendimento
domiciliario ou um acompanhante para transporta-lo a
servigos especializados.

Pesquisa realizada por FRAGRELL (1997) constatou
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que eram gastos cerca de 2.400 libras no tratamento de
cada ulcera venosa, enquanto que os custos globais do
Estado, na Inglaterra, chegavam a 600 milhdes de libras
por ano®.

Nos EUA, calcula-se que os gastos do governo com o tra-
tamento deste tipo de tlceras variem de 750 milhoes a 1
bilhao de délares por ano®.

Estudo realizado na Inglaterra, analisou o custo do
tratamento de ulceras vasculares, comparando comu-
nidades que contam com clinicas especializadas e co-
munidades sem este tipo de servigo. Cada comunidade
possuia cerca de 200 pacientes, depois de um ano, as co-
munidades com clinicas especializadas haviam reduzido
0s gastos no tratamento destas lesdes em cerca de 40%,
enquanto que na comunidade sem o servico, o custo au-
mentou em mais de 20%. Concluindo que apesar deste
tipo de ulcera gerar elevados custos para seu tratamen-
to, ha um potencial para economia quando se instituem
tratamentos eficazes'!.

Tendo em vista que este tipo de tlcera acomete mui-
tos individuos em idade produtiva, ha um outro tipo
de custo a ser dimensionado, os relacionados com o
afastamento do trabalho. Pesquisa brasileira apontou
que as ulceras vasculares estdo em 14° lugar, entre as
50 principais causas de auséncia no trabalho, onerando
consequentemente, as empresas ¢ a seguridade social
brasileira.
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ETIOPATOGENIA

v ULCERA ARTERIAL

Sao lesdes decorrentes do déficit de perfusdo capilar pro-
vocado pelos processos isquémicos cronicos, que reduzem
ou impedem a chegada do sangue ao membro afetado.
Este déficit acarreta a diminui¢ao da atividade metabo-
lica celular e consequentemente, alteragdes cutaneas que
tornam a pele extremamente vulneravel a formacgao de
ulceracgdes.

Denomina-se doenca vascular periférica (DVP) as
condigoes que reduzem o suprimento de sangue para
as extremidades, como a arteriosclerose, quando as
paredes das artérias sofrem modificagdes e se espes-
sam, frequentemente associada a aterosclerose, quan-
do ha formagdo de placas no revestimento interno dos
vasos?’.

A doenga vascular periférica caracteriza-se pela pre-
senga de alteragOes nas artérias de grande, médio e
pequeno calibre e esta relacionada com a duragdo da
doenga de base, idade, fatores genéticos e ambientais,
o fumo, o sedentarismo, a dislipidemia, a hipertensao
arterial, artrite reumatoide, lupus eritematoso, diabetes
mellitus entre outros. Estima-se que 5 al0% das ulce-
ras das pernas estejam relacionadas as doencas arte-

riais, quando sdo denominadas de isquémicas ou arte-
riaisi,7,10, 13,14,2],32.
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Podemos subdividir as tulceras isquémicas em dois
grupos:

% Arterioesclerdticas (90-95%), denominadas também
macroangiopaticas, quando a isquemia afeta vasos gran-
des, medianos ou pequenos.

< Tromboangeiticas ou hipertensivas (5-10%), denomi-
nadas também microangiopaticas, quando sdo afetados
capilares, ou sdo conseqiiéncia de complicagdes de uma
doenga hipertensiva arterial®.

O desenvolvimento da ulcera arterial origina-se com o
fluxo insuficiente do sangue arterial, resultando na ate-
rosclerose subjacente, ou seja, o limem da parede arte-
rial € ocluido com a deposigao progressiva do colesterol
e agregantes plaquetarios originando placas. O fluxo do
sangue ¢ comprometido gradual e progressivamente, ge-
rando isquemia que provoca uma reducao do fornecimen-
to de oxigénio, nutrientes e conseqiientemente um retardo
na resposta inflamatoéria, nas defesas imunoldgicas e nas
demais fases do processo de cicatrizagao.

Estas placas podem se desprender da parede dos vasos, obs-
truirem vasos arteriais de pequeno calibre levando a isque-
mia e necrose tecidual. A medida que esta se agrava pode
desencadear alteragdes importantes como as tlceras cutane-
as, que podem provocar lesdes irreversiveis pelo retardo ou
interrupgao do processo de cicatrizagdo. A evolugdo natural
da doenga pode ser a gangrena do pé”!'"'"¥, Nas extremida-
des inferiores, a mais comum € a obstrucao da artéria femo-
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ral (60%), seguida pelo segmento aortoiliaco (30%), sendo
os 10% restantes de multiplos segmentos!’.

