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RESUMO

A ulcera plantar decorrente da hanseniase € freqiiente e de dificil tratamento. Ela
resulta das alteracOes neurais e dermatoldgicas advindas da diminui¢do e/ou perda das
fungdes motora, sensitiva e autondémica dos nervos periféricos infectados pelo bacilo de
Hansen. Para medir o tempo de cicatrizacdo estimulada por aceleradores, em pacientes
adultos com hanseniase, portadores de tdlceras plantares, trataram-se 52 ulceras. Trata-
se, portanto, de um estudo Clinico Descritivo Prospectivo com Intervencdo sem
Controle, cuja duragio foi de 3 anos e 6 meses. O tratamento, feito com curativos a base
de alginato, hidrocoldide e coldgeno, foi padronizado em funcdo da fisiologia e das
necessidades de cicatrizacdo das feridas. O tratamento iniciava-se com o alginato,
devido, via de regra, a grande de perda de tecido, alta exsudacdo e contaminacdo da
dlcera plantar. Apds vdrias trocas de alginato, quando a exsudagdo e a contaminacdo
eram controladas, e a ferida apresentava tecido de granulacdo, iniciava-se uma
seqiiéncia de trocas de hidrocoldide. Assim que a ferida comecava dar sinais de
epitelizacdo, passava-se a aplicagdo do coldgeno, que estendia-se até a cura. A ulcera
plantar foi considerada curada quando apresentava forca ténsil e era coberta por tecido
queratinizado. Todo o processo de cicatrizacdo foi acompanhado por meio de registros
no Instrumento de Coleta de Dados e Avaliagao, e por fotografias seriadas, que formam
um banco de dados para consulta permanente. Para o estudo, foram admitidos pacientes
adultos, de ambos os sexos, com idade entre 19 e 80 anos, cuja média foi de 46 anos. Os
dados foram tabulados e descritos em func¢do das diversas varidveis individuais (idade,
sexo, tempo prévio da ulcera, dor, prurido etc.). Uma vez obtida a cicatriza¢do e medido
o seu tempo para cada ferida, os resultados também foram tabulados em funcdo das
varidveis. Ambos, dados e resultados, foram tratados estatisticamente pelo programa

Microsoft Excel, versdo 2007. Relacionaram-se essas diversas varidveis ao tempo de
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cicatrizacdo na tentativa de encontrar correlacdes entre tais varidveis e o tempo de
cicatrizagdo, e a partir dai tentou-se encontrar os fatores que interferem na cicatrizagdo
das ulceras plantares causadas pela hanseniase. Apds o tratamento descrito, o tempo de
cicatrizagdo variou de 3 a 125 semanas. A maior parte da amostra, 26 pacientes
(50,1%), apresentou cicatrizacdo entre 6 e 10 semanas. O tempo de médio de
cicatrizacdo foi de 19 semanas, mas tal resultado foi puxado para cima em fun¢do das
dlceras que demoraram muito para cicatrizar. A mediana, mais representativa para a
amostra, foi de 9,4 semanas. O desvio padrao foi de 23,4 semanas, mostrando a grande
dispersdo dos resultados, que, por sua vez, reflete semelhante dispersdao dos dados. O
indice de sucesso do tratamento foi de 98%, pois das 52 ulceras tratadas, apenas 1 nao

cicatrizou.

Descritores: Hanseniase. Ulcera plantar. Cicatrizagdo estimulada. Curativo.
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ABSTRACT

Plantar ulcers resulting from Hansen’s Disease are a frequent occurrence and are
difficult to treat. They develop due to neurological and dermatological changes caused
by the reduction or loss of motor function, sensitivity and the damage the Hansen’s
bacillus causes in the peripheral nerves. In order to measure the healing time promoted
through the use of accelerants, 52 adult patients, victims of plantar ulcers, were treated.
We’re referring to a Descriptive Clinical Prospectus without Control over the
Intervention, which covered a period of three years and six months. The treatment, done
with topical applications of alginate, hydrocolloid and collagen, was determined
according to the aspect and area of the lesions needing to be healed. The treatment
started with alginate because, as a rule, there is considerable loss of tissue accompanied
by exudation and contamination of the plantar ulcer. After various applications of
alginate, when the exudation and contamination were under control and the lesion
showed signs of granulation, a series of applications of hydrocolloid was initiated. As
soon as the lesion began to show signs of closing, a series of applications of collagen
was begun and continued until the healing of the ulcer was effected. The plantar ulcer
was considered cured when the new tissue presented tensile strength and was covered
with keratinous tissue. The entire healing process was registered in the Instrument of
Dates Collection and Evaluation program and was accompanied by a series of
photographs which make up the data base for permanent consultation. Adult patients of
both sexes between the ages of 19 and 80 years of age participated in this study. The
average age was 46 years. The data was recorded according to the variables of each
patient (age, sex, the age of the ulcer, pain, itching etc.). Once the healing time of each
ulcer was determined, the results were registered according to the variables. Data and
results both became statistics duly registered in the 2007 version of the Microsoft Excel

program. By relating the variables to the time required for healing, an attempt was made

XX1



to find correlations that would aid in discovering factors that interfere in the healing
process of plantar ulcers caused by Hansen’s Disease. After the treatment described
here was concluded, the healing time ranged between 3 and 125 weeks. The major part
of the participants, 26 patients (50.1 %), showed signs of healing between six and ten
weeks. The average time of healing was 19 weeks, but this figure is elevated due to the
cases in which healing was slow. The representative median of the group was 9.4
weeks. The standard deviation was 23.4 weeks, showing a large disparity in the results
that is likewise reflected in the data. The success rate of the treatment was 98%. Of the

52 cases of ulceration only one did not heal.

KEYWORDS: Hansen’s Disease. Plantar ulcer. Healing stimulated. Wound dressing.
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1-INTRODUCAO

A Ulcera plantar neuropdtica decorrente da hanseniase ¢ incapacitante, freqiiente, de
dificil tratamento e pouco estudada. Diante disso, quanto a mesma, propde-se a medi¢do do
tempo de cicatriza¢do estimulada por aceleradores — alginato, hidrocoléide e coldgeno. Para
efetuar esta medida, realizou-se, no ambulatério do Hospital Universitdrio de Brasilia — HUB,
um estudo longitudinal descritivo, com interferéncia, sem controle, em 57 pacientes adultos,
de ambos os sexos, portadores de ulcera plantar, cuja cicatrizagcdo foi estimulada e,
concomitantemente, mediu-se o tempo de cicatrizacao.

O dano neural, causado pelo bacilo de Hansen, resulta em diminui¢do ou perda de
sensibilidade, de estimulos motores, simpéticos e parassimpaticos, em dreas cuja inervacao ¢
afetada. Quando sdo acometidos os nervos plantares, essa auséncia ou diminuicdo de
estimulos nervosos leva a alteragcdes na pele, na circulagdo sangiiinea, na arquitetura e
estrutura Osseas, no trofismo dos tecidos, na marcha, na sensibilidade dolorosa e tactil, as
quais terminam por acarretar as Ulceras plantares neurotréficas. Estas, em funcdo deste amplo
conjunto de alteragdes, sdo de dificil cicatrizagdo.

Este estudo, visando compensar tal dificuldade de cicatrizacdo, langou mio do
alginato, do hidrocoléide e do coldgeno, conhecidos estimuladores de cicatriza¢do, cuja
seguranca e eficicia, em vdrios tipos de feridas, ja estdo comprovadas ha mais de duas
décadas. Tais curativos, precedidos de limpeza e desbridamento, foram aplicados nas tdlceras
plantares, em funcao de suas indica¢des e das necessidades fisioldgicas da fase de cicatrizacdo
na qual se encontrava a ulcera. Assim, via de regra, iniciou-se a estimulacdo da cicatrizacio
com o alginato, pois na fase inicial a tlcera plantar apresenta muito exsudato e estd infectada;
a seguir, aplicou-se o hidrocoldide, que mantém a ferida imida e estimula a formacdo do
tecido de granulacdo; por fim, usou-se o coldgeno para remodelar e contrair mais rapidamente

os tecidos cicatriciais, obtendo deste modo o fechamento da mesma.
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Naturalmente, a estimulacdo da cicatrizacdo das tulceras plantares ndo ocorreu de
forma isolada. O Departamento de Dermatologia do HUB dispde de equipe multidisciplinar
— médicos, farmacéuticos, nutricionistas, psiclogos, assistentes sociais, fisioterapeutas entre
outros, os quais envidam esforcos conjuntos para o tratamento integral do paciente.
Potencializando este esfor¢o, a educacdo em satde estimulou e conscientizou os portadores de
dlcera plantar da importancia capital do autocuidado e da formagdo e manutengdo de hébitos
sauddveis.

A coleta dos dados que suportaram este estudo adveio da avaliacdo sistemdtica da
cicatrizacdo estimulada de udlceras plantares por tais aceleradores. Os dados resultantes desta
observacdo foram registrados por meio de fotografias e de fichas de controle de cicatrizacao.
Ao longo do tratamento da ulcera, vdrias fotografias documentaram a evolucdo da
cicatrizagdo, do inicio da interven¢do até sua conclusdo. Tal evolucdo se fez acompanhar da
anotacdo dos dados na ficha de controle da cicatrizagdo, da qual constava: identificagdo do
paciente; datas do inicio e fim da estimulacdo da cicatrizagdo; descri¢do, localizagdo,
dimensdes e fase de cicatriza¢do da tlcera; curativo utilizado e respectivo data de aplicacdo e
troca; e intercorréncias. Tal instrumento de coletas de dados visa possibilitar a medi¢do
acurada do tempo de cicatrizacdo das referidas tlceras, objeto central deste estudo.

Foram admitidos para o estudo, pacientes adultos, com idades variadas, com
diagnéstico de Mal de Hansen - MH, j4 tratados com medicacdo especifica para a doenca ou
com tratamento em andamento, que apresentavam ulceras plantares em variados estdgios.

Em funcdo da diminuicdo/auséncia de dor/sensibilidade, o quadro da dlcera plantar é
freqlientemente agravado, pois acarreta negligéncia do portador da tlcera quanto ao uso de
calcados adequados, a traumas repetidos, aos autocuidados e, por fim, quanto ao préprio

tratamento da ulcera em si.
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Foram consideradas cicatrizadas as tlceras que epitelizaram, apresentando tecido
queratinizado, forca ténsil e completo fechamento das mesmas com pele. O tempo de
cicatrizagdo foi contado do inicio da estimulacio até sua cicatrizagdo.

Concluido este estudo, espera-se que seja estabelecida uma forma vdlida e
sistematizada para o tratamento da ulcera plantar. Que o mesmo contribua para estabelecer
parametros adequados para o tratamento desta afeccdo. Espera-se que o portador de ulcera
plantar possa prevenir a formacdo de novas ulceras, via autocuidado — uso de hidratantes,
massagem freqiiente, calcados adequados, meias, higiene, inspecao direta do pé: 6rgdo vital e

imprescindivel a cidadania e a boa qualidade de vida.



2 - REVISAO DA LITERATURA

“O homem que tiver na sua pele inchagdo ou pustula, ou
mancha lustrosa e for branca e se tiver estendida na pele, o
pélo se tornou branco, e houver carne viva na inchagdo é
praga de lepra” Levitico, cap. 13.

2.1 — Breve histérico da hanseniase

Conhecida h4 mais de quatro mil anos na India, China e Japdo, e, segundo papiros da
época de Ramsés 11, ja existente no Egito hd quatro mil e trezentos anos antes de Cristo - a.
C., até hoje se discute se a hanseniase é de origem africana ou asidtica. Ela foi levada a
Europa Oriental pelo exército persa e mais tarde pelos romanos. Os fenicios a expandiram em
toda costa do mediterraneo e por fim, Alexandre, o grande, difundiu-a na bacia oriental.
Espalhou-se na Europa pelos sarracenos e pelas cruzadas, e na América, pelos espanhdis e
portugueses (AGRICOLA, 1960).

Na India, as primeiras referéncias escritas datam de 600 a. C. Esta, juntamente com a
Africa, pode ser considerada o ber¢o da enfermidade. A Biblia, em Levitico nos capitulos 13 e
14, usa o termo hebreu “fzaraath”, traduzido como lepra, para significar uma afeccdo impura
(OPROMOLLA, 2000).

A igreja, a época das cruzadas, criou os leprosarios, procurando diminuir a miséria de
milhares de leprosos que, expulsos da comunidade, vagavam pelas estradas mendigando. Nao
raras vezes, estes doentes eram fechados em suas cabanas e queimados. No inicio do séc. XX,
as sulfonas, por controlarem a manifestacdo do bacilo de Hansen, possibilitaram a saida dos
pacientes dos asilos-coldnia, livrando-os das internagdes compulsérias. Este foi um grande
avango, mas nao garantiu necessariamente a satisfatéria reintegracdo social dos doentes de
hanseniase (GARCIA, 2001; BRASIL, 2001a; VIRMOND, 2003).

Em Portugal, no século XV, a hanseniase acometia pobres, ricos e nobres. No Brasil,
seu aparecimento estd relacionado a colonizacio européia e ao tréfico de escravos. A doenca

consta nos registros brasileiros desde o século XVII. A partir da chegada de D. Jodo VI ao
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nosso pais, o atendimento aos pacientes passou por diversas etapas. A primeira foi a
construgdo de asilos longe das cidades, os quais dependiam de esmolas para sobreviver. No
fim do séc. XIX, com a crescente imigracdo européia, o confinamento das familias nas
fazendas proporcionava um intercruzamento favorecedor da disseminacdo interna da
hanseniase no Brasil (BELDA, 1981).

No periodo entre 1912 e 1920, a hanseniase comegou a ser tratada no pafs como um
problema de sadde publica, através das acdes sanitdrias implementadas por Emilio Ribas,
Oswaldo Cruz e Alfredo da Matta, culminando com a criagdo do Departamento Nacional de
Saude Ptiblica — DNSP (ROQUETE et al, 1997). Nas décadas de 20 e 30, para proteger a
populacdo do contdgio, foram construidos, fora das cidades, hospitais/coloénias, que ndo
tratavam os pacientes, apenas os depositavam ali (CRISTOFOLINI e OGUSKU, 1988). Na
década de 40, verificou-se um elevado nimero de casos de hanseniase na regido norte do

Brasil, sugerindo uma enfermidade tropical (ROQUETE et al, 1997).

2.2 - Epidemiologia da hanseniase

A hanseniase e sua distribuicdo geogréifica permanecem com numerosas lacunas e
enigmas. Vdrias dreas endémicas no mundo encontram-se sob clima tropical de elevada
temperatura e precipitacido pluviométrica. Em regides de clima temperado e frio, a hanseniase
também ja apresentou incidéncias altas. Atualmente, 80% dos casos novos encontra-se em
paises localizados na faixa intertropical (MAGALHAES e ROJAS, 2007).

A doencga de Hansen endémica estd localizada em paises tropicais e subtropicais do
planeta, coexistindo com pobreza, ma higiene e desinformacdo. Nestes paises, apesar das
campanhas de combate a doenga, ainda h4 altos indices de prevaléncia e deteccdo da doenga.
No século XX, alguns paises com hanseniase endémica, como Venezuela, Havai e Japao,

tiveram uma queda natural nos indices, € em outros, como na Noruega e nos Estados Unidos
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da América, houve erradicacdo da doenca. Acredita-se que isso se deveu apenas a melhoria
das condi¢des de vida e de educacdo da populagdo, pois, apesar de ndo haver, naquela época,
campanhas de erradicacdo nem uso da poliquimioterapia (PQT), a incidéncia da hanseniase é
fortemente influenciada pelo meio ambiente e por comportamentos correlacionados ao
desenvolvimento socioeconémico (DEPS, 2001).

Na América Latina, o Brasil € o tinico pais no qual a doenca nio foi eliminada como
problema de satide publica, e um dos poucos a registrar crescimento das taxas de detecgao de
casos (MENCARONI et al, 2004; PEREIRA et al, 2006).

Com base nos dados fornecidos pelos Indicadores de Morbidade e Fatores de Risco,
dos Indicadores e Dados Bdasicos do DATASUS - Ministério da Sadde, foram montados
gréaficos e tabelas das taxas de prevaléncia e deteccdo de hanseniase no Brasil, para os anos de
1994 a 2005 — Gréficos 1 e 2 e Tabelas 1 e 2 respectivamente, cujos valores sao expressos
para grupo de 10.000. Da andlise dos mesmos, nota-se:

1- A prevaléncia, no Brasil, segue, a taxas anuais bastante varidveis, uma tendéncia geral de
queda — de 10,48 em 1994, para 1,48 em 2005 (85,87% de reducdo nos dltimos doze anos e
média de reducdo de 7,15% ao ano). A maior queda na taxa de prevaléncia ocorreu no
intervalo 2003/04 (-64,8%), porém houve aumento nos intervalos 1998/9, 2001/2 (+8,52%, o
maior deles), 2002/3.

1.1- Rio Grande do Sul (1995, 0,9), Santa Catarina (1997, 0,86), Sdo Paulo (2004, 0,4), Rio
de Janeiro (2004, 0,88), Minas Gerais (2004, 0,9), Alagoas (2004, 0,83) e o Distrito Federal
(2004, 0,6) sao os estados que eliminaram, segundo ano e prevaléncias entre paréntesis, a
doenca como problema de satde publica, isto é, se a prevaléncia ndo voltar a crescer em
funcdo tanto da melhoria da capacidade de diagndstico da rede de assisténcia a saide, quanto
do aumento da prevaléncia ou incidéncia. Observa-se que o Distrito Federal e Alagoas depois

de atingirem uma prevaléncia menor 1/10.000, este indice voltou a crescer. J& Mato Grosso
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foi o estado menos eficiente no controle da doenca, pois a taxa de prevaléncia reduziu-se
apenas 14,46% nos doze anos analisados, de 10,16 para 8,69. Os estados de Tocantins,
Amazonas e Mato Grosso do Sul apresentaram a maiores quedas na prevaléncia, este dltimo
obteve a maior taxa de reducdo — de 40,21 em 1994, para 1,47 em 2005, ou seja, menos
96,34%. Porém, em 2005, Mato Grosso (8,69), Maranhao (5,94), Ronddnia (5,42) e Tocantins
(5,35) continuavam com a alta endemicidade, segundo a prevaléncia entre paréntesis.

2- A taxa de detec¢ao, no Brasil, seguiu praticamente estdvel, girando em torno da média 2,48
ao ano. Apesar da tendéncia de uma pequena queda (de 2,16 em 1994, para 2,09 em 2005,
reducdo de 3,2% em doze anos), e de haver quedas nos anos de 1997 a 2000 e de 2003 a 2005,
na maioria dos intervalos houve aumento na deteccdo de novos casos. Isso pode ser outro
indicativo da melhora das condi¢des de diagndstico da doenga, ou de uma maior incidéncia da
mesma.

2.1- Em 2005, Minas Gerais, Alagoas, Sao Paulo, Santa Catarina e Rio Grande do Sul
apresentaram prevaléncia e deteccdo menor que 1. Assim, mantidas estas tendéncias, estes
estados manterdo o status de eliminacio do MH como problema de satide publica,
especialmente os 3 dltimos,pois suas taxas se mostram mais estdveis e menores ao longo do
tempo. Rio Grande do Norte, Rio de Janeiro e Distrito Federal apresentaram deteccio maior
que 1 e prevaléncia menor que 1, de forma que perderdo tal status se a detec¢do continuar
maior que 1.

2.2- Rio Grande do Norte, Bahia e Alagoas apresentam uma taxa de deteccdo crescente de
1994 a 2005, de 0,54 para 1,28, de 1.09 a 2,08 e de 0,59 a 1,3 respectivamente. Isso pode
indicar ndo sé um aumento na incidéncia, mas também uma maior capacidade diagndstica.