Outros fatores de risco associado a DAP incluem idade
avancada, tabagismo, DM, hipercolesterolemia, hiper-
tensdo, Doenga de Raynaud, Doenga de Buerger, artrite
reumatodide e possivelmente fatores genéticos 317,

A DM em jovens ¢ um importante fator de risco porque
a aterosclerose se desenvolve rapidamente afetando os va-
sos distais, levando a neuropatia diabética, aumentando o
risco para a DAP 3!,

As alteragoes clinicas estdo relacionadas com fenomenos
do tipo mecanico ¢ hemodinamico que se traduzem em
isquemia. Nao ¢ raro identificar alteragdes na coloragdo
cutanea do tipo azul-violaceo, por agdo de metabolitos
vasoativos produzidos pela isquemia e uma diminui¢do
importante da temperatura da pele. Freqiientemente a
pele € brilhante, com auséncia de pélos, de suor e de teci-
do adiposo adjacente. Quanto as caracteristicas da ulce-
ragdo, a grande maioria apresenta tecido desvitalizado,
amarelo ou preto, tipo esfacelo ou escara (necrose), ndo
sdo muito exsudativas, localizam-se na regido distal retro
maleolar, no calcaneo ou em pododactilos e os pacientes
queixam-se de muita dor %733,

v ULCERA VENOSA
Ulceragdo que se forma em decorréncia da Insuficiéncia
Venosa Cronica (IVC), ou seja, da diminui¢do do fluxo
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sanguineo na circulagio de retorno devido a incompetén-
cia valvular das veias, as malformagdes congénitas (as-
sociadas a varizes), ou por trombose do sistema venoso
profundo. Podem ser classificadas em:

% Varicosas: quando estdo associadas a varizes essen-
ciais.

< Tromboflebiticas: quando a ulcera se origina apos um
processo tromboembolico venoso.

Apesar dos dados estatisticos variarem segundo o autor,
estima-se que sua incidéncia seja de cerca de 60% para
ulceras varicosas e 40% as tromboflebiticas™.

As ulceras por insuficiéncia venosa quando espontaneas,
geralmente surgem pouco acima dos maléolos, principal-
mente internos (mediais), sobre veias perfurantes insufi-
cientes. Quando desencadeadas por traumatismos, como
freqlientemente encontramos em nosso meio, aparecem,
em geral, em outras posi¢des, como na face anterior e la-
teral da perna e menos frequentemente nos pés'+’.

v' INSUFICIENICA VENOSA CRONICA

A insuficiéncia venosa cronica (IVC) dos membros infe-
riores € caracterizada por sintomas ou sinais produzidos
pela hipertensdo venosa de longa duracao e/ou obstrugao
venosa em conseqiiéncia das anormalidades estruturais
ou funcionais da microcirculagdo das veias e que culmi-
nam com formacgao de ulceras®?’. A teoria mais recente
sobre a patogénese da ulcera venosa tem associado esta as
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anormalidades microcirculatorias e geragdo da resposta
inflamatoria'-$%,

A TVC ¢ caracterizada por um conjunto de alteragoes fi-
sicas como sintomas de dor, cansago nas pernas, caim-
bra, prurido, sensa¢do da queimacio, dilatagdo ou pro-
eminéncia venular superficial. E os sinais podem incluir
telangectasias, veias reticulares ou varicosa, erisipela,
edema, hiperpigmentacdo, lipodermatosclerose, eczema
e ulceracao®?.

A TVC ¢ conseqiiéncia da disfun¢do da bomba muscu-
lar da perna, que leva a hipertensdo venosa. Esta bomba
muscular ¢ o primeiro mecanismo para o retorno sangiii-
neo dos membros inferiores para o coragdo. Ela faz a
compressdao da musculatura da perna, do sistema venoso
profundo, do sistema venoso superficial e a perfusdo/co-
municag¢ido do sistema venoso'.

Durante a contracdo da musculatura da perna (sistole)
ha compressao das veias profundas e o sangue do sistema
venoso profundo flui na dire¢do cefalica. Durante o rela-
xamento daqueles musculos (didstole), o sistema venoso
profundo ¢é perfundido com o fluxo das veias superficiais
e das veias profundas distais. A fun¢do normal da valvula
previne o refluxo e permiti um fluxo unidirecional das su-
perficiais para o sistema profundo e das veias distais para
as proximais'.

A TVC ¢ decorrente de insuficiéncia das veias das pernas e
da associagdo do refluxo de sangue para as veias superfi-
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ciais . A insuficiéncia venosa das extremidades inferiores
¢ definida como a inversdo do fluxo sangiiineo desde o
sistema venoso profundo ao superficial, o que implica na
insuficiéncia valvular das veias comunicantes.

A falha no mecanismo fisiologico de fluxo venoso desen-
cadeia a hipertensdo venosa na deambulagdo. Ao longo
do tempo, essas pressoes elevadas no interior dos vasos
afetam a microcirculagdo, aumentando a permeabilidade
da membrana celular, provocando um extravasamento de
varias substancias do intravascular para o extra e conse-
quentemente para a pele +!?7,

PATOGENESE DA ULCERA VENOSA

Apesar do mecanismo exato da patogénese da ulcera ve-
nosa ainda ser desconhecido, existe um consenso de que
a hipertensdo venosa € o fator mais freqiiente para a ulce-
ragdo. Varias teorias tém surgido para explicar sua pato-
génese, estas s30 as quatro mais aceitas:

1. Teoria classica

A hipertensdo venosa persistente, transmitida até o lei-
to venular e capilar durante anos, provoca uma cascata
de eventos que atua na parede endotelial, nos neutrofi-
los, mondcitos, eosinofilos e plaquetas. Leva também, a
liberacdo de radicais livres oxigenados, prostaglandinas,
interleucinas, fator ativador de plaquetas, fator de ne-
crose tumoral, difosfato de adenosina (ADP), trombina
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e tromboxano. A libera¢do dessas substancias desenca-
deia e mantém um estado de inflamacdo cronica tissu-
lar, caracterizado pelo edema, aumento do fibrinogénio
plasmatico e diminui¢do de fibrinolise. Os dois ultimos
contribuem para um estado de hiperviscosidade no leito
intravascular com formacao de tampdes de leucocitos e
plaquetas, reduzindo o numero de capilares funcionantes.
As alteracdes do sistema sanguineo e linfatico no mem-
bro com hipertensdo venosa cronica, permitem a pas-
sagem de macromoléculas para o espago extravascular,

HIPERTENSAO VENOSA

|

Ativagao leucocitaria
Agregagao plaquetaria

v v

Toxina metabolica de oxigénio (radicais livres) TNF-a
Enzimas proteoliticas
Aumento da atividade da elastase

IL-1 l
‘_' Injuria epitelial Atividade fibrinolitica

l

Aumento da permeabilidade vascular

!

Deposicao de fibrina pericapilar

ANANANAN

In: Abbade, 2005
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como fibrinogénio, hemacias e plaquetas, que desenca-
deiam alteragdes metabodlicas teciduais que provocam se-
quelas cutaneas como edema, eczema, hiperpigmentacao,
lipodermatosclerose. Ha ainda, diminuigdo do trofismo e
regeneracdo das camadas superficiais da pele levando ao
aparecimento da ulceral?* 6122839

2. Teoria de cuff de fibrina

Segundo esta teoria, ndo ocorre a isquemia nos tecidos
alterados pela IVC, nem a necrose da gordura subcuta-
nea. Aqui, o endurecimento dérmico - denominado lipo-
dermatosclerose ou lipoesclerose e a ocorréncia da ulce-
ra venosa, se devem gragas as alteragdes desencadeadas
por uma anoxia tecidual, sem que haja uma diminuigao
do sangue circulante na microcirculagdo. A hipertensao
venosa constante desencadeia a formagao de multiplos
pequenos capilares, o alongamento e a tortuosidade de
capilares ja existentes, com poros intercelulares alargados
que permitem a passagem de grandes moléculas protéicas
para o espaco extravascular. Dentre as moléculas extra-
vasadas, destaca-se o fibrinogénio que, em contato com
fatores teciduais, é polimerizado em fibrinas insoltveis,
formando uma bainha (cuff) de fibrina ao redor dos capi-
lares da derme que funcionaria como uma barreira para
as trocas de oxigénio e de outros metabolitos entre o san-
gue e os tecidos. Essa barreira funcional explicaria a taxa
de oxigénio encontrado no sangue venoso de pernas com
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IVC, que ¢ justificada pela abertura de anastomose arte-
riovenosa'-®123,

HIPERTENSAO VENOSA
Vv
Veias superficiais da pele e tecido subcutaneo da perna
Vv
Distensao do leito capilar