2.3 - Mantida a tendéncia da taxa de deteccio, os proximos estados a eliminarem a doenga

como problema de satde publica serdo Parand, Mato Grosso do Sul e Amap4.
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3- Mantidas a relativa estabilidade da taxa de deteccdo e as tendéncias da curva da
prevaléncia, no Brasil, a elimina¢do da doenga como problema de satde publica ainda levard
mais de uma década.

As citadas tabelas mostram que a distribuicdo geografica da doenca por regides e
estados € bastante desigual. H4 dreas nas quais a doenca praticamente inexiste, enquanto em
outras a prevaléncia e a incidéncia permanecem elevadas.

O projeto brasileiro de eliminacdo da hanseniase, do ponto de vista de infra-estrutura
dos servicos, fundamenta-se na ampliacdo e descentralizacdo da rede de diagnéstico e de
atencdo aos pacientes. Paralelamente, tal projeto tenta educar a populacdo, divulgando os
sinais e sintomas da doenca (LAPA et al, 2006).

A OMS considera que um pais eliminou a hanseniase como problema de sauide
publica, quando a taxa de prevaléncia for menor que 1 caso para 10.000 habitantes (OMS,
2000). Isso significa reduzir a carga da doenca para um nivel consideravelmente baixo,
acarretando uma reducgdo da fonte de infec¢do. Os fatores que contribuem para esta reducdo
sd0 uma constante e positiva melhora das condi¢des de vida de uma populacio: melhor acesso
a alimentos em qualidade e quantidade, a servigos de satide, a saneamento, a educagdo, ao

bem estar social (VIRMOND, 2003).
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2.3 - Estigma associado a hanseniase

Na histéria da humanidade, provavelmente nenhuma doenga gerou estigma social tdo
intenso quanto a hanseniase, sempre associada a conceitos como pecado, impureza e puni¢ao.
Na era pré-microbioldgica, a nocdo de que a hanseniase era hereditdria contribuia para o
fortalecimento do estigma (PREVEDELLO e MIRA, 2007).

Desde a antiguidade, tem sido considerada uma doenga contagiosa, mutilante e
incurdvel, provocando uma atitude de rejeicdo e discriminagdo do doente e sua exclusdo da
sociedade. Durante muito tempo os portadores foram confinados e tratados em “leprosdrios”.
Estes aspectos deram origem ao estigma da doenca e ao preconceito contra o doente
(BRASIL, 2001b).

A hanseniase, durante varios séculos denominada lepra, ainda hoje é estigmatizante, a
comegar pelo nome popular. Visto, ao longo da histéria, como o “senhor do perigo e da
morte”, o portador do MH foi duramente discriminado (GARCIA, 2001). Desde tempos
remotos, era préitica afastar o “leproso” do convivio social e da prépria familia. Na Idade
Média, era isolado em inimeras cabanas ou casas pequenas para “leprosos”, espalhadas pela
Europa. Na Franca Medieval, era considerado como morto, e, antes de seu afastamento da
sociedade, um ritual simbdlico, que pouco diferia do oficio religioso para os mortos, marcava
seu isolamento. Seguiu-se recomendando o afastamento dos doentes de profissdes que
lidavam com o publico e a separacdo dos filhos que, logo apds o nascimento, eram recolhidos
em preventorios especiais (CLARO, 1995). Infelizmente, parte desta visdo ainda permanecia
até bem pouco tempo, e mesmo apds a descoberta de uma terapéutica eficaz, medidas de
excecdo, segregacdo e violéncia continuaram a ser praticadas contra o doente e seus
familiares, em nome da defesa do bem estar da coletividade (MONTEIRO, 1998).

A “lepra” ndo é uma doenca apenas, ¢ uma enorme barreira de lendas, supersti¢des,

estigmas, ignordncias e terminologia infamante. Tais preconceitos, iniciados em textos
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religiosos antigos, agravados pelo folclore, literatura, artes, meios de comunicagcdo de massa,
jamais serdo vencidos apenas com a educagdo para saide. Dizer que a “lepra” é uma doenga
igual as outras, contribui para manter as barreiras culturais responsdveis pelos problemas
psicossociais dos doentes e dos seus familiares; e, ao ocultd-la, agrava-se a endemia
(ROTBERG, 1977). Por isso, diante da cura pela sulfona, embora o doente possa ter
deformidades permanentes, substituiu-se, em 1976, por recomendacdo da Conferéncia
Nacional da Hanseniase, o termo “lepra” por hanseniase (MAIA et al, 2000; VELOSO e
ANDRADE, 2002).

Para Lapa et al (2006), a hanseniase é, ainda hoje, um dos mais sérios problemas de
saide publica do pais, ndo s6 pelo nimero de doentes existentes e pela sua contagiosidade,
mas especialmente pelas incapacidades que produz, pela longa duracido do tratamento e pelos
problemas psicossociais que acarreta ao paciente e seus familiares.

A hanseniase, cercada por preconceitos e estigma, ndo € socialmente aceita com
facilidade. O preconceito pode manifestar-se desde a perda de amigos, emprego, conjuge, até
a negacdo de atendimento por profissionais de saide mal informados (CONTRERAS e
NEVES-ARRUDA, 1993). A doenca € estigmatizante por ser deformante. Se nao for tratada,
adequada e precocemente, pode causar incapacidades graves, inestéticas e mutilantes,
afetando os convivios familiar, social e profissional do doente, causando sentimentos de
rejeicdo e preconceito, e, as vezes, exclusio do convivio social (EIDT, 2004). Tais
deformidades, prejudicando o sempre tdo valorizado padrdo de beleza do corpo, afetam a
integridade da pessoa humana, causando um impacto psicolégico e social. A incapacidade nao
tratada piora, leva a desabilitacio e transmite mensagens negativas para a comunidade
(PALANDE e VIRMOND, 2002). Lesdes cronicas de pele podem provocar alteracdes de
auto-imagem a ponto de seus portadores desenvolverem um processo de negacio e resisténcia

em relacdo a tais lesdes, evitando olhd-las, toca-las e delas cuidar (MANDELBAUM, DI
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SANTIS, MANDELBAUM, 2003, parte I). Tamanha é a carga psiquica associada a doenca

que hé vérios relatos de suicidios ligados diretamente a ela. No passado, em nome do dogma
da inculpabilidade, os portadores de hansenfase eram tratados cruelmente. Rigorosos c6digos
de restricdes menosprezavam a dignidade humana dos acometidos pela doenca, tratando-os
como abomindveis agentes de podriddo e de sordidez, e causa de males extensos e
incontrolaveis (DINIZ, 1960).

A hanseniase € insidiosa, apresentando poucos sintomas iniciais, que o paciente, por
medo do estigma, tenta esconder, tornando-a ainda mais silenciosa. Este, muitas vezes, s
procura ajuda quando ndo € possivel escondé-la, quando da agudiza¢do da doenca na reacdo
hansénica (JOB e PATH, 1989).

Em funcdo do estigma, as incapacidades fisicas da hanseniase tornam-se mais graves
do que a prépria doenca. Registros antigos j4 mostram o rechago e ostracismo de grupos
sociais e pessoas que, pela suas deformidades, eram identificados como leprosas
(GONCALVES et al, 1989).

A hansenfase, embora nio represente uma causa bdsica freqilente de morte, é uma
doenca de longa duragdo, que pode provocar lesdes viscerais graves e possui alto potencial
incapacitante. Entretanto, detectando-se e tratando-se os casos o mais cedo possivel, a cura é
obtida, sem seqiielas. A hanseniase tem cura (MAIA et al, 2000; BRASIL, 2002 b).

Palande e Virmond (2002) consideram a ignorancia acerca da doenca a principal causa
de estigma e isolamento. Relatam haver muita falta de informacgao: da propria doenga, de sua
duracdo e seqiielas, e de seus impactos psicoldgicos e socioecondmicos. Assim, romper 0s
preconceitos é importante, pois ndo serd possivel promover a prevengdo enquanto os doentes,
espontaneamente € em massa, ndo procurarem os servigos de sadde, desinibidos e livres do
temor da estigmatizagcdo (ROTBERG, 1977). Para que isso ocorra, a equipe multiprofissional

deve propiciar ao portador de hanseniase uma assisténcia global, atendendo suas necessidades
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biopsicossociais, para melhorar suas condi¢des de vida. Por isso, a estrutura de apoio deve
contemplar os aspectos bioldgicos, sociais, econdmicos, psicolégicos e até mesmo espirituais

do portador da hansen (CONTRERAS e NEVES-ARRUDA, 1993; BRASIL, 2002b).

2.4 - Etiologia e transmissao da hanseniase

A hansenfase ¢ uma doencga infecto-contagiosa cronica causada pelo Mycobacterium
Leprae. Ainda que seja uma doenca dermatoneuroldgica na qual o dano neural é o maior
responsavel pela sintomatologia, em funcdo da exuberincia das manifestagdes cutineas,
insere-se tradicionalmente no campo da dermatologia (VIRMOND e VIETH, 1997; ABREU
et al, 2006). Suas caracteristicas especificas decorrem da ag¢do do bacilo na pele, nos nervos
periféricos e noutros segmentos, provocando deformidades e sinais de comprometimento
neurolégico periférico ou dermatoneuroldgico, como manchas ou 4reas com distirbios da
sensibilidade, caracterizadas pela auséncia ou diminuicdo da sensibilidade térmica, dolorosa e
tatil (CRISTOFOLINI, 1985; BRASIL, 2001b; PALANDE e VIRMOND, 2002).

A hanseniase foi descoberta em 1873, pelo médico e botinico noruegués Armauer
Hansen que demonstrou pelo exame a fresco, nas células leprosas de Virchow, encontradas
nos nédulos cutianeos da doenca, a presenca do M. Leprae, seu agente etioldgico. Com a
descoberta do bacilo, confirmou-se a natureza infecciosa da enfermidade (QUEIROS e
PUNTEL, 1997; PREVEDELLO e MIRA, 2007).

Até a descoberta do bacilo causador da doenga, as teorias que explicavam sua génese
dividiam-se entre a teoria da hereditariedade e a teoria do contdgio. Respaldado pela
descoberta de Hansen, o isolamento dos doentes, hd muito ja praticado, tornou-se a principal
medida de controle. Assim, a 1* Conferéncia Internacional de Lepra, em Berlim, propds o
isolamento compulsério e recomendou a notificagdo obrigatdria e a vigilancia dos suspeitos

(CLARO, 1995). Mas, o modo exato de transmiss@o da hanseniase ainda é controverso, pois,
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apesar da possibilidade da transmissdo experimental do M. Leprae sob condicdes muito
especiais em animais timectomizados e irradiados, ainda nio se reproduziu a transmissao do
bacilo segundo os postulados de Koch (BONA et al, 1985; CRISTOFOLINI, 1985;
GONCALVES, 1989).

Sua transmissdo se da pelo contato intimo e prolongado com os portadores das formas
multibacilares (virchowiana e dimorfa) (MAIA et al, 2000). A mais provavel via de entrada, e
também de eliminacdo do bacilo, s@o as vias dreas superiores, mucosa nasal e orofaringea
(DEPS, 2001; BRASIL, 2001b; ABREU et al., 2006). O comprometimento da mucosa nasal
freqilentemente ocorre antes das manifestagdes cutaneas, o que favorece o contdgio, pois
nesta fase a doenga pode nao ter sido diagnosticada (ABREU et al, 2006).

A eliminagdo e a entrada por lesdes cutineas sdo aventadas por Cristofolini (1985) e
Brasil (2001a), pois apesar da pele integra de pacientes virchowianos apresentar poucos
bacilos, uma vez ulcerada, este nimero torna-se abundante (Abreu et al, 2006). Também ¢é
sugerido que o M. Leprae entraria no corpo humano através das finas termina¢des nervosas na
porc¢do superficial da pele, mas se ela estiver integra, o bacilo tem poucas chances de penetra-
la, pois € inerte, ndo tem motilidade, ndo € téxico (NAAFS, 2000). Portanto, precisa haver
lesdo da pele para tal penetracdo (DEPS, 2001). Job e Path (1998) créem que o bacilo entre
pelos filetes nervosos nus na epiderme e se dissemine centripetamente ao longo do axdnio.
Assim, permanece desconhecido o mecanismo exato de penetracdo neural, e o porqué da
predilecdo pelas células de Schwan do M. Leprae (DUERKSEN, 2004).

O bacilo também apresenta afinidades por células cutianeas, desenvolvendo-se bem a
temperatura ligeiramente inferior a 37° C, preferindo 6rgdos com temperatura mais baixa
como: nariz, testiculos e regides mais superficialmente sob a pele, conseqiientemente, as
lesdes sdo mais vistas nestas dreas (ROQUETE et al, 1997; PEREIRA et al, 2006). A

populacio de bacilos é muito maior nos troncos nervosos cujos trajetos sao mais superficiais e
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margeados por 0sso, tendao ou ligamento, que sdo dois graus mais frios, do que nos trajetos
nervosos margeados por muisculos mais profundos (GARBINO, 2000).

Foram encontrados bacilos no leite materno, porém tal via de contigio nio se
demonstrou vidvel (BONA et al, 1985).

Embora tenham sido identificados animais naturalmente infectados, nio existe
reservatdrio natural conhecido de importincia bioldgica para o bacilo. Assim, o homem ¢é
reconhecido como unica fonte de infeccdo, resultando em um parasito intracelular obrigatério
(BRASIL, 2002d; MIRANDA et al, 2005).

Para Salem e Fonseca (1982), o clima, apesar de nao ser fator de prevaléncia —no
Brasil, a Amazonia é regido de maior endemicidade — atua como agente acondicionador de
padrdes culturais e étnicos, que por sua vez influem no subdesenvolvimento e nas precdrias
condi¢cdes de qualidade de vida, e obrigam o homem a estar ligado ao ambiente natural,
conseqiientemente, em contato mais assiduo com um possivel reservatorio extra-humano.

Como a mudanga nas caracteristicas do padrdo de vida, higiene e educacdo da
populacdo, aliada aos agentes utilizados no controle da hanseniase, fazem com que ocorra
uma diminuicdo na incidéncia da doenga, é mais logico falar-se de uma associag¢do de fatores
para explicar a disseminagdo desta moléstia. O contdgio da doenca depende da proporcao de
individuos susceptiveis na populacdo que entram em contato com as formas contagiosas da
doenca que ficam por longo tempo sem diagndstico e tratamento — essa é a principal forma
de contagio. Assim, o diagndstico precoce € importante também para a diminuicdo do tempo
de exposicio e de contdgio dos comunicantes (DEPS, 2001; LASTORIA e PUTINATTI,
2004).

O periodo de incubacdo varia de meses a mais de 10 anos, porém é em média 5 anos.
O tempo de multiplicacdo do bacilo é lento, podendo durar, em média, de 11 a 16 dias

(BRASIL, 2001a).
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O bacilo cresce nas células de Schwan e termina por desmielinizar os segmentos
nervosos que contém maior populacio bacilar. Inicialmente, nos troncos nervosos, os milhdes
de M. leprae, espalhados ao redor de cada compartimento e camada do nervo, ndo provocam
qualquer reacdo tecidual aparente, exceto discreto edema. Mas, com o tempo, a proliferacio
de fibroblastos criard uma cicatrizac¢do difusa e, por fim, completa fibrose e perda da funcio
nervosa. Este processo pode levar muitos anos para se completar, podendo ser visto em quase
todos os nervos periféricos, desde perto da medula espinhal até a periferia (DUERKSEN,
2004).

As complicacdes e seqiielas, principal preocupacdo do doente, resultam da agdo
bacteriana: diretamente nos Orgdos afetados ou indiretamente das lesdes neurais
(DUERKSEN, 2003). Assim, a afinidade do bacilo por células do sistema nervoso periférico
pode provocar deformidades primarias ao comprometer fibras dos nervos sensitivos, motores
e autdnomos, acarretando diminuicdo ou auséncia da sensibilidade protetora, paralisia e
amiotrofia. E em fun¢do do dano nervoso primdrio podem ocorrer secundariamente:
calosidade, fissura, ulceracdo e o mal perfurante plantar (BRASIL, 2001b; SOARES e
HELENE, 2004).

A maioria da populacdo entra em contato com o bacilo, mas poucos adoecem, pois
apresentam resisténcia imune ao mesmo. Mesmo em populacdes com alta prevaléncia da
doenca, somente cerca de 5 a 10% das pessoas adoecem. Destes, um nimero menor de
doentes tornam-se transmissores da doenca. Dos doentes ndo transmissores, alguns podem
curar espontaneamente. Assim, a resisténcia imunolégica desempenha um papel fundamental

na etiologia da doenca (BRASIL, 2001a).
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2.5 - Formas clinicas da hanseniase

Apesar da alta infectividade e disseminacdo, o M. Leprae tem baixa patogenicidade, o
que associada a resisténcia do hospedeiro €, possivelmente, a causa do nimero relativamente
baixo de doentes e da lenta evolucdo da hansenfase. Assim, a transmissibilidade do bacilo é
muito maior que a taxa de ataque da doenca. Quase 95% dos expostos desenvolvem uma
infeccdo subclinica, devido a resposta imunoldgica bem sucedida. A doenca se estabelece em
menos de 5% dos expostos, cuja reacdo imunoldgica € insuficiente. Nestes, as manifestacdes
clinicas da hanseniase vao depender do embate entre a capacidade invasora do bacilo e a
defesa do hospedeiro, resultando numa escala que vai da doenca localizada & doenca sist€mica
(NAAFS, 2000; GALLO et al, 2003; PEREIRA et al, 2006; ABREU et al, 2006). Tal espectro
se expressa por mecanismos fisiopatoldgicos diversos com peculiaridades nos sinais e
sintomas, na contagiosidade, na evolug@o e nos progndsticos. A resposta imunoldgica pode
ser avaliada pelo teste de Mitsuda. A reacdo protetora imune € pré-determinada pela
capacidade inata do hospedeiro (GALLO et al., 2003; ABREU et al 2006).

A partir do Congresso Internacional de Hansenologia em Madri, em 1953, os
pacientes passaram a ser divididos quanto a forma clinica em indeterminados (I),
tuberculéides (T), dimorfos (D) e virchowianos (V). Em 1966, Ridley e Jopling introduziram
outro sistema de classificacdo baseado em achados da histopatologia e no nivel de imunidade
celular do portador. Estabeleceram, entio, cinco grupos, dois polares e trés intermedidrios. No
p6lo tuberculdide — T, estdo os que t€m vigorosa resposta imune celular ao M. leprae,
apresentando poucas e bem definidas lesdes, em apenas um tronco nervoso. No pélo V -
virchowiano, caracterizado pela auséncia de imunidade celular especifica, hd uma
proliferacdo incontrolada de bacilos, causando lesdes e infiltragdes extensas em pele e nervos.
Entre ambos os pdlos, ha aqueles que apresentam formas intermedidrias da doenca e sdo

imunologicamente instdveis, variando do pélo com imunidade celular eficaz e baixa carga
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bacilar para o p6lo com aumento da carga bacilar e alto indice de anticorpos (GOMES et al,
2005).

A forma clinica indeterminada corresponde a fase inicial da doenga, que pode evoluir
para a cura espontinea ou para as formas polares, V ou T; ou para a forma mista D. Esta
primeira fase pode durar de 3 a 5 anos. Apresenta manchas hipocromicas e anestésicas da
pele, Unicas ou multiplas, anidréticas, com limites imprecisos, podendo haver perda da
sensibilidade térmica e preservacdo da dor e do tato, ndo havendo evidéncia de lesdo nervosa
troncular. Além da perda da sudorese, hd perda constatada pela reagao triplice de Lewis. A
baciloscopia € negativa (CRISTOFOLINI, 1985; JOB E PATH, 1989; NAAFS, 2000;
BRASIL 2001a; ABREU et al, 2006).