7

Alargamento do poro endotelial

Fibrinogénio (fluido intersticial)
* (Inapropriada atividade fibrinolitica

Complexo de fibrina insoltvel pericapilar

v

Barreira para oxigénio e outros nutrientes

Morte celular

v

ULCERA

In: Abbade, 2005
3. Teoria dos leucdcitos (White blood cell traping theory)

Segundo esta teoria, com a hipertensao venosa, ocorre a
redugdo da velocidade do fluxo sanguineo que permite o
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agrupamento de células brancas na parede do endotélio.
Alguns leucécitos tornam-se bloqueadores, obstruindo
a luz dos capilares e causando isquemia tecidual local e
bloqueio da passagem de oxigénio pelas hemacias. Outros
migram para o tecido, onde se tornam ativos, liberando
enzimas proteoliticas, radicais de oxigénio livre e media-

HIPERTENSAO VENOSA

|

Diminuigao da velocidade do fluxo capilar

Acumulo de leucocitos S —

l
! }

Toxina metabolica de oxigénio (radicais livres) Enzimas proteoliticas

|

!

Dano para circulagdo dos DANO CAPILAR
capilares afetados l

Aumento da permeabilidade capilar

!

Liberagdo de macromolécula (fibrinogénio)

!

Bainha de fibrina

|

ULCERA — ISQUEMIA

In: Abbade, 2005
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dores inflamatorios que podem causar danos celulares que
levam a morte tecidual e a formag¢do da tlcera'->%3%%,

4. Hipotese bloqueio (The trap growth factor theory)
Esta teoria afirma que o fibrinogénio e outras macromo-
léculas, como a albumina, que escapam através dos ca-
pilares permeaveis, aderem ou bloqueiam os fatores de
crescimento e outras substancias necessarias para a ma-
nuten¢ao do tecido normal e para a cicatrizagdo do tecido
lesado 61238

Hipertensao Venosa

7

Distensdo capilar e/ou disfungdo endotelial

Extravazamento de macromoléculas para a derme
(fibrinogénio, macroglobulinas)

Inibigdo do fator de crescimento endogeno
(Transformando em fator de crescimento B/TGF-B)

Faléncia da manutengdo da integridade tecidual e
cicatrizacao do tecido lesado

IN: Abbade, 2005

As tulceras venosas originam-se como conseqiiéncia de
processos patoldgicos relacionados ao sistema venoso,
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principalmente o profundo, sendo a conseqiiéncia final
de uma série de anormalidades vasculares que alteram e
danificam toda a camada do tecido tegumentar dos mem-
bros inferiores *!!7,

FATORES DE RISCO

Alguns fatores de risco descritos para o desenvolvimento
da IVC e conseqiientemente da ulcera venosa incluem:
idade, sexo, profissdo, raga, peso corpéreo, historia fami-
liar de TVP, doengas vasculares, ascite, anomalia congé-
nita, traumas graves na perna, estilo de vida e numero de
gestagdes. A influéncia de cada fator de risco ¢ polémi-
ca*?’, O tabagismo ¢ diabetes mellitus nao sao apontados
como fatores de risco para a IVC como em outras doen-
¢as cardiovasculares'*.

Apesar das causas da incompeténcia valvular ndo serem
completamente conhecidas, ¢ teorizado que os folhetos
valvulares sdo danificados pela distensdao venosa, hiper-
tensdo venosa, TVP e agenesia valvular®.

As causas de faléncia do musculo da panturrilha sao
relacionadas a inatividade, anormalidades neuromus-
culares ou mudangas musculares e esqueléticas asso-
ciadas com o envelhecimento, artrite ou em estilo de
vida sedentario. Quando o musculo da panturrilha nao
¢ competente no esvaziamento das veias durante a de-
ambulagdo, o sangue comega a acumular e inicia-se a
hipertensdo venosa®.

18
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SISTEMA DE CLASSIFICAGAO DA DOENGCA
VENOSA

Em 1995, foi criada uma classificagdo para a doenga veno-
sa cronica, denominada CEAP ou Sistema de Classifica-
¢ao da Doenga Venosa, como resultado de um consenso
de comité de especialistas de varios paises. Este Sistema
de Classificagdo é composto de trés partes e tem por fina-
lidade pontuar o comprometimento do sistema venoso e
suas manifestagdes. Sua sigla refere-se as partes da clas-
sificacdo que aborda: os sinais clinicos (C), etiologia (E),
localizagdo anatdmica (A) e fisiopatologia (P) 124 112729,

Os sinais clinicos (C) sdo avaliados em uma variagdo de C,
a C,, onde o C representa a inexisténcia de sinais clinicos;
C, a presenga de telangectasias ou veias reticulares; C, de
veias varicosas; C,edema; C, alteragdes de pele e subcuta-
neo (hiperpigmentagdo, eczema, lipodermatosclerose); C,
além das alteragdes de C,, apresenta tlcera cicatrizada e
C,apresenta as alteragdes de C, e ulcera ativa'*.

Esta classificagdo é complementada por assintomatica
(A) ou sintomatica (S). Sintomatica incluem dor, prurido,
edema, celulite ou erisipela, ciimbra ou qualquer queixa
condizente com ulcera venosa'?’.

A etiologia esta diretamente relacionada a disfuncao ve-
nosa que pode ser congénita (E ), primaria (E)), secun-
daria (E). Os problemas congénitos podem ser aparentes
ao nascimento ou manifestarem-se mais tarde; os prima-
rios ndo tém causas determinadas e os secundarios sdo
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decorrentes de condi¢des adquiridas como pos-trombose
ou trauma'*,

A classificagdo anatomica descreve a extensdo da doen-
¢a venosa. Se na veia superficial (A ), profunda (A ) ou
perfurante(Ap). A doenga pode comprometer um, dois ou
todos os sistemas.

Quanto a fisiopatologia, os sintomas e sinais clinicos da
disfungdo venosa podem resultar do refluxo (P) decor-
rente da insuficiéncia valvular, obstrugdo (P)) ou ambos

(P,).

AVALIACAO DO PACIENTE

A anamnese cuidadosa da historia, dos sinais e sintomas
do paciente com ulcera vascular deve sempre anteceder a
avaliagao da ulcera nos membros inferiores.

A avaliagdo inicial das necessidades basicas afetadas, tais
como: mobilidade, alimentac¢do, eliminagdo, repouso-
sono, dor, higiene e comunicagdo, bem como seus aspec-
tos psicologicos e sociais, permitem que o profissional de
saude realize o planejamento dos cuidados assistenciais e
educacionais a serem prestados.

v" Comprometimento Venoso

A avaliagdo fisica deve avaliar detalhadamente a qualida-
de dos pulsos periféricos, comparando-os em forma bila-
teral, atentar aos sinais de IVC tais como edema, eczema,
hiperpigmentagdo, espessamento do tornozelo, veias va-
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ricosas, lipodermatosclerose, dor ¢ outros*!!3,

As alteragdes mais freqiientes encontradas nos pacientes
com IVC sdo:

% Veias varicosas: um dos primeiros sinais de hiperten-
sdo venosa dos membros inferiores e, geralmente, resulta
de danos das valvulas venosas. A hereditariedade é um
fator predisponente das veias varicosas®.

< Edema: progressivo sempre que o paciente permanece
em pé, de consisténcia amolecida, cede a pressiao dos de-
dos, localiza-se na regido perimaleolar ou estende-se ao
tergo inferior da perna*.

% Celulite ou erisipela: edema que nao cede ao re-
pouso, rico em proteinas, associado a infecgdo por
gram-positivos, em geral Streptococcus f-hemoliticos
que penetram por pequenos ferimentos superficiais e
produzem infecgao da pele, do tecido subcutaneo e da
rede linfatica subcutanea. A infec¢do pode comprome-
ter grandes extensdes da perna, com dor intensa e hi-
peremia. As crises de celulite e erisipela levam, muitas
vezes, ao agravamento da IVC por aumento da obstru-
¢do linfatica*.

< Disturbios troficos: destacam-se a hiperpigmentacao,
a dermatite de estase, o eczema, a lipodermatoesclerose e
a coroa flebectasica — “ankle fare” *.

v Quanto as caracteristicas das ulceragdes, destacamos:
< Localizada frequentemente na regiao medial peri-ma-
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leolar (podendo estar em outras regides das pernas quan-
do associada o trauma);

Bordos irregulares, geralmente superficiais;

Evolugao lenta, podendo adquirir grandes proporgoes;
Leito irrigado, podendo haver esfacelo ou necrose;
Exsudagao moderada a elevada;

Presenca de edema que se intensifica no final do dia;
< Dor pode ou ndo estar presente, se intensifica quando
ha edema ou infecgéo.