A forma clinica virchowiana caracteriza-se por deficiéncia da resposta imune celular,
ativacdo da resposta imune humoral e alta susceptibilidade ao bacilo. Clinicamente, ha
disseminacdo de lesdes cutineas eritematosas, infiltrativas, de limites imprecisos, brilhantes e
de distribui¢do simétrica, podendo haver madarose, infiltragdo difusa da face e dos pavilhdes
auriculares. Neste estdgio a doencga € sist€mica, com manifestagdes viscerais importantes,
especialmente nos episddios reacionais, os quais podem afetar olhos, testiculos e rins, entre
outras estruturas. Existem alteracdes de sensibilidade das lesdes de pele e acometimento dos
troncos nervosos, porém, nao tao precoces € marcantes como na forma tuberculdide. Mas, esta
forma apresenta lesdes neurais freqiientes, algumas vezes graves. Em fases tardias, podem ser
vistos placas e nédulos. A baciloscopia apresenta um grande ndmero de bacilos (NAAFS,
2000; BRASIL 2001a; PEREIRA et al, 2006).

A forma clinica tuberculéide, pélo relativamente benigno, apresenta alta resisténcia ao
bacilo e manifestagdes clinicas relacionadas a exacerbacdo da resposta imune celular, levando
a formagdo de granulona bem definido, a limitacdo das lesdes cutdneas e a destruicdo dos

bacilos. Caracteriza-se por lesdes cutineas eritematosas em placa ou manchas hipocromicas,
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nitidas e bem definidas, em nimero reduzido. H4 queda de pelos e alteracio das
sensibilidades térmica, dolorosa e tatil. O comprometimento nervoso ocorre, geralmente, de
forma assimétrica, sendo, na forma neural pura, a Unica manifestagcdo. A baciloscopia é
negativa e pode evoluir para cura espontdnea (BRASIL, 2001a; PEREIRA et al, 20006).

A forma clinica Dimorfa encontra-se entre as formas polares V e T. Ora pode se
aproximar do pdlo tuberculdide, ora do pdélo virchowiano, conforme a reacdo do sistema
imune; subdividindo-se, neste sentido, em dimorfo-tuberculéide (DT) ou dimorfo-
virchowiano (DV). Clinicamente, pode apresentar lesdes de pele, bem delimitadas, sem ou
com raros bacilos, concomitante com lesdes infiltrativas mal delimitadas, com muitos bacilos.
Uma mesma lesdo pode apresentar borda interna nitida e externa difusa. O comprometimento
neurolégico troncular e os episédios reacionais sdo freqiientes, gerando alto risco de
desenvolver incapacidades e deformidades fisicas. A baciloscopia pode ser positiva ou
negativa (NAAFS, 2000; BRASIL 2001a; PEREIRA et al, 2006).

Desta forma, nota-se que, independente da sua forma clinica, a hanseniase sempre
envolve pele e sistema nervoso periférico e, nos casos avangados, compromete os Orgaos
internos (MARCIANO e GARBINO, 1994).

Para fins operacionais e terapéuticos, a OMS, em 1982, classificou os doentes em
paucibacilares (PB) e multibacilares (MB). Pacientes PB s3o os que apresentam de uma a
cinco lesdes e baciloscopia negativa; os MB apresentam mais de cinco lesdes, com ou sem
baciloscopia positiva. Os pacientes das formas clinicas I, T e DT seriam PB. O pacientes com
as formas D, DV e V seriam MB. Atualmente, este critério foi mudado, bastando baciloscopia
positiva para que a OMS considere o paciente MB. As formas PB sdo consideradas nao
contagiantes, enquanto as formas MB o sdo (MAIA et al, 2000; GALLO et al, 2003; GOMES,

2005; ABREU et al, 2006).
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Os PB, de maior imunidade, apresentam com freqii€ncia neuropatias comprometendo
um s6 nervo, ja nos MB, de menor imunidade, mais nervos sido envolvidos assimetricamente,
com gravidade e extensdo varidveis. Na forma virchowiana avangada, hi simetria e
confluéncia das lesdes (MARCIANO e GARBINO, 1994).

A doenca possui longo espectro de apresentacdo clinica, atingindo desde as
terminagdes nervosas na derme, até os troncos nervosos. Clinicamente € uma neuropatia

mista, pois acomete fibras nervosas sensitivas, motoras e autonomicas (GOMES et al, 2005).

2.6 - Diagnostico da hanseniase

O diagndstico da hanseniase baseia-se no encontro de lesdes cutineas tipicas,
espessamento de nervos periféricos e baciloscopia positiva, acrescido do exame
anatomopatoldgico e das provas de pilocarpina e histamina (CRISTOFOLINI, 1985;
PEREIRA et al, 2006).

O diagnéstico clinico depende do reconhecimento das conseqii€éncias do dano neural:
espessamento dos nervos periféricos, presenca de 4reas anestésicas na pele e de musculos
paralisados nas maos, pernas ou face. E importante verificar se a pele apresenta descamagio
ictiosiforme, demonstrando que estd desidratada, em funcdo de lesdes glandulares e ndo por
outras causas. Deve-se observar a auséncia de pélos, enduracdo na pele, hiperpigmentacao,
cicatrizes, dermatite eczematosa e ulceras (JOB E PATH, 1989; ALMEIDA, ALMEIDA,
MAGALHAES 2003).

As neurites causadas pela hanseniase sdo em sua maioria silenciosas, pois nio sdo
acompanhadas pelos tipicos e graves aumentos da sensibilidade do nervo, do déficit motor e
sensitivo, e do edema. Apesar disso, hd perda da sensibilidade e da for¢a motora, tornando a
avaliacdo rotineira destes pardmetros de suma importancia, ainda que ndo haja queixa

(BRASIL, 2001a). Por isso, os monofilamentos de Semmes-Weinstein (estesidmetro), usados
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para verificar a qualidade e a quantidade de dano neural, por serem seguros, de fécil aplicacao
e de baixo custo, ainda sido os melhores instrumentos para avaliar se houve melhora ou piora,
pois a perda da sensibilidade € o principal fator fisiopatogénico das defici€éncias (GARBINO,
1998).

O exame neuroldgico simplificado possibilita detectar o comprometimento nervoso e
o grau de incapacidade, além de avaliar as condi¢des da pele e a presenca de lesdes primdrias
e/ou secunddrias nos pés (MELAO e HELENE, 2003).

Sao metas da OMS: capacitar cada trabalhador de sadde para diagnosticar e tratar a
hanseniase precocemente; tornar o diagndstico e o tratamento disponivel em todos os postos,
centro de saude e unidades do Programa de Saide da Familia - PSF do pais; assegurar que
todos os doentes sejam motivados a fazer o tratamento o mais proximo de sua moradia a fim

ficarem curados da hanseniase, com o minimo de incapacidade (OMS, 2000).

2.7 - Tratamento da hanseniase

Apesar de milenar, somente com a introdu¢do das sulfonas e mais recentemente com a
Poliquimioterapia - PQT, a doenca tornou-se controlavel e curdvel (VIRMOND, 1999).

O 6leo de Choulmoagra, medicagdo hd tempos utilizada no Oriente, foi introduzido na
Europa em meados do séc. XIX. No Brasil, foi utilizado interna e externamente, provocando
reacOes adversas: gastralgia, vomitos e diarréia. Apesar de ter sido universalmente aceito, nao
hd indicio de sua eficdcia (QUEIROS e PUNTEL, 1997).

O tratamento quimioterdpico com sulfonas, revoluciondrio e iniciado na década de 40,
fez com que os doentes fossem tratados em servico gerais de sadde, livrando-os,
gradativamente, do isolamento. Entretanto, apds algumas décadas de seu uso, comecaram a
surgir casos de resisténcia a dapsona (COSTA et al, 1993; BRASIL, 2001b; VIRMOND,

2003).
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A PQT ¢ associagdo da rifampicina, fortemente bactericida, a dapsona e a clofazimina,
consideradas bacteriostéticas ou bactericidas fracas. A partir de 1981, ela foi disseminada pela
OMS, pois: evita a resisténcia bacteriana, mesmo frente a cepas do M. Leprae resistentes a
dapsona; diminui o tempo de tratamento, que com as sulfonas durava por toda a vida;
aumenta o indice de adesdo e cura; reduz drasticamente a prevaléncia da hanseniase no
mundo, porque restringe as condicdes de transmissdo e permite que os casos curados saiam do
registro ativo. Apesar desta comprovada eficicia da PQT, que reduziu a prevaléncia da
doenca em cerca de 90%, tém emergido, especialmente em multibacilares, cepas resistentes a
algumas das drogas que a compdem. Ainda assim, no Brasil, a PQT, incentivada por
organizacdes nao governamentais € OMS, iniciou-se somente em 1986 (BRASIL, 2002b;
ARAUIJO, 2005; DIORIO et al, 2005; OPROMOLLA, DALBEN e CARDIM, 2006).

A PQT: € simples, eficaz, barata, bem aceita pelo paciente, previne recidivas por
resisténcia medicamentosa, interrompe a cadeia de transmissdo, fazendo com que seja
possivel a eliminagdo e a cura da doenca; pode ser administrada em ambulatério e por tempo
relativamente curto; por diminuir a incidéncia de casos graves, diminui o estigma da doenga,
que, por sua vez, permite uma busca mais precoce de tratamento, por parte dos pacientes.
Entretanto, mesmo com a diminui¢do dos casos cldssicos de hanseniase, ainda persistem
alguns casos exuberantes e todos os doentes correm riscos potencial de dano neural e
desenvolvimento de incapacidades (VIRMOND e VIETH, 1997; BRASIL, 2001a e b).

Recomenda-se o seguinte esquema poliquimioterdpico. Para PB, seis doses mensais
supervisionadas, em até nove meses, de 600 mg de rifampicina, associada a 100 mg de
dapsona, em doses didrias auto-administradas. Para MB, em até 18 meses, 12 doses mensais,
de 600 mg de Rifampicina, associada as doses mensais de 300 mg de clofazimina, ambas
supervisionadas e associadas a 100 mg de dapsona e a 50 mg de clofazimina, em doses didrias

auto-administradas (BRASIL, 2001a e 2002d). Apesar de mortos, os bacilos nido sdo
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eliminados rapidamente, porque isto depende da imunidade celular, que estd prejudicada
nesses casos (OPROMOLLA, DALBEN e CARDIM, 2006).

O tratamento de todos os doentes, particularmente dos baciliferos, é prioritdrio no
controle da hanseniase, uma vez que permite anular as fontes de infec¢do e interromper a
cadeia de transmiss@o da doenca (CRISTOFOLINI, 1985; BRASIL, 2002b).

O Brasil adota a vacinagdo com o BCG - Bacilo Calmeti Guerin, para os contatos
como uma medida preventiva, apesar dos testes neste sentido serem inconclusivos. Supde-se
que a primeira dose da vacina cause alguma protecdo e que o refor¢co a aumente, porém a
aplicacdo da segunda dose, realizada em contatos de hanseniase, em servicos de rotina, varia
de 39 a 90% (BRASIL, 2002d; VIRMOND, 2003; BARRETO, PEREIRA e FERREIRA,
2006).

Tais como hdbitos rotineiros, o paciente necessita adotar técnicas simples de
prevencao, de promocao de saide e de tratamento. Para isso é necessério esclarecer e obter a
cooperacdo do paciente, pois a prevengdo e o tratamento de incapacidades estdo
fundamentados na educagdo. Sem a conscientiza¢do e participacdo do paciente, pouco ou
nenhum resultado serd obtido. Tais medidas serdo tanto mais efetivas quanto mais precoce se
fizer o diagndstico e se iniciar o tratamento. O objetivo fundamental do tratamento deve ser
prevenir o desenvolvimento e/ou o agravamento de lesdes funcionais (CRISTOFOLINI, 1985;
MALUF et al, 1985; BRASIL, 2002b; VIRMOND, 2003; MELAO e HELENE, 2003). A
adesdo do paciente € essencial a cura, devendo a equipe terapéutica, ndo sé indicar o
tratamento adequado, mas estimuld-lo ao respeito mutuo, a prevengdo, ao autocuidado, a
melhoria da qualidade de vida (BRASIL, 2002a).

Considera-se como curado, o doente de hanseniase que tiver completado o esquema de
tratamento no prazo estabelecido. O doente que completou o tratamento da PQT ndo deve ser

considerado um caso de hanseniase, mesmo que permaneca com seqiiela da doenca ou
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apresente episddios de reagdes. Este deverd continuar a ser assistido pela unidade de satde,

especialmente nos casos de intercorréncias pds-alta (BRASIL, 2001b).

2.8 - Transtornos causados pela hanseniase

Além de envolver graves repercussdes fisicas, emocionais e sociais, o agravo da
doenca ocorre pelo diagndstico tardio, abandono do tratamento, baixo nivel de esclarecimento
sobre a patologia, além das mads condicoes de vida e sadde. Faz-se necessdrio o
esclarecimento das reais conseqii€éncias da doenca e, especialmente, de suas formas de
prevencdo, de modo a desmitificar seus aspectos perversos na visdo da comunidade, tais como
incurabilidade, mutilacdo, rejeicio e exclusdo social. Deve-se dar, aos portadores de
diagnéstico, uma oportunidade de reflexao sobre os conceitos, a sintomatologia, o diagndstico
e o tratamento da doenga (OLIVEIRA, GUERREIRO e BONFIN, 2007).

A hanseniase poderd levar a alteracdo da forma e da funcio, ao desfiguramento e
mesmo a limitagdo parcial ou total de atividades. Estas conseqiiéncias sdo evitdveis em grande
parte se o diagndstico da doenga for feito precocemente e ao paciente forem oferecidos
tratamento e orientacdo corretos (BELDA et al, 1977).

As lesdes do sistema nervoso periférico variam do comprometimento de um filete
nervoso da pele até a completa destruicdo de um segmento de tronco nervoso. Sabe-se, porém,
que o dano nervoso ocorre antes, durante e mesmo apdés a cura (VIRMOND, 2003;

DUERKSEN, 2004). Assim, a doencga poderd durante seu curso, ou até mesmo apds a cura,

apresentar fendmenos agudos denominados reacdes hanséncias (GOMES et al, 2005).

2.8.1 - Reacao hansénica
A reacfo hansénica representa um periodo de inflamagdo aguda no curso cronico do

mal de Hansen. Ela pode ser o primeiro sinal da hanseniase, sendo a razdo da procura por
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atendimento. Tal agudizacdo € causada pela atuacdo do sistema imunolégico do hospedeiro
que ataca o M. leprae (BRASIL, 2001a). Essa reacdo é uma tentativa do organismo para
destruir o bacilo ou remover seus residuos, podendo ocorrer antes, durante ou apds o
tratamento (GARBINO, 2000; BRASIL, 2001a; RADA, ARANZAZU e CONVIT, 2005;
CARNEIRO, 2006).

H4 basicamente dois tipos de reagdo: a tipo I ocorre com algum grau de imunidade
celular, como nas formas T e D; a tipo II, mediada por anticorpos, acontece nas V e em
algumas D (GOMES et al, 2005; BRASIL, 2001a).

A reacdo tipo I ou reacdo reversa, mais freqiiente nos seis primeiros meses do
tratamento, ¢ mediada por hipersensibilidade tardia do tipo celular, causando rdpida
destruicdo do parénquima neural, com perda de axdnios. Ocorre nas formas tuberculdide e
dimorfa, tanto em PB quanto em MB, sendo mais comum nas formas limitrofes (BRASIL,
2001a). Nesta reacdo, eritema, edema e calor estdo presentes em lesdes de pele, que, via de
regra, ndo sdo dolorosas, ou apresentam pequeno desconforto. O estado geral ndo €
comprometido, porém podem ocorrer ou ndo: febre, edema de mdos e pés, e danos varidveis
aos nervos periféricos, que podem se tornar espessados e doloridos. Em casos graves podem
ocorrer paralisias, amiotrofias e deformidades (GARBINO, 2000; CARNEIRO, 2006).

Em raras ocasides, uma reagdo tipo I pode continuar ressurgindo por cinco anos ou
mais, apds o tratamento. A maior parte dessa reacdo regride em um periodo de trés a seis
meses. Porém, seus efeitos sobre os nervos podem levar a danos permanentes da fungdo
neural (BRASIL, 2001a).

Na reagdo tipo II, a manifestacdo clinica mais freqiiente € o Eritema Nodoso
Hansénico (ENH), que resulta do grande nimero de bacilos mortos e gradualmente

decompostos. Ocorre devido ao tropismo do bacilo por células de Schwan e pela deposicio do
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complexo antigeno-anticorpo, formado in loco ou depositado apds circular o nervo. Constitui-
se em emergéncia médica (GARBINO, 2000).

O ENH sao nédulos subcutaneos, vermelhos e dolorosos, mais palpédveis que visiveis,
que surgem em surtos, os quais se prolongam em média por uma a duas semanas. Ocorre mais
freqiilentemente na forma V. Pode manifestar-se como eritema multiforme pustuloso ou tipo
fendmeno de Lucio. Ele é acompanhado de febre alta, adenomegalia, dores articulares e mal
estar geral, ao qual pode ser acrescido de hipoxemia, mialgia, neuropatia € edema de maos e
pés. Pode ainda acometer figado, rins, testiculos e globo ocular (BRASIL, 2001a;
CARNEIRO, 2006).

Os nddulos do ENH quando ulcerados préximo ou ao redor de articulagdes originam
cicatrizes extensas. Estas articulacdes, se imobilizadas incorretamente na fase inflamatoéria
aguda, terminam com seus movimentos limitados. Desse processo, resultam limita¢cdes na
flexdo do joelho, na dorsoflexdo ou flexdo plantar do tornozelo, em pés eqiiinos ou em
calcaneos rigidos (OPROMOLLA e GARBINO, 2001).

O comprometimento neural durante as reagdes se manifesta por meio de dor neural
espontinea ou a palpagdo, da diminui¢do ou perda da fungdo neural autdbnoma, sensitiva e/ou
motora, € do espessamento ou ndao do nervo. Os principais nervos comprometidos na
hanseniase sdo o ulnar, o mediano, o radial e o radial cutdneo no membro superior; o tibial e o
fibular no membro inferior; e o auricular e o facial no segmento cefdlico. Na hanseniase, as
maos e os pés sao mais comumente afetados (BRASIL, 2001a).

Nos episédios reacionais, especialmente no ENH, a vasculite agressiva e o edema
podem ocorrer dentro dos nervos, levando a paralisia aguda devido ao aumento subito de
tamanho pela dilatagcdo do nervo. Pode, assim, haver dano direto e indireto por isquemia

neural interna e externa (DUERKSEN, 2003).
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Segundo Brasil (2001a), a reacdo tipo I € tratada com 1 a 2 mg/kg/dia de prednisona,

observando os cuidados com corticéides; e a tipo II, com talidomida, 100 a 400 mg/dia,
exceto em mulheres em idade fértil. Nas reacOes discretas pode ser utilizado analgésico como

4cido acetilsalisilico ou paracetamol de 6 em 6 horas.



31
3 - PELE, PE E HANSENIASE

3.1 - Pele e hanseniase

“Pele por pele e tudo quanto o homem
tem dard pela sua vida” 16 2:4.

7

A pele € indispensdvel a vida, pois reveste e delimita o organismo, isolando os
componentes internos do meio exterior, protegendo-o dos fatores externos agressivos. Além
disso, atua na termorregulagio e no metabolismo da vitamina D. E uma complexa estrutura de
vérios tecidos, dispostos e inter-relacionados harmonicamente para o desempenho de suas
multiplas e diferentes funcdes (SAMPAIO e RIVITTI 1998; GROSSI, 2000; CANDIDO,
2001; IRION, 2005).

A pele é o maior 6rgio do corpo, representa 15% do peso corporal, mede cerca 2 m’,
pesa por volta de 2 kg. Sua espessura varia de 0,05 mm (palpebra) e de até 6 mm (planta do
pé). E mais espessa nas superficies dorsais e extensoras do corpo do que nas ventrais e
flexoras. E mais delgada na infincia que na velhice. Estd relacionada com atividades
bioldgicas e bioquimicas. Seu pH médio € 5,5 sendo, por isso, denominada manto 4cido
(SANTOS, 2000; CANDIDO, 2001; BRASIL, 2002e; GOGIA, 2003).