Investigar antecedentes clinicos (trombose venosa pro-
funda, flebite, varizes, vida sedentaria) e constatar a
presenca de patologias associadas (hipertensdo arte-
rial, diabetes, obesidade, dislipidemia) e seu acompa-
nhamento médico.

Ry
IR

Ry

’0

X3

’0

X3

’0

X3

’0

e

v" Comprometimento Arterial

A inspeg¢do deve ser focada na avaliagdo dos pulsos e bus-
ca de alteragdes clinicas caracteristicas do comprometi-
mento arterial, tais como: *!1:173132.33.37

o

» Claudicacgdo intermitente;

% Dor em repouso e sensagao de estrangulamento mus-
cular nos membros inferiores;

% pulsos pediosos e tibiais posteriores filiformes ou au-
sentes;

% Pés frios com coloragdo azul-violaceo e palidez a ele-
vagdo das pernas;

< Rubor postural;
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% Retardo do preenchimento venoso;

% Auséncia de pélos, suor e tecido adiposo adjacente;

% Alteragdes do aspecto e crescimento ungueal;

% Indice tornozelo-braco menor ou igual 0,5;

% Pressdo sistolica digital menor ou igual a 20 mmHg.
Estes sinais devem ser constantemente monitorados pela
equipe de saude e exigem permanente acompanhamento
médico.

v" Quanto as caracteristicas da ulcerag¢do: >’

< Lesao normalmente superficial, formato arredonda-
do, com margens regulares;

% Palidez a area perilesional;

< Presenca de tecido desvitalizado, tipo esfacelo ou es-
cara “necrose;”

% Pouco exsudativas;

% Localizam-se na regido distal retro maleolar, no calca-
neo ou em pododactilos;

% Muito dolorosas;

< Evolugdo pode ser rapida e atingir tecido subcutaneo,
fascia, articulagdes e 0ssos;

< Necessario o controle e acompanhamento médico da
patologia de base e habitos: doenca cardiovascular, diabe-
tes melito, hipertensdo arterial, artrite reumatoide, vascu-
lite, doencgas vasoespasticas, embolia arterial obliterante,
tabagismo e etilismo cronico.
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Diagnostico diferencial entre Ulceras Venosas e Arteriais

Sinal ou Venosa Arterial
caracteristica
Localizacdo regido do maléolo dedos
medial calcaneos
tergo inferior das tergo inferior externo
pernas das pernas
Edema presente ausente
intensifica no
periodo vespertino
Caracteristicas | superficial profunda (pode
locais leito irrigado ou com | envolver estrutura
esfacelo e necrose ossea)
bordas irregulares leito palido, com
escara ou esfacelos
bordas regulares
(geralmente em
circulo)
Tamanho grande pequena a média
Volume do moderado a intenso | baixo
exsudato
Alteracodes aquecida fria
cutineas eczema pele brilhante,
nas pernas lipodermatoesclerose | delgada e seca
dermatite ocre unhas espessas
varizes diminuigdo dos pélos

membro elevado-
descorado
membro abaixado-
azulado
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evolugiio lenta rapida
ausente a moderada- |extrema, que piora
Dor alivia com a elevagao | com a elevagdo do
do membro membro
piora com a presenga | alivia quando
de edema e infeccio | membro em posigao
pendular
claudicagao
intermitente
Pulsos Presente Filiformes ou
ausentes
Flebite Diabetes
Varizes Hipertensao arterial
Vida sedentaria Arteriosclerose
Antecedentes | Trombose Venosa Doengas
Profunda cardiovasculares
Tabagismo

v INDICE TORNOZELO-BRACO

O método nao-invasivo mais facil e utilizado pelos profis-
sionais de saude para estabelecer que um paciente possa
sofrer uma oclusdo arterial em membros inferiores e, por-
tanto, classificar a ulcera como sendo isquémica, ¢ o R.P.I.
(Resting Pressure Index), conhecido também como A.B.I.
(Ankle Brachial Index), ou indice tornozelo-brago.
Trata-se da relagdo entre a pressdo sistolica do tornozelo
e do brago, por meio de um ultra-som Doppler portatil.
Esta relagdo, ou seja, a pressao do tornozelo dividida pela
pressdo do brago, oferece o indice de pressao de repouso.
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Em uma pessoa normal, essa razao € 1; em pessoas com
historia de calcificagdo arterial pode ser maior que 1; em
pessoas com algum grau de isquemia este indice pode es-
tar entre 0,8 e 0,95; naqueles com historia de claudicagao
intermitente a razdo € freqiientemente encontrada entre
0,5¢ 0,75 e os que referem dor mesmo em repouso (isqué-
mica) este indice pode ser inferior a 0,5%173233,

Esse dado pode subsidiar o enfermeiro na avaliagdo do po-
tencial de cicatrizagdo da ferida, pois indice Doppler entre
0,8 € 0,95 apresenta retardo no processo de cicatrizagao e
indice inferior a 0,5 deve sofrer imediata avaliagao do cirur-
gido vascular para decisdo de conduta médica'.
Realiza-se da seguinte forma:

% Mede-se a pressao arterial do brago.

% Mede-se a pressdo arterial do tornozelo, com o man-
guito de pressao arterial, palpando o pulso pedioso dor-
sal e o tibial posterior, com o auxilio de um Doppler
C.W,, caso seja possivel, e sempre abaixo da ulcera. Caso
ndo existam dificuldades para o fluxo arterial, a pressao
sistolica no tornozelo sera maior ou igual a pressao sisto-
lica do brago, de forma que o quociente brago/tornozelo
(indice tornozelo-brago), seja maior ou igual a 1.

% Indice tornozelo-brago: >1 Auséncia de arteriopatia
% Indice tornozelo-brago: < 0,8 Déficit de chegada de
sangue

% Indice tornozelo-brago: < 0,7 Arteriopatia grave: en-
viar com urgéncia para cirurgido vascular.
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TRATAMENTO TOPICO

O tratamento das ulceras vasculares, sejam elas venosas
ou arteriais, tem dois objetivos: a cicatrizagdo da lesdo e
evitar a recorréncia.

Apesar do processo de cicatrizagdao destas ulceras ser len-
to, o profissional ndo deve habituar-se a cronicidade, deve
ter permanentemente a meta de estimular o processo de
cicatrizagdo. Ajustar os cuidados prestados ao paciente
no controle dos fatores agravantes do seu quadro clinico.
Adequar os recursos topicos utilizados ,como curativos,
para acelerar Ajustar os cuidados prestados ao paciente
no controle dos fatores agravantes do seu quadro clinico.
Adequar os recursos topicos utilizados topicamente, pro-
piciam meio ideal para a cicatrizagdo. Quando o trata-
mento é muito prolongado, por vezes, estas ulceras levam
a osteomielite e a formagao de metaplasias, ambas as situ-
agoes que devem ser detectadas precocemente e tratadas
com imediatismo.

Tanto as tulceras venosas como arteriais frequentemente
mantém-se colonizadas por microorganismos. Ha contro-
versas sobre a eficacia do exame bacteriologico usando o
swab de ferida, principalmente no que se refere a técnica
de coleta, que exige limpeza prévia da ulcera, expressdao
dos bordos (para promover possivel saida de liquido das
camadas inferiores dos tecidos moles) e muito cuidado
para ndo contaminar o swab. O material coletado deve ser
enviado imediatamente ao laboratorio. Este exame ape-
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nas identifica a coloniza¢ao bacteriana, somente a cultura
de bidpsia da base da ulcera tem condigdes de apontar
0 agente patogeno que infiltrou os tecidos adjacentes, o
que promove direcionamento mais seguro ao tratamento
141138 No Brasil, este exame ainda é muito dificil de ser
realizado de rotina o que dificulta sua implementac¢do nos
protocolos institucionais. Para acelerar o tratamento da
ulcera venosa e prevenir sua recorréncia, ¢ importante a
implementagdo da terapia compressiva, para facilitar o
retorno venoso e reduzir a hipertensdo venosa cronica.
Com isto, obtém-se imediata diminui¢do do volume da
exsudacao, que além de diminuir o risco de complica-
¢oOes infecciosas e maceragdo da pele nas margens da
ulcera, permite o uso de substancias bioativas no tra-
tamento topico da ferida. Os métodos de compressao
externa conhecidos sdo: meias de compressdao gradua-
da ou meias elasticas, sistema de bandagens (multica-
madas, elastica de longa extensdo, inelastica de curta
duragdo ou Bota de Unna) além do compressor pneu-
matico intermitente>*!353,