O corpo, importante em todas as culturas, mereceu destaque entre 0s gregos, romanos
e egipcios que cultivavam e cultuavam a beleza externa. Assim, dispensavam cuidados
especiais a pele: banhos com leite de cabra, massagens com esséncias e 6leos de plantas e
flores eram usados para manté-la sauddvel e nos padrdes da época (MAGALHAES, 2001;
BORGES et al, 2007). Em nossa cultura ndo ¢ diferente, haja vista a gama de tratamentos
dermatoldgicos e cosméticos, com vistas a realcar a beleza do corpo.

A pele € considerada espelho do corpo, pois reflete condicdes fisicas, psiquicas e
sociais, sadde, idade, ambiente de trabalho, etnia, cultura (MAGALHAES, 2001; JORGE e

DANTAS, 2003). Ao revestir e delimitar todo o organismo, ela capta elementos do meio
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interno e externo e os reflete em sua coloracdo, umidade, textura, espessura, temperatura,
elasticidade, mobilidade, descontinuidade, presenca de lesdes elementares. Assim, estes dados
auxiliam desde a percepc¢do de estados psicoldgicos até o estabelecimento de diagndsticos
clinicos (GOGIA, 2003; IRION, 2005).

A pele normal caracteriza-se por simetria bilateral e marcada heterogeneidade de cor,
espessura, elasticidade, microbiota, histologia de suas camadas, capacidade de transpiracao,
concentracdo de anexos e glandulas, dependendo da regido corporal e das necessidades
funcionais. Essa heterogeneidade parece ter papel decisivo nas fungdes da mesma, bem como
na expressdo topogréfica caracteristica das doencas cutineas. Assim, o melhor padrio de
comparacio para uma lesdo cutinea € a pele contralateral sadia (SAMPAIO e RIVITTI, 1998;
SANTOS, 2000; MAGALHAES, 2001; GOMES, 2001; BRASIL, 2002c; ABREU e
MARQUES, 2003).

A pele divide-se em trés camadas visiveis ao microscopico: epiderme, derme e
hipoderme, cada uma com fung¢des especificas (CANDIDO, 2001).

A epiderme é a camada externa, avascularizada, formada por vdrias camadas de
células, sendo a mais superficial constituida por células mortas altamente queratinizadas. Isso
lhe habilita proteger o organismo contra a penetracdo de microorganismo ou substincias
téxicas, prevenindo também as perdas de fluidos e eletrdlitos. Sua camada basal, em constante
producdo celular, garante rdpida e constante regeneracdo e renovagao da epiderme. Também
absorve radiagdes ultravioletas do sol (BRASIL, 2002¢; GOGIA, 2003).

A derme, camada intermedidria, é composta primariamente de tecido conjuntivo
fibroso de colageno e elastina, contendo fibras de colageno, reticulares e eldsticas. Estas fibras
estdo entremeadas dentro de uma matriz de polissacarideos, proporcionando forca e

elasticidade a pele. Nela, uma rede de linfaticos, terminacdes nervosas e sensoriais, € vasos

sangiiineos nutrem a epiderme e os anexos da pele: foliculos pilosos, glandulas sebiceas,
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glandulas sudoriparas. Ela sintetiza vdrias substancias quimicas (ABREU e MARQUES,

2003).

A hipoderme, ou subcutineo, é uma camada de tecido fibroso associado a tecido
adiposo frouxo, sobre os quais a pele se apdia. Atua na termorregulagcdo, na provisao de
energia e como reserva nutricional, além do papel cosmético. Sua unidade bdsica ¢ uma
colecdo de adipdcitos coesos, que formam microlébulos, que sdo unidos por tecido fibroso.
Por isso, oferece protecdo mecanica as pressdes, tensdes e traumatismos externos, facilitando
a mobilidade da pele em relacdo as estruturas subjacentes. Abaixo desta camada estdo
localizados féscias e musculos que proporcionam amortecimento adicional por sobre as
estruturas dsseas (SAMPAIO e RIVITTI, 1998; IRION, 2005).

A pele € bastante eldstica devido a composi¢do e organizac¢do de suas estruturas, o que
também lhe garante tensdo. A sua musculatura é basicamente a lisa dos musculos eretores dos
pélos, porém a pele do pescoco e da face possui musculatura estriada (SILVA, FIGUEREDO
e MEIRELES, 2007).

Do ponto de vista funcional, os estratos cérneo e basal sdo considerados os mais
importantes, pois o primeiro é responsdvel pela manutencdo da integridade da pele, e o
segundo produz as células que permitem o crescimento das demais camadas. O estrato cérneo
¢ uma barreira efetiva que impede a entrada de microrganismos e substincias quimicas do
meio externo e a perda de liquido do organismo. Este processo de renovagcdo dura em média

60 dias (BORGES, CARVALHO, LIMA, 2005).

3.1.1 - Funcio da pele e hanseniase
Devido a sua arquitetura e propriedades fisicas, quimicas e bioldgicas de suas
estruturas, a pele, como membrana envolvente e isolante, ¢ um 6rgdo capacitado a execucio

de multiplas fungdes (SAMPAIO e RIVITTI, 1998). A primeira e a principal fun¢io da pele é
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proteger as estruturas internas contra as constantes modificacdes ambientais. Ela impede a
perda excessiva de liquidos; protege contra agentes externos, inclusive microbianos (as
secrecdes da pele tém atividade antiftingica e antibacteriana, sendo poucos microorganismos
que a perpassam); mantém a temperatura corpdrea; quando exposta aos raios solares, sintetiza
vitamina D, essencial ao metabolismo do célcio; age como 6rgio de sentidos essenciais a vida
(percepgdo de frio, calor, dor, pressdo, vibracao, tato); participa da termorregulacdo, além de
exercer uma funcado estética (SANTOS 2000; GOMES, 2001; BRASIL, 2002c; GOGIA,
2003; JORGE, 2003; BORGES, CARVALHO e LIMA, 2005).

O correto funcionamento do sistema glandular cutaneo supre a oleosidade natural da
pele, garantindo sua hidrata¢do. Assim, uma vez comprometido o sistema glandular cutineo,
ha diminuicdo ou auséncia da transpiragdo e da oleosidade natural, e perda da umidade do
estrato cérneo, necessdria a plasticidade, a flexibilidade e a resisténcia da pele, tornando-a
seca, descamativa, fragil e com tendéncia a fissuras, a rachaduras e a hiperqueratoses palmo-
plantares (BRASIL, 2002c). Quando isso acontece, a tendéncia a ulceragdes aumenta, e para
preveni-las, necessita-se hidratar e lubrificar constantemente a drea afetada (CRISTOFOLINI
e OGUSKU, 1988; SANTOS, 2000).

Em funcio da diminui¢do ou perda da funcdo glandular cutinea, como medida de
autocuidado, portadores de MH devem massagear e hidratar os pés, pelo menos duas vezes
por dia, prevenindo o risco de deterioracdo dos pés, pois melhora a circulagdo e torna a pele
menos seca € mais maledvel. Basta mergulhar o membro em &dgua, de preferéncia em
temperatura ambiente, por 5 a 10 minutos, e massaged-lo com uma substincia oleosa
(vaselina ou glicerina) para impedir a evaporacdo da 4gua. Hidratar é restabelecer a
capacidade do estrato cérneo em reter a umidade. A 4gua sozinha hidrata a pele
temporariamente, mas evapora-se, deixando-a tdo seca ou até mais do que antes

(CRISTOFOLINI, 1982; BORGES, CARVALHO e LIMA, 2005).
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3.1.2 - Hanseniase e alteracoes da pele

Fotografia 1 — Altera¢Ges da pele em fungdo do MH.

A pele, como qualquer 6rgio, é passivel de ser acometida por doengas, que poderdo
resultar em lesdes teciduais. Estes processos podem vir isolados ou combinados, resultando
em variadas dermatoses (SAMPAIO e RIVITTI, 1998).

As alteracdes patoldgicas da pele, como as que ocorrem na hansenfase, podem causar
segregacdes familiares e sociais, desencadeando atitudes negativas contra seus portadores,
especialmente naqueles com lesdes cutineas associadas a odores e exsudacdes (BORGES et
al, 2007).

Pelo processo de envelhecimento, a espessura da epiderme € reduzida, a pele torna-se
adelgacada, enrugada e com perda da elasticidade. H4 também uma redugdo do nimero e do
didmetro dos vasos sangiiineos, o que torna a superficie da pele mais fria e com maior
dificuldade de ajuste as variagdes térmicas. H4 também a diminui¢do do nimero e do volume
das terminacdes nervosas, provocando alteracdo da sensibilidade e aumento da possibilidade
de traumas e queimaduras (BORGES, CARVALHO, LIMA, 2005).

A hanseniase pode atingir qualquer drea da pele e seus anexos, bem como das
mucosas. As principais lesdes sdo manchas, placas e hansenomas. Quando compromete 0s
foliculos pilosos, pode haver madarose. Quando as glandulas sudoriparas e sebdceas sdao
lesadas, causa anidrose e perda da oleosidade normal da pele (CRISTOFOLINI, 1985). Desta

forma, a pele perde a capacidade natural de resistir a pequenos traumas, favorecendo, em
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portadores do MH, o aparecimento de deformidades. Assim, a avaliagdo criteriosa, o
diagndstico precoce e o tratamento adequado, mesmo de pequenas lesdes da pele, sdo formas
de prevenir deformidades associadas & hanseniase (MELAO e HELENE, 2003). Neste
sentido, as ulceras hansénicas dos membros inferiores devem receber uma atengédo especial,
pois quando negligenciadas podem terminar em terapé€uticas drésticas e de alto custo, como a
amputacdo desse membro (ODA, 2004; GOMES, FRADE, FOSS, 2007). Por isso, na
avaliacdo fisica da pele dos pés, deve-se, a procura de sinais de ressecamento, inflamacio e
fissuras, considerar a cor, a espessura, o turgor, a textura, a temperatura, a hidratacdo e o

estado das unhas (OLIVEIRA e QUIRINO, 2006).

Fotografia 2 — A auséncia de diagndstico e tratamento
precoces leva a deformidades.

Mesmo sendo contagiosa, a hansenfase ndo teria a importancia que tem se fosse s
uma doenga cutanea. O grande problema é a incapacidade que o comprometimento dos nervos

periféricos causa (ODA, 2004).
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Fotografia 3 — Pés sauddveis.

3.2 — Pé e hanseniase

“Qudo formosos sdo os pés dos que anunciam
cousas boas!” Rm 10:15.

O pé, parte do membro inferior, distal a perna, tem muitas semelhancas com a mao, é
responsavel pela sustentacdo e locomocd@o. No dorso, sua pele é fina e mével, com poucos
pélos, irregularmente distribuidos, que podem também ndo existir. Na planta, sua pele é
espessa e, em caso de calos, pode espessar-se ainda mais. As impressdes plantares,
semelhantes as digitais, podem ser usadas como meio de identificacio (GARDNER, GRAY,
O’RAHILLY, 1978; BRASIL, 2002¢).

Quando o corpo estd parado, os pés suportam seu peso; quando da deambulacdo ou
corrida, o aceleram e freiam. O peso corporal recai sobre as areas de maior pressdo da planta e
sobre regides de proeminéncias dsseas. Estas estdo sob coxins fibroeldsticos e adiposos, que
sdo estruturas especiais para suportar o peso corporal. Tais dreas sdo o calcanhar, a base do
quinto metatarsiano, a cabeca dos metatarsianos e a base do hdlux (OPROMOLLA E
GARBINO, 2001).

A locomocgdo ¢é essencial a qualidade de vida e a cidadania. Na locomogao, os pés se
harmonizam as demais estruturas locomotoras. A marcha, de um modo simplificado, &
dividida em trés estdgios. Primeiro, o calcanhar toca o solo, ocorre a dorsoflexdo do pé e o
apoio na desaceleracdo. Depois, ocorre o contato total do pé com o solo. Neste momento o pé

de apoio suporta todo peso corporal, pois o outro se encontra elevado na mudanga do passo.



38

Por fim, ocorre a propulsao, que é a fase de maior esforco e faz com que todo peso do corpo
seja suportado pelo o antepé, que também impulsiona o corpo para frente (MENDES, 2000;
BRASIL, 2001*). Compreender a fisiologia da marcha € fundamental para a compreensdo da

formacao da tdlcera plantar hansénica.

3.2.1 — Estruturas do pé e hanseniase

A estrutura 6ssea do pé compreende sete ossos do tarso, cinco do metatarso e quatorze
falanges. O calcaneo forma o calcanhar e sustenta o talus. O osso cubdide articula-se proximal
e posteriormente com o calcaneo e distalmente com o quarto e quinto metatarsicos e o terceiro
cuneiforme. O osso navicular articula-se com os o0ssos cuneiformes, que se situam lado a lado
na frente do escaféide. Os ossos do metatarso articulam-se por proximal com os 0ssos do
tarso e distalmente com as bases das primeiras falanges dos dedos correspondentes. Ha duas
falanges para o halux e trés para cada um dos outros dedos. A estrutura dssea do pé € bastante
forte e ao mesmo tempo mével (MEERKER e ROTHROCK, 1997).

O pé pode conter ossos acessorios que, quando presentes, podem impedir a perfeita
deambulacdo. O pé ¢é formado especialmente por ossos com sistemas trabeculares,
capacitando-o a absorver parcialmente as ondas de choque provocadas pela posicdo bipede.
Tem 33 articulagdes, tanto mdveis, diartroses, quanto semi-moveis, anfiartroses. O conjunto
dos ossos do pé forma importantes arcos que ajudam no suporte do peso corpdreo e na
alavanca do caminhar (BEGA, 1998).

Os 19 misculos do pé garantem os movimentos realizados por ele. Cada musculo estd
inserido em um tenddo que liga o musculo ao pé. Eles sdo classificados em extrinsecos e
intrinsecos. Os extrinsecos t€m sua origem abaixo do joelho e inser¢do no pé, realizando os
movimentos do tornozelo como a dorsiflexdo, a plantiflexdo, a inversdo e eversdo, além de

ajudarem nos movimentos dos dedos. Os intrinsecos se originam abaixo da articulacdo do
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tornozelo, podendo situar-se .0 dorso ou na planta do pé (OPROMOLLA e BACCARELLI,

2003).

O comprometimento da inervagdo destes musculos leva a perda/diminuicdo da forga
de contracdo dos mesmos, reduzindo ou impedindo a dorsiflexdo e eversdo do pé, e a extensio
dos dedos. Tal processo, quando atinge o nervo cidtico popliteo externo e os musculos por ele
inervados, provoca a deformidade “pé eqiiinovaro”: tendéncia do pé ficar caido e invertido.
Com isso, a marcha se modifica, pois o joelho se eleva mais do que o normal para retirar o pé
do solo na mudancga de passos, levando a denominada “marcha escarvante” (OPROMOLLA e
BACCARELLI, 2003).

A tela subcutinea da planta do pé € grandemente espessada por almofadas
fibrogordurosas que sdo importantes estruturas para a sustentacio e protecdo. A fascia dorsal
do pé € uma camada membranicea fina que embainha os tenddes. A aponeurose plantar forma
uma forte unido mecanica entre o calcaneo e cada falange proximal, especialmente acentuada
no hdlux e no arco medial. A pele e o tecido subcutineo dos pés apresentam sensibilidades
superficiais e profundas que facilitam os reflexos vasomotores e neuro-musculares para
acomodacio e protecdo das estruturas do pé diante da necessidade de sustentagdo do corpo,
quer na marcha, quer em repouso (GARDNER, GRAY, O’RAHILLY, 1978; GARBINO e
STUMP, 2003).

O fibular profundo inerva o extensor curto dos dedos, e os nervos plantar lateral e
medial inervam os musculos do hilux e do dedo minimo, o quadrado da planta, o flexor curto
dos dedos, os lumbricais e os interdsseos. Os nervos dos pés sdo responsdveis pelo comando
dos movimentos e pelo transporte elétrico de sensacgdes de calor e de dor. Os nervos também
sdo responsdveis pela propriocepcdo, sendo esta a comandante do equilibrio (BEGA, 1998;

SAMPAIO e RIVITTI, 1998; BRASIL, 2002e; DUERKSEN, 2003).
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O nervo tibial posterior divide-se nos nervos plantar medial e plantar lateral, inervando
todos os musculos intrinsecos, que geram a forca real do pé. Ele também inerva todas as
estruturas profundas do pé e recebe a retroalimentacdo sensitiva de toda a planta
(DUERKSEN, 2003). Além disso, inerva a pele, articulacdes, tenddes e fascias do pé. Assim,
a protecdo do pé depende do bom funcionamento deste conjunto. No pé neuropdtico, este
nervo fica comprometido, podendo alterar a sensibilidade da planta, paralisar a musculatura
intrinseca, desregular a funcdo das glandulas desta regido (OPROMOLLA et al, 2003).

As principais artérias que irrigam o pé sdo as tibiais anteriores e a tibial posterior. Os
artelhos sdo irrigados por artérias colaterais plantares dos dedos e do pé e por prolongamentos
das artérias interdsseas dorsais. A planta do pé tem um intrincado sistema de microvasos
(SAMPAIO e RIVITTI, 1998).

As veias da planta dos pés, uma vez comprimidas pelo peso da pessoa, orientam o
fluxo sangiiineo para cima, o qual é mantido pela contracdo dos musculos das panturrilhas.
Este fendmeno depende da integridade funcional das vdlvulas das veias comunicantes que
unem o sistema superficial com o profundo (OPROMOLLA e BACCARELLLI, 2003).

Ficar em pé e andar exigem a sofisticada mecéinica dos membros inferiores. Para isso,
os pés contam com sensores superficiais e profundos, densamente distribuidos por todo o
membro, os quais regulam, subcorticalmente, a postura do pé, a pressdo e fluxo sangiiineo, o
controle e a redistribuicdo da pressdo dssea, a atividade muscular e a secrecdo da pele. Tal
mecanismo permite eficicia funcional e protecdo ao pé (OPROMOLLA E GARBINO, 2001).
Na hanseniase, este mecanismo proprioceptor, regulador e protetor, falha em funcio da lesao
neural, levando a sobrecarga tecidual, que termina na formagéo das tlceras neurogénicas.

Falhas na mecéanica do pé, via de regra, geram pressdo e friccdo persistentes que
causam calos — espessamentos da camada de queratina (BRUNNER E SUDDARTH, 2004).

Calos espessos e localizados agem como uma pedra no sapato, predispondo a formagio de
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dlceras plantares. Eles causam traumas contusos e repetitivos durante a marcha, os quais
geram os tecidos necroticos e, posteriormente, uma drea equimdtica na superficie do préprio
calo, que acaba ulcerando (OPROMOLLA E GARBINO, 2001). Em hanseniase este processo
é potencializado, pois a perda de sensibilidade na planta do pé e a auséncia de
retroalimentagcdo favorecem a ndo percepcdo e a repeticdo dos traumatismos, levando a

ulceracdo plantar (PALANDE e VIRMOND, 2002).

3.2.2 — Hanseniase e alteracoes no pé

O pé pode ser traumatizado de varias maneiras. Porém, existem trés modos principais
do pé sofrer danos: por ferimentos perfurantes, por traumas contusos e pelo atrito. Em
hanseniase, a les@o neural aumenta a possibilidade destes tipos de danos, potencializando seus
efeitos. Desta forma, o portador de MH deve proteger-se cuidadosamente deles, sob risco de,
uma vez traumatizada uma 4rea do pé, por auséncia de sensibilidade, continuar andando sobre
ela, aumentando o trauma e levando a formagdo de um abscesso, que acaba rompendo e dando
lugar a uma udlcera (OPROMOLLA e BACCARELLI, 2003). Por isso, para portadores de
MH, Balc et al (2001) recomendam a inspe¢do didria dos pés com vistas a prevencdo e
controle de ulceragdes.

Em hanseniase, em funcdo da neuropatia periférica, profundas alteragdes na estrutura
do pé podem ocorrer e, via de regra, t€tm ocorrido, levando a deformidades esqueléticas,
atrofias musculares e 6sseas, perda ou encurtamento dos dedos e do préprio pé (GARBINO e
STUMP, 2003). Segundo Gomes, Frade e Foss (2007), uma das conseqiiéncias mais comuns

da hanseniase é a ulcera plantar, que frequentemente sofre complicagdes em especial

contaminacoes.
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Fotografia 4 — Ulcera plantar hansénica da borda lateral do pé,
atingido musculos, tenddes e parte do metatarso.

4 - FERIDA

“Por que dura a minha dor continuamente, e a minha ferida
me doi e ndo admite cura?” Jr 15:18.

Existem intimeros conceitos, definicdes e formas de classificagdes de feridas
(SANTOS, 2000). Dealey (2001) e Santos (2000) restringem feridas a rupturas do tegumento.
Para Meneghin e Vattimo (2003) e Borges et al (2007), ferida é toda e qualquer ruptura da
integridade de um tecido ou 6rgdo, da epiderme aos Orgdos cavitdrios. Dantas (2003)
extrapola este conceito, considerando ferida algo que d6i sem necessariamente precisar danos
fisicos: uma magoa, uma perda irreparavel, uma chaga: coisa que penaliza, que deixa cicatriz.

As feridas sdo causadas por agentes fisicos, quimicos ou bioldgicos (BORGES, 2007;
DEALEY, 2001). Esses agentes podem ser extrinsecos — incisao cirirgica, lesdes acidentais,
zonas de pressdo e isquemia externa; ou intrinsecos — infeccdo, alteracdes vasculares,

isquemias e zonas de pressdo internas, defeitos metabdlicos, neoplasias (DEALEY, 2001).
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Quando hd isquemia e pressdo, o fornecimento de sangue ¢é interrompido pela oclusio local da
microcirculagio (DEALEY 2001; BORGES et al, 2007). Tais danos desencadeiam a
regeneracdo. Esta € um complexo de respostas que envolve fendmenos quimicos, fisicos e
biolégicos e proliferagdo celular no interior da ferida, em estigios, interdependentes e
simultineos, com vistas a restauragdo tecidual (CANDIDO, 2001; MENEGHIN e VATTINO,
2003; BORGES et al, 2007).

A ferida € apenas um aspecto dentro de um todo, que € o ser humano, o qual deve ser
visto como um ser Unico, exigindo avaliacdo especifica. Assim, o enfermeiro deve avaliar,
ndo s6 o ferimento, mas o estado geral de saide do paciente. Feito isso, terd condicdes de
escolher o tratamento adequado para ajudar o organismo a cicatrizar: trabalho

fundamentalmente endégeno (Candido, 2001).

Fotografia 5 — Uma ferida jamais deve ser vista
isolada do ser humano que a sofre.

4.1 - Classificacao das feridas

Quanto a profundidade, segundo Dealey (2001), Gogia (2003) e Borges et al (2007),
uma ferida pode ser:

a- Superficial ou epidérmica: apenas a epiderme foi lesada As células epiteliais

respondem a injuria em 24 a 48 horas. Elas fecham sem deixar qualquer cicatriz.
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b- Espessura parcial: a epiderme e parte da derme s@o destruidas, atingindo
parcialmente os foliculos capilares e as glindulas sudoriparas. A cicatriz dessas feridas
geralmente fica imperceptivel.

c- Espessura total: hd destruicdo da epiderme, da derme e do subcutineo. Os tecidos
profundos, como musculos ou ossos, podem estar envolvidos. Neste tipo, a cicatrizagdo é
mais complexa e de longa duragdo. Quanto mais extenso o traumatismo, maior € o numero de
elementos lesados.

Quanto ao tempo de evolugdo, segundo Hess (2002) e Geovanini, Oliveira Junior, e
Palermo (2007), as feridas podem ser:

a- Agudas: sdo feridas traumadticas, com ruptura da vascularizacdo e rdpida
hemostasia. Respondem prontamente ao tratamento, costumam exigir cuidados restritos ao
local e, num ambiente ideal, cicatrizam em 4 a 14 dias.

b- Croénicas: sdo feridas de longa duracdo e de dificil cicatrizacdo, ou apds
cicatrizarem, recidivam. Nas feridas cronicas acontece um desvio do processo cicatricial
fisiolégico. Elas podem ter sido agudas, mas sua cura foi retardada por infeccio ou irritacio
local. Assim, exigem, em muitos casos, uma abordagem multidisciplinar e vdrios tipos de
tratamento para sua cicatrizagdo. Quanto maior for o tempo de instalacdo da dlcera, mais
tempo a cicatrizacio requererd, pois a microcirculacdo, responsdvel pela granulacdo, estard
reduzida, favorecendo um déficit de substrato, que compromete o metabolismo tecidual.

Quanto ao conteido microbiano, segundo Geovanini, Oliveira Junior e Palermo
(2007), as feridas podem ser:

a- Limpas ou assépticas: sdo feitas em condigdes assépticas e isentas de
microrganismos patogé€nicos, sem falhas técnicas, em tecidos estéreis ou de facil

descontaminagdo e sem indicios de sinais flogisticos. Via de regra sdo as incisdes cirtrgicas.
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b- Limpas contaminadas: s3o as feridas que ocorrem em tecidos com pouca
contaminacao prévia. Podem decorrer do ato cirtirgico ou de feridas tratadas em menos de seis
horas ap6és o trauma, as quais ndo apresentam significativa contaminacao prévia.

c- contaminadas: sdo feridas recentes e abertas, colonizadas com uma quantidade
considerdvel de microorganismos. Decorrem da quebra da técnica asséptica em ato cirdrgico
ou de acidentes que sdo tratadas depois de seis horas do trauma, os quais apresentam
substancias estranhas, mas sem processo infeccioso local.

d- Infectadas (ou sépticas): sdo as feridas colonizadas ou com contaminagdo grosseira
por detritos ou microorganismos como parasitas, bactérias, virus ou fungos. Associam-se a
baixa de defesa orginica. Apresentam agente infeccioso local, intensa reacdo inflamatéria,
destruicdo de tecidos, exsudacao purulenta e odor caracteristico.

Quanto a etiologia, segundo Candido (2001), Geovanini, Oliveira Junior e Palermo
(2007), uma ferida pode ser:

a- Acidental ou traumdtica: acontecem de forma imprevista, provocada por
instrumentos cortantes, contundentes, perfurantes, lacerantes, inoculagdo de venenos,
mordeduras e queimaduras.

b- Intencional ou cirdrgica — realizada com um propdsito terapéutico.

c- Patolégicas — sao lesdes secunddrias a uma determinada doenga de base.

d- Iatrogénicas — decorrem de procedimentos ou tratamentos médicos.

e- Fatores causais externos — resultam de press@o continua exercida pelo peso do
corpo, de friccdo, do cisalhamento e da umidade.

Quanto ao exsudato de uma ferida, segundo Borges e Lima (2000), Mandelbaum, di
Santis e Mandelbaum (2003, parte II), Meneghin e Vattimo (2003), seus tipos sdo:

a- Seroso: € plasmdtico, aquoso, transparente e estd normalmente presente em lesdes

limpas.
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b- Sanguinolento: indica, muitas vezes, ocorréncia de lesdo vascular.

c- Purulento: é geralmente espesso, resultando de leucdcitos e microrganismos vivos
ou mortos. Apresenta, de acordo com o agente infeccioso, coloragdo que pode variar entre
amarelo, verde ou marrom.

d- Sero-sangiiinolento e pio-sanguinolento - apresentam caracteristicas mista, seroso e
sanguinolento no primeiro caso, e purulento e sanguinolento no segundo.

A quantidade do exsudato, fator importante na escolha do tipo de curativo, varia
bastante: no estdgio inflamatério costuma ser abundante, diminuindo no estigio de
epitelizacdo. Sua cor, quando esverdeado ou marrom, pode indicar sinais de infec¢do. Seu
odor, também importante para evidenciar infec¢do, pode estar ausente, ser “sui generis” ou
fétido (BORGES e LIMA, 2000; MANDELBAUM, DI SANTIS, MANDELBAUM, 2003,
parte II; MENEGHIN e VATTTIMO, 2003).

Quanto a aparéncia do leito da ferida, definida como o tipo de tecido prevalente na
lesdo, segundo Santos et al (2005), pode ocorrer:

a- Tecido necrético (escara): tecido morto de coloragdo preta, marrom ou castanho que
adere firmemente ao leito ou as bordas da ferida. Pode se apresentar mais endurecido ou

amolecido, quando comparado com a pele periférica.

L

Fotografia 6 — Tecido necrético tipico no leito de tlcera.
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b- Esfacelo: tecido necrético ou em processo de necrose, frouxo, de coloracdo amarela
ou branca que adere fracamente ao leito da ferida. Apresenta-se como corddes ou crostas

grossas, podendo ter um aspecto viscoso.

Fotografia 7 - Abundancia de esfacelo em leito de tdlcera.

c- Tecido de granulagfo: tecido cicatricial vivo, de coloragdo résea ou vermelha, com

aparéncia brilhante, imida e granulosa.

Fotografia 8§ — Tecido de granulacdo em leito de ferida.
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d- Tecido epitelial: fina camada de epitélio de aparéncia résea ou brilhante, que surge
na fase final da cicatrizacdo. O tecido epitelial se desenvolve a partir das bordas da ferida ou
surge como ‘““ilhas” na superficie da lesdo. Apresenta-se como uma pele résea de bebé em

superficies de feridas recém-cicatrizadas.

Fotografia 9 — Tecido epitelial recém-formado em tlcera
plantar em fase final de cicatrizag@o.

Conbhecer a cicatrizacio, sua fisiologia e como otimizéd-la, € importante para qualquer

tratamento de feridas, portanto, far-se-a uma revisao bibliografica.

4.2 — Cicatrizacao

Apés lesdo tecidual de qualquer natureza, o organismo desencadeia a cicatrizagdo.
Esta é um processo extremamente complexo, composto de uma série de estagios
interdependentes, simultidneos e imbricados, envolvendo fendmenos quimicos, fisicos,
biolégicos e celulares continuos, que termina por restaurar os tecidos lesados e objetiva
devolver-lhes a plenitude (MANDELBAUM, Di SANTIS, MANDELBAUM, 2003 parte II;
FRADE, 2004; BORGES et al, 2007).

Os tecidos vivos respondem aos traumas teciduais por meio de um complexo e
interligado conjunto de eventos vasculares, celulares e bioquimicos que tem por fim substituir

as células mortas ou danificadas por outras sauddveis. Isso é chamado de reparo ou
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cicatrizacdo, no qual a citoarquitetura original podera ou nao ser regenerada. O propésito é,
portanto, a regeneracao funcional por inteiro (THOMAZ et al, 1996).

Feridas comecam a cicatrizagdo por um mecanismo inflamatdrio, transitério e
limitado, no qual neutréfilos e eosindfilos removem as bactérias e desnaturam os
componentes da ferida. Ao mesmo tempo, macréfagos, fibroblastos, células endoteliais e
queratindcitos secretam fatores de crescimento que promovem epitelizacdo, produzem
componentes extracelulares, estimulam a angiogénese e ajudam a formagdo da cicatriz
(IRION, 2005; SILVA, FIGUEREDO e MEIRELES, 2007).

Assim, objetivando a restauragdo tissular estética e funcional, o avango na drea celular,
nas ultimas trés décadas, tem levado a revisdo dos conceitos e dos procedimentos tradicionais,
alguns empregados desde a antigiiidade, para que deixem de ser “mecénicos” e adquiram uma
fundamentacdo fisiolégica (ANDRADE, SEWARD, MELO, 1992; SANTOS, 2000;
MENEGHIN e VATTIMO, 2003).

Essas fases se sobrepdem uma a outra, sendo altamente complexas e organizadas, € o
final de uma estimula o inicio da outra. Assim, é importante que o profissional conheca a
fisiologia do processo cicatricial, os fatores que interferem nele, bem como as intervengdes a

serem feitas para estimula-lo (GOGIA, 2003; BORGES et al, 2007).

4.2.1 — Fases da cicatrizaciao

No processo de cicatrizagdo, hd autores que consideram apenas trés fases: inflamacao,
proliferacdo e maturacdo, mas segundo Mandelbaum, di Santis € Mandelbaum (2003, parte I),
ha cinco fases:

1- Coagulacdo — Fase imediata ao ferimento. Depende da atividade plaquetéria e da
cascata de coagulacdo. Nela sdo liberados produtos e substincias vasoativas, proteinas

adesivas, fatores de crescimento e proteases. O codgulo ajunta as bordas da ferida e cria uma
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ponte na qual os demais elementos transitam para iniciar o processo de cicatrizagdo. Por isso,
dita o desencadeamento das outras fases.

2- Inflamacdo — Estd ligada a coagulacdo, mas depende de inimeros mediadores
quimicos e das células inflamatérias: leucdcitos, polimorfonucleares, macréfagos, linfécitos,
que permanecem vdrios dias na ferida, formando a base para a matriz extracelular, na qual os
elementos estranhos e as bactérias serdo fagocitados.

A inflamac¢do é mediada por substincias quimicas, como os leucotrienos, fragmentos
do complemento, fator ativador das plaquetas, produtos de degradagao da fibrina, serotonina e
histamina. Estes mediadores produzem vasodilatacdo, aumento da permeabilidade capilar e
estimulos das fibras nervosas, provocando calor, rubor, dor, edema e perda da funcdo, que
podem ser minimos e transitérios ou proeminentes e duradouros (GROSSI, 2000).

3- Proliferacio — Subdivide-se em trés subfases: a fibroplasia, a angiogénese e a
reepitelizacdo.

A fibroplasia é responsdvel pela formacdo da matriz e do tecido de granulacdo.
Depende do fibroblasto que produz coldgeno, elastina e outras proteinas responsaveis pelo
desbridamento e remodelamento fisioldgicos.

A angiogénese ¢é responsdvel pelo suprimento de oxigénio e nutrientes para a
cicatrizacdo. Durante esta subfase, as células endoteliais migram para a 4rea da ferida,
formando novos vasos. Esta neoformacgdo pode ser estimulada pela oclusdo da ferida.

A reepitelizacdo é responsdvel pelo fechamento da pele. Durante esta subfase: os
queratindcitos sauddveis migram das bordas da ferida e dos anexos epiteliais; fatores de
crescimento sdo liberados e aumentam as mitoses e a hiperplasia do epitélio. Em fungédo da

quantidade de dgua no leito da lesdo a movimentagdo das células pode ser mais ou menos

répida.
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Na proliferacio, fatores de crescimento e quimiotéticos produzidos por diferentes tipos
celulares estimulam a migracdo e a proliferacdo de fibroblastos que dao forga ténsil a ferida e
ajudam a neoformacdo vascular. Este tecido preenche a drea da lesdo, formando o tecido de
granulacdo (THOMAZ et al, 1996; SANTOS, 2000).

4- Contrac¢io — E o movimento centripeto das bordas da ferida (ndo existe nas feridas
de espessura parcial). Em cicatrizag¢do por segunda inten¢do, a contragdo poderd diminuir em
até 62% a deformacdo cutanea.

5- Remodelagem ou maturacdo — Ocorre no coldgeno e na matriz, podendo durar
meses ou anos. E a principal fase da cicatrizagdo, pois diminui o tamanho da cicatriz e do
eritema e, especialmente, via deposic@o de coldgeno, aumenta a forca de tensdo que determina
a resisténcia da cicatriz. Também € a fase que ajuda no afinamento da cicatriz.

A sintese de coldgeno tem seu inicio com a lesdo intersticial e se estende até o final da
fase de cicatrizacdo, quando ocorre a remodelacdo dos tecidos. Isso enfatiza a simultaneidade,
a interdependéncia e o imbricamento dos processos cicatriciais (ROCHA JUNIOR ET AL,
2006).

Apesar da légica e das pesquisas apontarem para a necessidade de se conhecer os
fatores que interferem na cicatrizagdo e a fisiopatologia da ferida, os quais embasardo
cientificamente seu tratamento, ainda hd procedimentos fundados em crendices e usam-se
medicamentos sem a preocupagdo de conhecer seus efeitos no processo de cicatrizagdo das

feridas (BORGES e LIMA, 2000).

4.2.2 — Forma de cicatrizacao e complicacdes cicatriciais
Um dos fatores que determina a forma de tratamento de uma ferida € seu fechamento
em funcgdo do tempo e risco de complicagdes, ou seja, a forma com que cicatrizam. Quando a

forma de cicatrizagdo, segundo Gogia (2003) e Borges et al (2007), as feridas cicatrizam por:
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a- Primeira Intencdo (fechamento primdrio): acontece em incisdes de espessura total
com pouca ou nenhuma perda de pele, cujas bordas sdo aproximadas e suturadas, favorecendo
a reepitelizacdo. Essa € a forma mais eficiente de cicatrizacio.

b- Segunda inten¢do (fechamento secundério): acontece em lesdes abertas, grandes e
de espessura total, nas quais houve perdas significativas de tecido mole. Elas levam um
periodo maior para cicatrizarem, pois necessitam da formacao de coldgeno, da neoformacao
tecidual resultante da granulacdo, da contracio e da epitelizacdo. Para esta forma de
cicatrizacdo, 0 momento mais importante é o da contracdo. Devido a extensdao da contracio,
sempre deixam cicatrizes pronunciadas.

c- Terceira intencao (ou fechamento primério retardado): acontece em feridas agudas,
extensas e com abundincia de microorganismos, nas quais ha risco de surgir infeccdo no
inicio da cicatrizacdo, sendo, por isso, intencionalmente deixadas abertas. Assim, requerem
observacdo constante e, constatada a infec¢do, deve-se iniciar a terapia prontamente.
Descontaminadas, elas poderdo ser fechadas por suturas.

A maior parte das feridas cicatriza sem nenhum problema, mas algumas sofrem
complicagdes, tornando-se, segundo classificacdo de Dealey (2001):

1- Hipertréficas — Acontece quando o tecido fibroso tem uma resposta aumentada
durante o periodo de cicatrizagdo, com isso hd um aumento de coldgeno formando uma crosta
grossa. Elas sdo mais freqiientes nas lesdes traumdticas e queimaduras mais amplas. Surgem
apos a lesdo ou cirurgia, se limitam ao local da cicatriz e com o tempo podem se tornar mais
discretas.

2- Quelodides — Assemelham-se as hipertréficas devido ao aumento de tecido fibroso,
mas levam tempo para se formar, pois podem aparecer anos depois da lesdo inicial. Variam

em tamanho, indo de pequenas papulas até grandes tumores que ficam pendentes. Sdo mais
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freqiientes em adultos jovens e em peles escuras. Diferentemente das hipertréficas nao afinam
com o tempo.

3- Contraturas — Apesar de ser uma das fases da cicatriza¢do normal, a contra¢do pode
continuar depois da reepitelizacdo, resultando em cicatrizes contorcidas e inestéticas. Caso
ocorra em articulacdes, leva a perda ou diminui¢do da mobilidade e da fun¢do das mesmas.

Isso pode interferir no retorno as atividades didrias.

4.2.3 — Fatores que interferem na cicatrizacao

A cicatrizacdo depende de condi¢des locais, ligadas a ferida, e de condi¢des gerais,
ligadas ao paciente como um todo. Para a cura, tais condi¢des, especialmente diante de feridas
crOnicas, devem ser otimizadas, num trabalho holistico e interdisciplinar, centrado no paciente
(YAMADA, 1999; CANDIDO, 2001). A situacdo da ferida é o reflexo do estado geral do
doente (DECLAIR e PINHEIRO, 1998).

Para se obter uma boa cicatrizagcdo, necessariamente as condi¢gdes gerais do portador
de feridas devem estar em seu melhor estado. Os principais fatores sist€micos s@o nutri¢ao,
vascularizacdo, uso de medicacdes sistémicas, doencas sist€micas, idade e tabagismo
(GOGIA, 2003; BORGES et al, 2007).