Qualquer tipo de terapia compressiva nao ¢ indicada nos
casos de insuficiéncia arterial, a ndo ser em pacientes com
ulceras de etiologia mista com fator venoso predominan-
te ¢ apos avaliagao médica*!!3,

v' Limpeza da tlcera:
A limpeza mecanica adequada é necessaria para remover
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do leito da lesdo o tecido necrético liquefeito, o exsudato
e corpos estranhos para criar um 6timo ambiente para a
cicatrizagdo. A solugdo salina (0,9%) € a substancia in-
dicada por ser uma solugo isotdnica, nao interferir no
processo de cicatrizagdo, ndo causar dano ao tecido, ndo
provocar reacao de sensibilizagdo ou alergia além de ndo
alterar a microbiota da pele, permitindo o crescimento de
microorganismos menos virulentos. A literatura autoriza
o uso de agua potavel para higieniza¢ao de tlceras croni-
cas, porém, no Brasil, antes do profissional recomendar
seu uso, deve avaliar a procedéncia da mesma. Nao basta
a agua ser potavel para ser confiavel, ao permanecer no
reservatorio, pode sofrer contaminagdo, pois muitas ve-
zes, a familia ndo tem controle da freqiiéncia e qualidade
da limpeza do mesmo. Outro inconveniente que deve ser
considerado ¢ o teor de cloro encontrado na agua, que
pode causar transtornos ao processo de cicatrizagao 3.
As feridas de etiologia vascular sdo, frequentemente,
recobertas parcial ou totalmente, por tecido necrotico
de aspecto membranoso, superficial e aderido ao tecido
de granulagdo. A presenga de necrose propicia o de-
senvolvimento microbiano, favorecendo o quadro de
infecgao.

A presenga de necrose no leito da tulcera e a infecgao sao
fatores impeditivos do processo de cicatrizagdo e devem
ser precoce e adequadamente tratadas.

A remogao de tecido necrético e desvitalizado pode ser
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obtida através de desbridamento mecanico, instrumental,
autolitico, quimico ou enzimatico. Além do mecanico e
instrumental — promovido apenas por profissionais es-
pecializados - no Brasil, tém-se utilizado produtos que
promovem o desbridamento autolitico, enzimatico, ou
ambos a0 mesmo tempo.

Quanto as ulceras arteriais, devido sua hipdxia tissular,
qualquer procedimento deve ser realizado apds consenso
da equipe médica. Normalmente, recomenda-se apenas o
desbridamento autolitico e enzimatico.

Para o desbridamento enzimatico, indica-se o uso de enzi-
mas de origem microbiana, como a colagenase, derivada
da bactéria Clostridium histolyticum ou de origem vege-
tal, a papaina, derivada do latex liofilizado do fruto do
mamoeiro.

Na escolha da cobertura topica, ¢ importante a imple-
mentagdo de coberturas ndo aderentes, capazes de pro-
piciar o desbridamento autolitico, de absorver suficien-
temente o exsudato e criar um ambiente propicio para o
desenvolvimento do processo de cicatrizagao. Isto é obti-
do sempre que o produto promover um ambiente oclusi-
vo com baixa taxa de microorganismos ¢ com umidade
e temperatura fisioldgica, garantindo assim, redugdo no
tempo de cicatrizagao: 43

A sele¢dao dos recursos utilizados para o tratamento
topico ¢ determinada por inimeros fatores, incluindo
as caracteristicas e localizagdo da ferida, as necessi-
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dades e preferéncias do paciente, a variedade e carac-
teristicas de produtos disponiveis, sem perder de vista
o aspecto da seguranca. A analise da estimativa de
custo do tratamento relacionada aos seus beneficios,
deve ser tratada abertamente com o paciente e seus
responsaveis.

Muitos pacientes com ulceras vasculares sofrem de
dor que pode afetar sua qualidade de vida e influen-
ciar na velocidade da cicatriza¢do. O enfermeiro deve
utilizar um instrumento de avaliagdo de dor padro-
nizado (tipo régua numérica) para analise e registro
quantitativo da queixa algica. Nos pacientes com
insuficiéncia venosa, a compressao gradual deve ser
utilizada até a resolugdo da dor e do edema, ja nos
pacientes isquémicos, recomenda-se o uso de drogas
vasoativas e analgésicas '33%,

O controle do estado nutricional do paciente ¢ fundamen-
tal para a promogdo da cicatrizagdo. Em pacientes com
tlceras de grande porte e muito exsudativas ou pacientes
com multiplas lesdes, a recomendagdo de suplementos
alimentares deve ser considerada®*.

Os elevados indices de incidéncia e prevaléncia das tlce-
ras vasculares exigem que equipes multidisciplinares tra-
balhem ndo apenas na busca pela cura destas lesoes, mas
também e principalmente na educacdo da populagao,
minimizando assim a incidéncia e a recorréncia destas
ulceras.
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