Nutricdo — A defici€ncia de qualquer nutriente durante a cicatrizacdo podera prejudicar
ou retardar o fechamento da mesma. A falta de proteinas, vitamina A, C, E, K e minerais
dificulta na formacao de novos capilares e coldgeno, aumenta o risco de infecc¢io, favorece a
sangramentos ¢ hematomas, terminando por diminuir a remodelagem da ferida. Por isso, em
casos de feridas cronicas as necessidades didrias de ingesta hidricas e alimentares devem ser

aumentadas (SANTOS 2000; DEALEY, 2001; GOGIA, 2003).
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Vascularizacdo — A rede venosa e arterial desempenham o importantissimo papel de
promover o aporte de nutrientes e de calorias, e a eliminagdo eficaz dos produtos de
degradacdo (GROSSI, 2000).

Uso de medicagdes sistémicas — Irradiagdo, quimioterapia, esteréides e drogas
imunossupressoras aumentam o indice de infeccdo, reduzem a sintese protéica, o
florescimento capilar, a proliferacdo dos fibroblastos e a epitelizagdo, a neovascularizacio e
por fim diminuem a contracdo da ferida. Essas drogas, com seus efeitos citotdxicos
prejudicam sensivelmente a cicatrizacdo (DEALEY, 2001; GOGIA, 2003).

Doengas sistémicas — Véarias doencgas de base, ou cronicas, poderdo vir a influenciar
direta ou indiretamente na cicatrizacdo, reduzindo a sintese do coldgeno, a capacidade de
fagocitose dos leucdcitos e aumentando o risco de infec¢do. As cardiopatias, os problemas
hematoldgicos, as doengas auto-imunes e especialmente a neuropatia periférica propiciam a
falta de sensibilidade dos membros inferiores, deixando-o mais suscetiveis a lesdes (SILVA,
FIGUEIREDO, MEIRELES, 2007).

Idade — As feridas na populacdo geridtrica podem cicatrizar mais lentamente do que
nas jovens. A idade aumentada diminui a circulacdo sangiiinea, a resposta inflamatdria, o
metabolismo do coldgeno, a angiogénese e a epitelizacdo, retardando a cicatrizagdo. Os idosos
sd0 mais suscetiveis a defici€éncias nutricionais, problemas imunoldgicos, circulatérios,
respiratdrios e diminuicao da hidratagdo. Esses fatores aumentam o risco de lesdes, retardam a
possibilidade de intervencdo e comprometem a cicatrizacdo (DEALEY, 2001; HESS, 2002;
SOUZA e SANTOS, 2006).

Tabagismo — O fumo deprime o apetite, podendo causar deficiéncia de vitamina C e
do complexo B. Fumar diminui a concentragdo de oxigénio nos tecidos, aumentando a chance
de necrose celular pela baixa tensdo de oxigénio no sangue e no tecido subcutaneo (BORGES

et al, 2007).



55

Por outro lado, a reparagao tecidual precisa de um ambiente que facilite a epitelizacao,
a formacdo de coldgeno, a angiogénese e a contracio da ferida. Para propiciar estas condi¢des,
a ferida tem que ser mecanicamente estivel, imida, quente e livre de contaminantes, de
infec¢des e de tecido morto. Os principais fatores locais sdo: infec¢do, hematoma, edema,
corpos estranhos, tecido necrético, ressecamento e fibrina (GROSSI, 2000; GOGIA, 2003;
BORGES et al, 2007).

Infecc@o — Deve-se a miiltiplos patégenos, porém, todas as feridas sdo contaminadas,
mas nem todas sio infectadas. A contaminacdo, a infecc@o, o tecido necrético prolongam o
estdgio inflamatério, inibindo os fibroblastos na producdo de coldgeno, o que impede a
epitelizacdo. A carga bioldgica e metabdlica imposta pelas bactérias € um co-fator importante
no retardo ou impedimento da restauracdo tecidual, pois além de sua toxicidade, diminuem os
nutrientes disponiveis as células cicatriciais (GOGIA, 2003; IRION, 2005).

Hematoma — Constitui um excelente meio de cultura para o desenvolvimento de
microrganismos, a0 mesmo tempo em que sua organizacdo € a sua reabsor¢do prolongadas
retardam a cicatrizacdo. As cicatrizes que se formam apds a reabsor¢do de hematomas sio
fibréticas e defeituosas (BORGES et al, 2007).

Edema — E o aumento de fluidos no espaco intersticial. Interfere na oxigenagéo,
perfusdo e nutricdo dos tecidos em formacdo, impedem a sintese de coldgeno, diminuindo a
proliferagdo celular e reduzindo a resisténcia tecidual a infec¢do. Deve ser diminuido por
meio de dietas balanceadas, ataduras, meias eldsticas e medicacdes (DECLAIR e PINHEIRO,
1998; SANTOS, 2000; BRASIL, 2002c).

Corpos estranhos — Refere-se a qualquer objeto que é introduzido, acidental ou
deliberadamente na ferida, tais como fios, gazes, areia, terra, 6leo. Eles atrapalham a

cicatrizagc@o e também predispdem o organismo a infec¢do (BORGES et al, 2007).
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Tecido necrético — Sua presenca desencadeia a liberacdo de enzimas, que associadas a
resposta leucocitdria anormal, aumentam a permeabilidade capilar e a absor¢do de toxinas.
Além de causar a perda de liquidos, o tecido morto € um importante meio de cultura,
aumentando o crescimento bacteriano e alterando a funcd@o celular. A retirada do tecido
necrético do leito da ferida facilita a contragdo da lesdo (SANTOS, 2001; BORGES et al,
2007).

Ressecamento — No ambiente seco, as células desidratam e morrem. Isso gera a
formacdo de crosta. A umidade é imprescindivel a cicatrizagdo, facilitando a epitelizacio e a
formacao de coldgeno. Feridas ressecadas perdem o fluido rico em fatores de crescimento que
estimulam a angiogénese e, com isso, se tornam mais lentas na cicatrizacio pela deficiéncia
de vasos sangiiineos e pelo acimulo de coldgeno na crosta. O ressecamentos e crostas
dificultam a migracdo celular, pois esta necessita umidade, e as células epiteliais migram na e
da superficie da ferida (HESS, 2002; BORGES et al, 2007).

A fibrina — O fibrinogénio presente no exsudato se transforma em fibrina, que forma
uma rede em cujas malhas se depositam os fibroblastos, formando uma barreira a migracao
celular. Os fibroblastos se depositam e passam a secretar a matriz extracelular, em especial o

coldgeno (BORGES et al, 2007).

4.2.4 - Outros fatores que interferem na cicatrizacao

O sono e o repouso inibem a liberagdo de hormonios considerados “catabdlicos”,
possibilitando o aumento da sintese protéica e estimulando a liberacdo de hormodnios
anabdlicos, que também mobilizam os 4cidos graxos para a producdo energética, resultando
em economia dos aminoacidos (SANTOS, 2000).

O estado psicoldgico, acredita-se, atua no sistema imunolégico, podendo deprimi-lo. A

ansiedade exerce um efeito conhecido na irrigacao sangiiinea cutanea. A depressdo pode levar
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a desnutricdo ou a obesidade. O estado espiritual, entendido como busca de significados,
respostas, motivos e objetivos para a vida, pode gerar angustia, pois, j4 doente e
biologicamente debilitado, o paciente pode nio encontrar tais alentos para viver. Isso pode
gerar um forte estresse que pode interferir na cicatrizacio (DECLAIR e PINHEIRO, 1998;
DEALEY, 2001; BRASIL, 2002 c).

Mais condicdes socioecondmicas interferem desde o acesso a informagdo até o acesso
ao tratamento. HabitagcGes precdrias, falta de saneamento, infestacdes por roedores e insetos
predispdem a doengas e aumentam o risco de infec¢do. A utilizagdo de medicamentos caseiros
pode retardar acentuadamente a cicatrizagao (IRION, 2005).

A terapia topica também influi na cicatrizacio. Em funcdo da grande variedade de
medicamentos no mercado, que sendo usados de forma errada, causam prejuizos para a

cicatrizagdo (SILVA, FIGUEIREDO e MEIRELES, 2007)

4.2.5 — A otimizacao da cicatrizacio

A limpeza é de fundamental importancia para a reparacio tecidual, visto que esta ndo
pode evoluir de maneira adequada enquanto agentes inflamatdrios ndo forem removidos da
lesdao (FERREIRA et al, 2003).

O objetivo do processo de limpeza é a remocgao, do leito da ferida, de qualquer fator
que possa impedir a evolucdo natural da reparacdo. Deve-se evitar o trauma mecanico ou
quimico e preservar especialmente o tecido de granulag@o. Para tanto, a escolha criteriosa da
solucdo € indispensdvel. Este processo ndo deve ser entendido como “descontaminacio”, pois
se sabe que os anti-sépticos podem danificar os tecidos de reparacdo (GOGIA, 2003;
FERREIRA et al, 2003; SOARES e HELENE, 2004).

A solugdo de limpeza deve ser biocompativel e seu uso requer um artificio mecénico

para transferi-la para o interior da ferida, sem prejudica-la. O soro fisioldgico 0,09% (SF), por
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ser estéril, seguro, pronto para uso, de fécil aquisicdo, € a solucdo de eleicdo. As solucdes
utilizadas devem ser de preferéncia aquecidas, para evitar a reducdo da temperatura da ferida.
Na limpeza, devem-se considerar os beneficios e traumas que esse procedimento pode causar
(DEALEY, 2001; YAMADA, 2003; GOGIA, 2003).

Para a limpeza, Yamada (2003) aceita 4gua de boa qualidade, e Dealey (2001) relata
uso de dgua da torneira para lavagem de feridas j4 colonizadas.

A limpeza da ferida deve ser realizada a cada troca de curativo. Se a troca ocorrer mais
de uma vez ao dia, deve-se avaliar a necessidade de se lavar a ferida (YAMADA, 1999).

As técnicas de limpeza sdo: i- o esfregaco, j4 em desuso, pela agressdo que gera ao
tecido neoformado; ii- a hidroterapia, bastante indicada para queimaduras e lesdes cronicas,
nas quais o exsudato € espesso ¢ hd muito tecido necrdtico. Ela é bem aceita pela sua
capacidade de remover contaminantes, inclusive bactérias, sem gerar danos ao tecido de
granulacdo; iii- a irrigacdo, utilizada para remover debris, matérias particuladas e outros
contaminantes. Gogia (2003) e Borges et al (2007), recomendam a irrigacdo exaustiva do
leito, por meio de jatos hidrdulicos, com solugdo fisioldgica, cuja pressdo deve variar entre 4 e
15 psi (libra/polegada ao quadrado), sendo 8 psi a pressdo mais adequada. Segundo estes
autores, pressdes acima ou abaixo deste intervalo, respectivamente, lesam o leito da ferida ou
ndo o limpam corretamente. Porém, ainda persiste a discussdo quanto a pressio de irrigacao
ideal (GOGIA, 2003; SANTOS, 2001).

As feridas com tecido necrético abundante necessitam, além da limpeza mecanica, do
desbridamento para expor o tecido vidvel. Note-se que o tecido necrético pode cobrir e
mascarar a verdadeira extensdo e profundidade da ferida (BORGES et al, 2007).

O desbridamento faz parte da fisiologia da cicatrizagdo, ocorrendo por meio da
autdlise e fagocitose, o que normalmente nas feridas cronicas ndo ocorre, porque a capacidade

natural do organismo estd comprometida, exigindo intervencdo exdgena. AplOs 0
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desbridamento, o nimero de bactérias € reduzido e os mecanismos de defesa do hospedeiro
poderdo ser mais efetivos (GOGIA, 2003).

Desbridar é remover corpos estranhos, tecidos necrdticos, secrecdes contaminadas e
bactérias, delimitando a drea movel da ferida. O desbridamento deve ser obrigatério na
presenca de necrose ou de corpo estranho ou na presenca de abundante tecido de granulagéo,
indo até a exposi¢do de tecido saudavel. Na presenca de crostas de fibrina no leito da ferida,
pode ser necessario o desbridamento mecanico ou quimico (ANDRADE, SEWARD, MELO,
1992; SANTOS, 2000; IRION, 2005; BORGES et al, 2007).

Andrade, Seward e Melo (1992) e Monetta (1992) relatam trés formas de
desbridamento: i- o mecanico: utilizacdo de forca fisica aplicada por meio de pinga, tesoura
ou bisturi para separar e remover os tecidos desvitalizados. E o método mais comumente
utilizado; ii- o autolitico: emprega de enzimas do prdéprio corpo ou curativos bioldgicos ou
sintéticos para autdlise da ferida. Porém o processo é lento e carece de hidratagdo adequada;
iii- 0 enzimadtico ou quimico: usa enzimas para dissolver o tecido necrético, por isso deve ser
usada com cuidado. As enzimas reduzem a 4rea necrética e aumenta a drea de granulagfo,
além de amaciar e dissolver o tecido desvitalizado. Acrescidas a estas, outros autores relatam
mais duas formas: o desbridamento biolégico com larvas de moscas, Luvulia sericata, ou
Maggot terapia, de aceitagdo limitada em feridas de dificil manejo; e desbridamento cirtrgico,
quando, frente a sepsis, celulite avangada, osteomielite, se requer um desbridamento mais

agressivo (YAMADA, 2003; MARTINI e SHERMAN, 2003).

Fotografia 10 — Desbridamento mecénico feito com bisturi.
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O desbridamento € um passo muito importante para a cicatrizacio de feridas como as
neuropdticas que formam hiperqueratose nas bordas, dificultando a epitelizagdo. Além de
promover a limpeza da ferida, o desbridamento reduz o conteido bacteriano, diminuindo a
proliferacdo do mesmo (YAMADA, 2003).

A infec¢do, a presenca de sujidades, fios ou qualquer matéria estranha, tecido
necrético de qualquer natureza aumentam o tempo de cicatrizac¢do, pois, uma vez que tenham
sido colonizados, postula-se que sdo menos suscetiveis a acdo imunoldgica e antibidtica. A
capacidade de migracdo das células epiteliais fica inibida ou impedida na presenca desses
materiais, pois agem como barreira a migra¢do celular. Assim, o desbridamento deles é
altamente benéfico (BORGES e CHIANCA, 2000; GOMES, 2001; FERREIRA et al, 2003;
IRION, 2005).

A umidade e oclusdo atuam sinergicamente na cicatrizagdo, principalmente em feridas
agudas. Em feridas imidas e ocluidas, as células epidérmicas migram mais rapidamente, o
aporte de sangue e de nutrientes é melhorado, e a formacdo de coldgeno e de tecido de
granulacdo € estimulada (SANTOS, 2000).

Feridas umidas cicatrizam mais rdpido que as secas. Curativos oclusivos podem inibir
a passagem e a perda de d4gua, mantendo a ulcera imida, ambiente que facilita a epitelizacdo e
minimiza a formacgao de crostas. A taxa de epitelizacdo é 50% mais rdpida em um ambiente
umido. Acredita-se também que a angiogénese e a granulacdo sejam estimuladas em tal
ambiente (GOGIA, 2003). Sabe-se pela fisiologia que a célula é basicamente “dgua”, cercada
de dgua por todos os lados (MENEGHIN E VATTIMO, 2003). A cicatrizacdo necessita de
um leito com umidade adequada para que a trajetdria da reparagdo tecidual possa prosseguir
livremente. O ressecamento da ferida retarda a migracao das células epiteliais € o meio imido

facilita o movimento das frageis células reparadoras (GOMES, 2001).
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No Brasil, as feridas constituem um sério problema de satdde publica, devido ao
grande nimero de doentes com alteracdes na integridade da pele, o que onera o gasto puiblico.
Dentre estas estdo as neurotréficas, geralmente de longa evolucido e de resposta terapéutica
dificil. Elas sdo comuns em hanseniase, no alcoolismo e no diabetes Mellitus (BRASIL,

2002c; ODA, 2004).

4.3. Neuropatia periférica

As neuropatias periféricas, muito comuns em todo o mundo, ocorrem em
conseqiiéncia de vdrias doengas como distirbios metabdlicos, infecciosos, auto-imunes,
paraneopldsicos, nutricionais, tdxicos, degenerativos, hereditdrios. Tém clara relagdo com a
génese de deficiéncias fisicas, mas seu o impacto global é ainda pouco conhecido
(GARBINO, 1998). Embora nio haja dados precisos no Brasil, alguns trabalhos demonstram
que os impactos psiquicos, sociais € econdmicos da cronificagdo de lesdes, em especial as
dlceras dos pés e pernas, representam a segunda causa de afastamento do trabalho no Brasil
(MANDELBAUM, Di SANTIS e MANDELBAUM, 2003, parte I). Como os pés sao
fundamentais ao deslocamento, as func¢des laborais e sociais, as ulceras plantares
freqiilentemente comprometem o trabalho e a vida social do portador de MH (GONCALVES,
1987; PALANDE e VIRMOND, 2002).

A neuropatia periférica pode afetar as funcdes sensoriais, autondmicas ou motoras.
Danos sensoriais diminuem a perspiracdo, tornando a pele mais seca e potencializam a acdo
de traumas mecanicos ou térmicos. Lesdes em ramos do sistema nervoso auténomo sao
responsaveis pela deformacdo maxima dos pés, por falhas no sistema glandular da pele e na
circulagdo sangiiinea. Perdas na inervacdo motora acarretam a atrofia interdssea, alteragcdes
nos movimentos e funcdo dos membros. Juntas agravam essas condi¢des e aumentam 0s

riscos a feridas (SANTOS, 2000).
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Conforme Duerksen (2003), todos os pacientes com hanseniase tém algum grau de
neuropatia. Esta propicia maior risco a lesdes das fibras autondmicas, sensitivas e motoras,
podendo resultar em lesdes primdrias, como mdo e pé em garra, pé caido e anquilose; e
secunddrias, como fissuras, dlceras plantares e lesdes traumdticas (BRASIL, 2002c).

Em doentes com neuropatias periféricas avancadas, hd perdas severas da sensibilidade
e deficiéncias motoras. Isso a0 mesmo tempo que priva o paciente de um dos mais
importantes mecanismos de defesa: a capacidade de sentir dor, também diminui-lhe os
reflexos motores. Desta forma, um uso maior da visdo € necessdrio para proteger-se de
possiveis acidentes como queimaduras, cortes e outros traumatismos (VIRMOND e VIETH,

1997; TEIXEIRA, 1999).

4.3.1 - Ulceras plantares

As tulceras plantares sdo ferimentos cronicos localizados nos pontos de maior pressao
do pé. 70 a 80% delas ocorre no antepé, possivelmente por ter o retropé perda tardia da
sensibilidade, e por ser o antepé responsavel pela fase de propulsdo e sobre o qual atua o
maior nimero de for¢cas mecinicas na marcha (GARBINO e OPROMOLA, 2003).

As feridas ulcerativas sdo lesdes escavadas, circunscritas, podendo atingir
profundidades variadas, desde a pele até os tecidos muscular e 6sseo. Estdo associadas a
doencas de base como diabetes e hanseniase, e frequentemente acometem os pés (OLIVEIRA
e RODRIGUES, 2003).

A tlcera neuropdtica, mais comum na planta do pé, é tipicamente redonda ou ovdide;
com sinais inflamatdrios presentes: rubor, calor, edema, e com pulsos faceis de palpar, porém
a dor estd ausente ou diminuida. Casos tipicos sdo circundados nas bordas por calos,
indicando pressdes plantares excessivas, ocorrendo com maior freqiiéncia sob as cabecas dos

metatarsos (GOGIA, 2003).
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Fotografia 11 — Caso tipico de tlcera plantar hansénica, ovéide,
cujas bordas calosas foram desbridadas.

O comprometimento neural — autdnomo, sensitivo e motor, acarreta paralisia,
amiotrofia e diminui¢do ou auséncia da sensibilidade protetora, gerando calosidades, fissuras
e ulceragdes, dentre as quais a tlcera plantar (SOARES e HELENE, 2004).

Com a perda da sensibilidade protetora em dreas hipoestésicas ou anestésicas, 0s
portadores de hanseniase ndo percebem pressdes anormais nessas regides, inclusive objetos
estranhos no sapato, o que facilita o aparecimento de tdlceras (BRASIL, 2002c; SOARES e

HELENE, 2004).

4.3.1.1 - Patogenia da tlcera plantar hansénica

Em portadores de MH, as lesdes nervosas, afetando as sensibilidades dolorosas,
térmicas e tdteis, a propriocep¢do, a circulagdo, o trofismo, os estimulos motores e
autondmicos, a regulacdo das secrecdes e umidade da pele, terminam por causar udlceras
indiretamente, sendo a regido plantar uma das mais predispostas a este processo, por estar
submetida a constantes pressdes que formam calos e fissuras (BRASIL, 2002c; SOARES e
HELENE, 2004). O comprometimento dos nervos periféricos dd-se por acdo direta do M.

Leprae, inflamando-os, ou deve-se as reacdes imunoldgicas do organismo a presenca do

bacilo nas terminacdes nervosas (PEREIRA et al., 2006).
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Fotografia 12 — Fissura aberta em conseqiiéncia do conjunto de
alteragdes que o MH provoca nos pés.

Tais lesdes neurais e suas conseqiiéncias sio a seguir descritas.

Em portadores de hanseniase, os principais nervos afetados no membro inferior sdo o
fibular comum e tibial posterior, com uma freqiiéncia de 79 e 82% respectivamente
(MAGALHAES e DUERKSEN, 2001). O primeiro é responsavel pela dorsiflexdo e eversio
do pé, e, uma vez comprometido junto a cabeca do perdnio, produz o pé caido e invertido,
obrigando o paciente a apoiar primeiramente a ponta do pé no solo. O segundo responde pela
sensibilidade plantar e pela inervagdo intrinseca do pé; uma vez comprometido junto ao
maléolo interno, prejudica estas fungdes. Ambas as lesdes, juntas ou separadamente, levam a
anestesia e anidrose plantar, a paresia ou paralisia de musculos intrinsecos, a modificacdo da
marcha e da arquitetura do pé, que por sua vez criam zonas anormais de pressdo e atrito
(CRISTOFOLINI, 1985; ROSERO et al, 1996; MARQUES, MORREIRA e ALMEIDA,
2003; DUERKESEN, 2004). Nestas zonas surgem ulceras plantares (GOMES, FRADE e
FOSS, 2007), em especial na borda lateral externa do pé e antepé, areas sujeitas a maiores
pressdes e atritos. Em casos avancados, podem ocorrer osteomielite dos metatarsianos com

reabsor¢des Gsseas e artropatias de Charcot (MAGALHAES e DUERKSEN, 2001).

-
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-

Fotografia 13 — Lesdo da borda lateral do pé, em fungdo do
comprometimento neural.
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A lesdo nervosa diminuiu a luz dos vasos sangiiineos e a tonicidade e a nutricdo das
partes moles. Uma vez comprometida, a circulacdo, compromete-se também o trofismo
tecidual. A ruptura do arco reflexo vascular leva a um regime de anoxia tecidual relativa, pois
a circulacdo se acomoda as necessidades de movimentos dos tecidos. Isso acarreta lentidao
nos processos de defesa e de reparacdo tecidual. Com isso o coxim adiposo, a musculatura
intrinseca do pé e suas féscias atrofiam e perdem sua fungdo, deixando de proteger os pontos
de apoio 6sseos do pé (CAMPOS, 1978; BRASIL, 2002; OPROMOLLA E GARBINO, 2001;
GARBINO e STUMP, 2003). Concomitantemente, a lesdo neural provoca alteracdes do
sistema simpdtico que gera modificacdes vasomotoras e aberturas dos shunts arteriovenosos.
Estas, por sua vez, levam a arteriolite e a trombose, e a conseqiiente ulceragdo. Também, o
aumento do fluxo sangiiineo para o pé desmineraliza e enfraquece os ossos (LEHMAN,
1999). Finalmente, a ulcera infecta-se por inoculagdo traumdtica de microorganismos,
provocando linfangite, pequenos focos de gangrena, osteite e até osteomielite (ROSERO et al,

1996).

Fotografia 14 — Caso avangado de tdlcera plantar hansénica,
comprometendo os planos cutdneo, muscular e 6sseo.

A hanseniase causa lesdes a pele por diminuir/impedir sua sensibilidade e por
comprometer seu sistema glandular protetor. A lesdo nervosa acarreta anestesia superficial da
regido plantar, que, por traumas e pressdes ndo percebidos e repetitivos, acentuam a anestesia
e criam zonas de isquemias e calosidades, as quais terminam por ulcerar (ROSERO et al,

1996). Em condicdes normais, as terminacdes nervosas situadas na espessura da epiderme
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permitem a pele reconhecer as asperezas do solo e regular o complexo sistema de controle
proprioceptivo da marcha; porém, comprometidas, deixam de exercer esta funcio protetora,
gerando tensdes anormais (BRASIL, 2002c; SOARES e HELENE, 2004). A lesdo neural
também desregula o sistema glandular da pele, que é responsdvel por sua elasticidade,
resisténcia, umidade e capacidade protetora. Com isso a pele torna-se dspera, seca, anidrética
e quebradica, o que facilita a ulceragdo (CAMPOS, 1978). Tal quadro torna a planta do pé
seca e a sua camada cdrnea, dura e espessa, fica susceptivel a se romper. Ocorridas as
“rachaduras” plantares, abrem-se portas de entradas de agentes infecciosos (BRASIL, 2002c;
OPROMOLLA E GARBINO, 2001; SOARES e HELENE, 2004).

As lesdes neurais hanséncias, pelas alteracdes da sensibilidade, dos estimulos motores
e autondmicos, e pelas alteragdes vasculares e cutdneas dai decorrentes, produzem
indiretamente, via trauma repetitivo, dlceras neurotréficas. Assim, a tlcera plantar decorrente
do MH origina-se das multiplas conseqiiéncias do comprometimento dos nervos do pé, surge
nas dreas sujeitas a traumas freqiientes e cuja inervagdo estd afetada. Em funcdo desta
propensao, o portador de MH necessita fazer um exame sistemético e didrio dos pés, em busca
de dreas com sobrecarga de atrito e pressdo e/ou com alteracdes na sensibilidade e hidratacio
da pele (BALC et al, 2001).

Tais lesdes neurais resultam em paresias, paralisias, atrofias musculares, retracdo das
partes moles e perda da mobilidade articular. Concomitantemente, disttirbios sensitivos
acarretam parestesias e anestesias favorecendo descuidos e conseqiientes lesdes acidentais.
Estas facilmente infectam-se, comprometendo os tecidos subjacentes e o sistema Osteo-
articular, conduzindo a reabsor¢des Osseas, amputacdes naturais ou cirdrgicas, que resultam
em mutilagdes fisicas incapacitantes (CRISTOFOLINI e OGUSKU, 1988).

Este conjunto de altera¢des predispde a formagdo de ulceracdes e sdo os fatores

basicos responsdveis pela ocorréncia da udlcera plantar hansénica. Tal quadro resulta na alta
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prevaléncia, na severidade e na dificuldade de controle das tlceras plantares, em especial as
decorrentes da lesdo do nervo tibial posterior, o mais freqiientemente comprometido no MH.
Por essa razdo, no Brasil, o nimero de pessoas com ulceras no pé causadas pela hanseniase

continua grande (BRASIL, 2002c).

Fotografias 15 e 16 — Estes dois casos tipicos de ulceras plantares hansénicas
ilustram a alta prevaléncia das mesmas.

A alteracdo da sensibilidade ndo causa, num primeiro momento, deformidades. Em
hanseniase, as deformidades ocorrem, via de regra, apds um longo periodo da doenca que, ndo
tratada a tempo, resulta em ulceracdes e mutilagdes, tais como: atrofias musculares e do
primeiro e dos demais espagos interdigitais nos pés; deformidades esqueléticas, as garras, a
rigidez articular, o pé equinovaro, a perda Ossea, o encurtamento dos dedos e do pé

(GARBINO e STUMP, 2003).

Fotografia 17 — Atrofias musculares, dedos em garra invertida, deformidades
esqueléticas sdo conseqiiéncias avancadas do MH.
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Portanto, a etiopatogenia da tlcera plantar hansénica é complexa e multifatorial. Das
citadas alteracdes neurais decorrem, secundariamente, distirbios na sensibilidade, no aparelho
musculo-esquelético, no sistema de suporte e distribuicdo da pressdo resultante da
deambulacio, na circulagdo, no trofismo, na pele. A interacido dindmica destes distdrbios, ao
mesmo tempo em que retroalimenta tais alteragdes, debilita todo o sistema protetor e executor
da marcha, aumenta a sobrecarga da pressdo e friccdo em dreas localizadas, nas quais
resultam calos ou fissuras, que, por fim, ulceram (DUERKSEN, 2003; ODA, GALAN e
OPROMOLLA, 2003).

Os primeiros sinais de sofrimento tecidual sdo dores, eritemas, edemas e o aumento da
temperatura, que € o sinal mais precoce, pois o examinador pode senti-lo comparando a
temperatura com a de outras dreas da planta do pé. Progressivamente podem se desenvolver
bolhas subepidérmicas, bolhas hemorrdgicas e hematomas e entdo, quando ha ruptura da pele,
forma-se a ulcera plantar inicial. Existindo deformidades, dedos em garra por exemplo, as
tensdes nos tecidos se multiplicam e estimulam a hipertrofia da camada cérnea da pele, que
até certo grau é protetora, mas quando exagerada aumenta patologicamente as tensdes de

cisalhamento nos tecidos (OPROMOLLA E GARBINO, 2001).

4.3.1.2 — Principais areas acometidas pela vlcera plantar hansénica

No desenvolvimento da ulcera plantar hansénica surge inicialmente uma
hiperqueratose circunscrita, em geral unilateral, sobretudo nas 4reas de maior apoio, 1° e 5°
metatarsiano e calcineo. Depois de alguns meses ou anos, forma-se um sulco em torno dessa
drea e ha a eliminacdo da “rolha queratdsica”, formando uma tlcera de carater torpido,
anatdmica e praticamente sem exsudato inflamatério, que ndo mostra tendéncia a cicatrizagdo

espontinea (ROSERO et al, 1996).
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Fotografia 18 — Calo com hematoma central, que precede a
eliminacdo da rolha queratésica e formagdo da ulcera.

Pela ordem, os locais de maior pressdo e os mais afetados na regido plantar sdo: a
cabeca do 1° metatarso e o halux; as cabecas metatérsicas dos demais dedos, as faces lateral,

medial da por¢cao média do pé (LEHMAN, 1999), e o calcanhar.

Fotografia 19 — As zonas de maior pressdo correspondem as dreas
mais freqiientes de formagao das tlceras plantares.

4.3.1.3 — Fatores predisponentes e de risco para tlcera plantar
Segundo Gogia (2003), os fatores mecanicos primdrios que parecem contribuir para a

ruptura da pele sdo a magnitude, a duracdo e a repeticdo da forca, a qual é medida pela
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pressdo resultante sobre o tecido. Assim, clinicamente, a combinag@o destes trés atributos
contribui para a ruptura da pele nas seguintes situagdes: baixas pressdes exercidas por longos
periodos resultam em isquemia tecidual; altas pressdes de curta duracdo resultam em trauma
agudo e ruptura da pele; pressdo moderada repetitiva resulta em lesdo similar a trauma
cumulativo. Deste modo, o portador de MH deve evitar caminhadas e passos longos ou
corridas, pois ird traumatizar a mesma area com progressivo comprometimento de dreas mais
profundas (BRASIL, 2001b).

Embora nio sejam determinantes, todos os fatores que sobrecarregam direta ou
indiretamente o pé contribuem para a formacgao da tlcera plantar e devem ser prevenidos ou
tratados. Dentre eles encontramos doencas e maus habitos: pé chato, pé varo, excesso de peso,
estilo do calcado e do andar, mé postura, pé plano, artelho em martelo, cravos, calos, joanete,
unha encravada (BRUNNER e SUDDARTH, 2004).

Os calcados que favorecam a traumatismos e sejam contrarios a fisiologia e a anatomia
do pé, tais quais os apertados ou os abertos, os com bicos finos e longos ou com saltos altos,
devem ser evitados. O ideal € usar calgados anatdomicos e funcionais, com palmilhas e meias
de algodao. Os pés devem ser protegidos para diminuir e amortecer as tensdes repetitivas da

marcha (LAURINDO et al, 2005).

Fotografia 20 — Deformidades de pontas de dedos agravadas
por cal¢ados inadequados.

Um calo é uma area cutinea discretamente espessada, que tem sido exposta a uma
pressdo ou fric¢do persistente. Em geral as falhas na mecanica do pé precedem a formacdo de

um calo. Seu tratamento consiste na eliminacdo das causas bdsicas, mantendo-o desbastado
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por um pedicuro, quando doloroso. A compressa de feltro com adesivo também ¢é usada para
evitar e aliviar a pressdo. Os recursos de oOrtese podem ser executados para a remogdo de
pressdes devido a protuberidncias dsseas. Calos espessos e localizados sdo como uma pedra no
sapato. Deste modo, o bordo caloso e o orificio profundo no centro séo tipicos das ulceras

neurotréficas plantares (OPROMOLLA E GARBINO, 2001).

T

¢

Fotografia 21 — Calo extenso e tipico decorrente das alteracdes do MH.

O risco a ulcera plantar aumenta quando ha paralisia dos musculos intrinsecos do pé;
perda do coxim normal sob as cabecas dos metatarsianos; perda da hidratacdo e da
sensibilidade da pele. Modificacdes da forma do pé por alteracdo da estrutura éssea criam
pressdes anormais facilitando o surgimento de dlceras (MALUF et al, 1985).

Dessa forma, os fatores de risco para a formacao de tlceras sdo: perda de sensibilidade
protetora, tensdo mecanica anormal e circulag@o precaria. Associados a estes, podem existir os
seguintes fatores: obesidade, perda visual, ulceracdo anterior, formacdo de calos, calgados

inadequados e elevado nivel de atividade com os pés (LEHMAN, 1999).

4.3.1.4 — Complicacdes das tlceras plantares

A dlcera plantar infectada provoca, além drenagem de secre¢do purulenta, a
contaminacio dos tecidos adjacentes e manifestacdes a distancia, como ganglios na regido
inguinal do lado afetado, queda do estado geral do paciente e aumento da temperatura

corporal (SOUZA, 2003).
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Fotografia 22 — Este caso, em fungdo das complicagdes sistémicas provocadas pelo MH,
potencializadas pela infeccdo da tlcera, culminou em amputagéo.

Segundo Garbino e Opromolla (2003), ao se desenvolverem quadros toxé&micos
conseqiientes de bacteremias, alteragdes imunoldgicas provocadas pela infeccdo cronica
relacionam-se estreitamente com o desenvolvimento de amiloidose renal secundaria. Tais
quadros podem concorrer para a formacdo de neoplasias na regido plantar. Os agentes
patogénicos, muitas vezes de agressividade elevada, destroem tecidos como ligamentos,
cartilagens e ossos. Assim, a destruicio e o enfraquecimento cronico do tecido dsseo,
somados aos traumatismos das atividades didrias, da corrida e da prolongada postura em pé,
levam a mutilacdes caracteristicas da hanseniase avancada. Desta forma, pode haver
encurtamento dos dedos e do préprio pé; o desabamento dos arcos longitudinais que torna a
planta do pé toda plana e com proeminéncias dsseas neoformadas no médio pé; e, muitas
vezes, ocorre o “pé em mata-borrao”.

O pé de Charcot, osteoartropatia neuropdtica secunddria, resultante do conjunto de
alteracOes estruturais e vasculares decorrentes das alteracdes neurais, apresenta-se bastante
edemaciado, sem alteracdes radiograficas significativas e requer repouso, elevacio,

imobilizacdo e observagdo cuidadosa do pé (IRION, 2005).

4.3.1.5 - Dificuldade do tratamento da tlcera plantar
As tlceras hansénicas complicadas podem estar associadas ao comprometimento

venoso e arterial. Tais dlceras t€m uma evolugido extremamente cronica, apresentam intensa
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fibrose em suas bordas e contornos irregulares. Sao mais profundas, seu leito é palido e com
espessamento fibroso, e causam dificuldades de deambulacio (OPROMOLLA, 2003). Sdo
dlceras do pé anestésico, sobre dreas de proeminéncias dsseas, que resistem a tratamento local

e sistémico, além de apresentarem tend€ncia a recidivas (CRISTOFOLINI, 1985).

’

Fotografia 23 — Observe-se o leito pélido desta tlcera extensa, a qual
gera grande dificuldade de deambulacio.

Ulceras plantares geralmente tornam-se cronicas e resistentes ao tratamento porque o0s
pacientes, mesmo apds orientagdo, continuam caminhando sobre o pé desprotegido
(LEHMAN, 1999).

A tlcera da polpa do halux ocorre na prega da flexdo da articulagdo interfalangiana do
halux e € de dificil tratamento. Decorre do hdlux em garra por falta dos musculos intrinsecos.
O flexor longo flexiona a articulacdo interfalangiana do hélux e produz hiperextensdo da
articulacdo metatarso-falangiana, criando drea de hiperpressao na polpa do halux e também na

cabeca do metatarsiano (DUERKSEN, 2002).

4.3.2 — Tratamento da tlcera plantar

A dlcera constitui sério problema para aqueles que se propdem tratd-la. As
dificuldades sdo vdrias, destacando aquelas que se referem ao doente e a dificuldade de se
padronizar o tipo de tratamento (CAMPOS, 1978).

Segundo Gongalves et al (2000), o tratamento da tdlcera plantar pode levar anos e

envolve uma gama de recursos: medicacao, férula, ortese, internacio hospitalar para controlar
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infec¢des concorrentes e programas de educacdo em satde. Segundo estes autores, deve-se
ainda colocar a tecnologia a servico de um atendimento mais equianime € menos perverso e
excludente para a populacdo brasileira, freqlientemente negligenciada quando da aplicacio
dos recursos de sadde.

A dlcera plantar necessita de desbridamento da queratose periférica, que deve ser
retirada totalmente a ponto de provocar sangramento no bordo e no interior da dlcera. Apds
ampla higiene em toda regido, instala-se Orteses que retirem o atrito da regido (FUIRINI,
1993).

Assim, o controle e a prevencdo de ulceracdes plantares necessitam abordagem
multidisciplinar, determinacdo e eliminacdo dos fatores de risco, desbridamentos,
identificac@o e alivio de dreas de pressdo, controle de exsudacdo, educacdo do paciente para
inspecdo e cuidados com os pés e uso de calgado apropriado (BALC et al., 2001). Mas uma
vez instalada a ulcera plantar hansé€nica, faz-se absolutamente necessirio favorecer as
condigdes locais por meio de adequadas terapias tOpicas, curativos em especial, para dar

suporte e viabilidade ao processo fisioldgico de cicatrizagdo (YAMADA 2003).
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5 - CURATIVOS

“Ndo coloque qualquer produto na ferida que vocé ndo
poria nos préprios olhos.” Peacock

Curativo € um processo de remoc¢do mecénica das secrecdes, corpos estranhos e
coldnias de bactérias de um ferimento; de reaproximacao de bordas separadas, de promogao
de hemostasia e da manutencdo da umidade da superficie da lesdo, seguido da protecdo com
coberturas para a prevengdo de novas contaminagdes e traumas. E o tratamento que se usa
para ajudar na cicatrizagdo (BRASIL, 2002 c; SANTOS, 2000; ODA, 2004).

Gomes (2001) refere-se a curativos como terapia topica, tratando-a como o conjunto

de condutas que visam a cura precoce das feridas.

5.1 — Histdrico sobre curativos

Para curar feridas, na pré-histéria, usavam-se extratos de plantas, dgua, neve, gelo,
frutas, lama, entre outros empirismos, alguns dos quais, posteriormente pesquisados,
mostraram algumas substancias tteis a cicatrizagdo (ANDRADE, SEWARD, MELO, 1992).

Por volta de 2700 a. C., os egipcios utilizavam a chamada “Farmdcia da Sujeira” —
excrementos de mosca e lagartixa, urina humana, pdo mofado, que representava a busca
empirica de substincias antimicrobianas. Préximo a 1550 a. C., os papiros de Ebers e Smith
registravam pocdes e drogas, associadas a magias, oracdes e sacrificios, para curar varias
enfermidades. Hipdcrates (300 a. C.) sugeriu o tratamento de feridas infectadas com calor,
pomadas e remocdo de material necrosado. Nesta época, recomendava-se lavd-las com vinho
ou vinagre e manté-las secas (DANTAS, 2003).

Por volta de 500 a. C., os médicos ja utilizavam bandagens e sabiam que poderiam
causar gangrena quando muito apertadas. Nessa época, acreditava-se que uma ferida
complicada era conseqiiéncia de uma alteragcdo nos humores corporais, cujo desequilibrio,

para Hipdcrates, impedia a cicatrizagdo (ANDRADE, SEWARD, MELO, 1992).
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Na Mesopotamia, depois de lavadas com dgua ou leite, aplicava-se mel ou resina,
cobrindo-os com casca de drvores ou 13 de carneiro. Incenso e mirra também eram usados
(BORGES et al, 2007).

Os egipcios aprenderam que ferida fechada cicatriza mais rapidamente do que a aberta,
e, utilizando tiras de panos e cola, mantinham unidas as bordas da ferida. Introduziram a
cauterizacdo para hemostasia € o uso de minerais como cobre e mercirio (ANDRADE,
SEWARD, MELO, 1992).

Sao Lucas relata que o Bom Samaritano se compadeceu do moribundo e tratou suas
feridas com 6leo e vinho (Lc 10:34). Tal costume ocorria também entre os Romanos.

No inicio da era cristd, Celsus descreveu o tratamento de feridas e os pontos cardeais
da inflamacdo: edema, rubor, calor e dor. Ele também preconizava o fechamento primdrio das
feridas recentes e o desbridamento das contaminadas e cronicas, transformando-as em feridas
recentes, para depois suturd-las. Classificou os diferentes tipos de feridas e detalhou seu
tratamento. Descreveu instrumentos cirdrgicos da época e classificou os preparados para uso
topico (ANDRADE, SEWARD, MELO, 1992).

Com a teoria dos germes de Pasteur, no final do séc. XIX, o curativo passou a ser
utilizado no intuito de cobrir e de proteger a ferida da contaminagcdo e da infeccdo. Este
principio permaneceu durante o séc. XX. Mas, apesar de presumivelmente manter a ferida
livre de germes, os curativos ressecavam o leito da ferida (RIBEIRO, 2003; OLIVEIRA e
RODRIGUES, 2003; JORGE e DANTAS, 2003).

A partir de 1962, os classicos trabalhos de George Winter revolucionaram os conceitos
tradicionais e empiricos no tratamento de feridas. A partir destes trabalhos, tém-se
demonstrado que a manuten¢do do meio imido e o uso de curativos oclusivos favorecem e
aumentam a velocidade da cicatrizagdo (DECLAIR e PINHEIRO, 1998; OLIVEIRA e

RODRIQUES, 2003; JORGE e DANTAS, 2003).
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A umidade do leito da ferida é importante para migracdo das células epiteliais, para o
movimento das enzimas, para maior distribui¢do dos fatores de crescimento e das moléculas
estruturais. Mas a excessiva umidade danifica a pele ao redor da lesdo causando a maceracio
(IRION, 2005).

Com o passar do tempo, surgiram outros produtos indicados para limpeza das feridas,
como: violeta de genciana, clorexidina, quaterndrio de amodnio, polivinil-pirrolidona-iodo
(PVPI). Mas, demonstrou-se que tais substancias podem ser tdxicas as novas células.
Finalmente, experimentos demonstraram o principio de cicatrizagdo imida e da oclusdo da
ferida, de forma que os curativos outrora vistos como passivos, agora passam a interagir com

a ferida (GOMES, 2001).

5.2 — Caracteristicas e finalidade do curativo

O curativo ideal deve favorecer um microambiente 6timo para a restauragdo dos
tecidos, garantindo ao leito da ferida: umidade fisiolégica, evitando a formagdo de crosta e
macera¢do; absorcdo da exsudagdo; protecdo contra: variagdes térmicas, traumas as células
neoformadas, invasdo bacteriana e introducdo de materiais téxicos. Tais caracteristicas
resultam especialmente da oclusdo da ferida (SOARES e HELENE, 2004).

Além disso, um curativo ideal deve ser de facil aplicacdo e remogao, oferecer conforto
ao paciente, permitindo-lhe tomar banho sem que molhe a lesdo, por ser impermedvel. Deve
também minimizar ou controlar a dor, manter as dreas perilesdes secas, nio maceradas e
protegidas, limitar o movimento dos tecidos perilesdo, prevenir formacdo de espaco morto,
conformar-se as diversas partes do corpo. E ainda auxiliar na hemostasia e reduzir o tempo de
cicatrizagdo (DEALEY, 2001; GOMES, 2001; BRASIL, 2002c). Também devem manter a
umidade da ferida e poder permanecer por periodos prolongados, ndo exigindo trocas

freqiientes. Tais caracteristicas sdo possibilitadas em grande parte por coberturas oclusivas,
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interativas e impermedveis a fluidos, mas permedveis a gases (MANDELBAUM, DI

SANTIS, MANDELBAUM, 2003, parte II).

5.3 — A selecio do curativo

A avaliacdo acurada da lesdo, feita em conjunto com o paciente, objetiva obter
informacdes bdsicas sobre a ferida, para que o processo da cicatrizagcdo possa ser monitorado
e auxiliado por meio da escolha apropriada dos produtos a serem utilizados (DEALEY, 2001).

A selecdo do curativo apropriado demanda conhecimentos de diversas dareas,
especialmente dos processos de cicatriza¢do e dos principios e qualidades individuais de cada
tipo de curativo (COELHO et al, 1999). Como ndo existe um curativo ideal que atenda as
necessidades de todos os estdgios cicatriciais, o que dita a escolha do curativo sdo as
necessidades da ferida, o estigio cicatricial, a fisiologia do processo de cicatrizagdo, as
propriedades e interacdes dos curativos com a ferida e os objetivos a serem alcancados
(POLLETI, 2000; SANTOS, 2000; GOGIA, 2003; IRION, 2005). A fun¢do primordial do
curativo € controlar ou modificar determinados aspectos do ambiente local da ferida de forma
a facilitar a cicatrizacdo. Assim a escolha deve fundamentar-se na fisiologia das feridas e nas
propriedades dos curativos (IRION, 2005).

Além da ferida em si, a escolha do curativo deve visar o paciente como um todo, pois

até o estilo de vida do mesmo, inclusive os recursos domésticos, profissionais, familiares e
financeiros influenciam na escolha do tratamento (DEALEY, 2001). Por isso, para Frade
(2004), os fatores mais importantes na escolha do curativo sdo eficdcia e custo, para que o
paciente possa manté-lo e assim conseguir um resultado satisfatério, uma vez que as lesdes
cronicas tém evolucdo lenta e a cicatrizacdo €, na maioria dos casos, muito demorada.

O nimero de trocas de um curativo estd diretamente relacionado ao custo e ao risco de

dor, de trauma e de infecg¢do durante as trocas. Logo, curativos que exigem menos trocas
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diminuem todos estes problemas. Neste sentido, Yamada (2003) recomenda o menor nimero
de trocas possivel, bem como ser indesejdvel a lavagem freqiiente da ferida, pois quanto
menos manipulada, melhor a sua reparagdo. Porém, caso ocorra extravasamento de secregdes,

o curativo deve ser trocado imediatamente (MUNHOZ et al, 1993; POLLETI, 2000).

5.4 — Técnicas para fazer curativo
Em feridas cronicas, quando as trocas s@o realizadas em ambiente doméstico, usa-se a
técnica limpa; porém, a troca em ambiente hospitalar ou ambulatorial, pelo risco a infecgio,
exige a técnica estéril (POLLETI, 2000).

A confeccdo de um curativo, para evitar contaminagdo cruzada, inicia-se com a
higieniza¢do das maos do operador e com uso dos equipamentos de protecdo individual (EPIs)
(GEOVANINI, OLIVEIRA JUNIOR e PALERMO, 2007).

A seguir a pele ao redor da ferida deve ser bem lavada e depilada se necessario. O uso
de anti-sépticos ou degermantes € bastante contraditério, especialmente no leito das feridas
(MANDELBAUM, DI SANTIS e MANDELBAUM, 2003, parte II).

Para a limpeza do leito e da pele circundante a ferida, os estudiosos sdo unanimes em
indicar a solucdo salina, que deve ser preferencialmente aquecida. Esta pode ser aplicada em
jatos, com pressao adequada para nio danificar os tecidos neoformados, nem inocular
bactérias nos tecidos profundos. Também € comum recomendar-se nunca esfregar o meio da
ferida para ndo destruir as células novas. Apds serem lavadas, seca-se somente em volta da

lesdo, e por fim procede-se a colocacdo do curativo selecionado (POLLETI, 2000;

YAMADA, 2003).
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5.5 - Classificacao dos curativos

Conforme a interagdo com o microambiente da ferida e participagdo no processo de
cicatrizagdo, curativos passivos simplesmente ocluem e protegem a lesdo; curativos
interativos participam do controle ambiental da lesdo, favorecendo a restauracdo tissular; e os
curativos bioativos estimulam diretamente substincias ou reagdes na cascata da cicatrizacio
(TAYAR, PETERLINI, PEDREIRA, 2007).

Curativo primdrio é o que estd em contato com o leito da ferida e o curativo
secunddrio recobre e fixa o curativo primdrio a pele do portador (TAYAR, PETERLINI.
PEDREIRA, 2007).

Neste estudo foram utilizados curativos a base de alginato, hidrocoléide e coldgeno.
Tais curativos ja sdo empregados no Brasil hd mais de vinte anos. Eles foram usados de forma
seqiienciada para que, complementando-se mutuamente, pudessem atender as necessidades da
ferida em suas diversas fases cicatriciais. Para observar a evolucdo da cicatrizagdo foi
formulado um instrumento de coleta de dados adequado a avaliacdo do tempo de cicatrizagdo

estimulada por eles.

5.5.1 — Alginato

Curativo estéril, absorvente, bioativo e primdrio, pois necessita de um curativo
secunddrio. E derivado de algas marinhas marrons das espécies Laminaria e Ascophyllum.
Sua composi¢do varia de acordo com a espécie e com a parte da planta utilizada e,
especialmente, em funcio da proporcao de seus componentes bdsicos: os d4cidos manurdnico e
gulurénico. Produzido, na maioria, por entrelacamento de fibras, forma um ndo-tecido
altamente resistente. E apresentado em forma de gel, fita, fibra ou de placa, que podem ser
recortadas e colocadas sobre a lesio (DEALEY, 2001; DOMANSKY, 2003; JORGE E

DANTAS, 2003).
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Ao ser colocado sobre a ferida, sua alta capacidade de absor¢do forma um gel
hidrofilico e homogéneo, que mantém o meio imido que, por sua vez, estimula a cicatrizagio
e permite a troca idnica entre o cilcio do alginato e o s6dio do sangue e do exsudato,
originando um composto solivel, o alginato de célcio-sédio. Tal troca idnica auxilia no
desbridamento autolitico e na hemostasia, possibilitando ainda a remocgdo bacteriana
(DEALEY, 2001; DOMANSKY, 2003; SOARES e HELENE, 2004; JORGE E DANTAS,
2003). O alginato pode absorver vdrias vezes seu peso em exsudato e, assim, permanecer
sobre a ferida por até cinco dias ou até a sua saturacdio (DOMANSKY, 2003; SOARES e

HELENE, 2004; BORGES et al, 2007).

Fotografia 24 — Alginato fibra colocado em lesdo com extensa exsudagdo.

E indicado para feridas agudas ou crénicas, superficiais ou profundas, sangrantes ou
ndo, mas com moderada a alta exsudacdo e também em fistulas. Estd contra-indicado para
feridas secas, com baixa exsudacdo ou em presenca de escara seca, ou com perda tecidual
superficial. Ndo s@o téxicos nem alergénicos e sdo totalmente biodegraddveis, com pouca ou
nenhuma reacdo tissular (DEALEY, 2001; DOMANSKY, 2003; SOARES e HELENE, 2004,

BORGES et al, 2007).
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5.5.2 — Hidrocoloide

Curativo estéril, interativo e impermedvel. E composto por uma camada externa de
filme e espuma de poliuretano, unida a uma camada interna de carboximetilcelulose sédica e
gelatina e pectina. Pode ser encontrado em pasta, em p6 ou em placas, com vdrias espessuras
e tamanhos (COELHO et al, 1999; BLANES, 2003; MANDELBAUM, DI SANTIS,

MANDELBAUM, 2003, parte II).

Fotografia 25 — Hidrocoldide colocado sobre tlcera plantar.

Em contato com a ferida, o hidrocoldide interage com o exsudato, absorvendo-o em
parte e formando um gel que evita aderéncia e cria, na superficie da ferida, um meio imido
que: i- estimula a sintese do coldgeno e o desbridamento autolitico, especialmente por
fibrindlise; ii- alivia a dor, por manter as terminacdes nervosas protegidas e uUmidas; iii-
acelera o crescimento e a migracdo das células epiteliais e do tecido de granulacio (BORGES
e LIMA, 2000; BLANES, 2003; MANDELBAUM, DI SANTIS, MANDELBAUM, 2003,
parte II).

A camada impermedvel promove protecdo térmica e mecanica. Ao mesmo tempo
deixa o meio hipdxico, o que estimula a angiogénese e inibe o crescimento bacteriano, pela
barreira mecinica e pelo microambiente acido resultantes da oclusdo e da interagdo com o
exsudato. A espuma reduz a pressdo no local do ferimento, pois redistribui as forcas para uma
drea além da ferida (MONETTA, 1992; LUCCAS, 1994; BLANES, 2003; MANDELBAUM,

DI SANTIS, MANDELBAUM, 2003, parte II).
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O hidrocoléide ¢é indicado para feridas secas, com pouco ou médio exsudato, para
lesdes em fase de granulacdo e com dano parcial de tecidos, com ou sem necrose. Estd
indicado também para udlceras venosas, para dreas doadoras de pele e para tdlceras de pressio
de estagio [ a IV (LUCCAS, 1994; COELHO, 1999).

Ele é contra-indicado para queimaduras de 3° grau, para feridas infectadas por
bactérias ou fungos, feridas com danos totais, e para feridas com cavidades. Pode permanecer
por até 7 dias, dependendo do nivel de exsudacdo. Pode macerar os tecidos adjacentes
saudaveis, mas este risco ¢é considerado reduzido (BORGES e LIMA, 2000;

MANDELBAUM, DI SANTIS, MANDELBAUM, parte II, 2003).

5.5.3 — Colageno

O coldgeno é um polipeptidio, ou seja, € formado por cadeias de aminodcidos, os quais
representam 1/3 da proteina total nos mamiferos. E fundamental na constitui¢do da pele,
tecido conjuntivo, tenddes, ligamentos, ossos e dentes. No organismo sua degradacdo € feita
por enzimas proteoliticas, chamadas de Matriz Metaloproteases, que sdo produzidas por vérias
células, em especial os neutréfilos e macr6fagos. Estas enzimas estdo presentes nas feridas
cronicas. O coldgeno exdgeno, em contato, com feridas cronicas, é degradado pelas enzimas
proteoliticas, estimulando a producdo do coldgeno enddgeno que, por sua vez, atua na
construgdo do tecido de granulagdo e na regeneracdo dos tecidos (OSHIKATA et al., 2005).

Compde-se de particulas hidrofilicas de coldgeno de origem bovina. Existem ainda os
compostos com 90% de coldgeno associado a 10% de alginato. Apresenta-se em forma de
placa, fibra ou gel. O coldgeno pode ser modelado de forma a preencher as cavidades da
ferida. Age promovendo a granulagdo, a epitelizagdo, a quimiotaxia para macréfagos e
fibroblastos e, quando associado ao alginato, controla o exsudato, formando um gel que

mantém o meio imido. Neste caso, € benéfico por remover o excesso de exsudato e diminuir
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a inflamacgdo e o edema. Em feridas secas deve-se, previamente, remover o tecido necrético e
irrigar com SF, colocando-se cobertura secunddria. O coldgeno simples pode ser usado em
todo tipo de ferida e o com alginato nas feridas exsudativas, infectadas ou colonizadas. A
troca deve ser feita uma vez por dia nas lesdes infectadas e a cada 48 horas nas limpas. E
contra indicado a pessoas com hipersensibilidade a derivados bovinos (MANDELBAUM, DI
SANTIS, MANDELBAUM, 2003 Parte II).

No curativo de coldgeno com alginato, este absorve e controla o exsudato, formando
um gel que mantém o meio Umido; aquele favorece o crescimento interno dos tecidos e dos
vasos sangiiineos. Assim, cria-se um ambiente condutivo a formacgao do tecido de granulacdo
e a epitelizacdo (JORGE E DANTAS, 2003).

O coldgeno, utilizado como curativo pela primeira vez em 1992, teve inicialmente sua
aplicacdo limitada pelo alto custo, que foi reduzido com sua obtengdo de bovinos. Ele
aumenta a formacgdo de tecido conjuntivo, diminui o nimero de bactérias superficiais na
ferida, ativa as células fagociticas durante a fase inflamatdria, aumenta a vasculariza¢do do

tecido que j4 sofreu reparagdo, estimula os macréfagos e os fibroblastos, e confere protecio

para o epitélio que migra das margens da ferida (POLETTI, 2000).
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6 - OBJETIVOS

GERAL

Medir o tempo de cicatriza¢do estimulada por curativos de alginato, hidrocoléide e

coldgeno, em adultos com hansenfase, portadores de ulceras plantares, atendidos no

ambulatdrio de dermatologia do HUB.

ESPECIFICO

Identificar as varidveis que interferem na cicatrizacdo das dlceras hansénicas plantares

e estabelecer correlagdes entre estas varidveis e o tempo de cicatrizagdo.
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7 - PERCURSO METODOLOGICO

Objetivando avaliar o tempo de cicatrizacdo estimulada por aceleradores de
cicatrizagdo, em portadores de dlceras plantares, adultos com hanseniase, foram feitas: revisdo
bibliografica, selecdo de curativos aceleradores, selecio de amostra, aplicagdo sistematizada
dos curativos as ulceras e concomitante registro de dados, que, por fim, foram analisados.

Foi feito um amplo levantamento bibliogrifico na base de dados da BVS — Biblioteca
Virtual em Saude, das bibliotecas da UnB, da Fundagdo de Ensino e Pesquisa em Ciéncias da
Saide — FEPECS e do Ministério da Sadde, de 1985 até 2007. Foram selecionados artigos e
livros que versam acerca da hansenfase e do tratamento de feridas de um modo abrangente,
focando-se na ulcera plantar hansénica, em especial no tratamento da mesma. Como
evidenciado na revisdo bibliogréfica, a literatura sobre hanseniase e tratamento de feridas
mostrou-se abundante, porém a literatura sobre o tratamento de uUlceras plantares hanséncias
mostrou-se parco. Tal bibliografia produziu a base tedrica que preside este estudo e guiou a
escolha dos métodos e curativos empregados.

A sele¢do dos aceleradores de cicatrizacdo deu-se em fungdo das necessidades
cicatriciais das ulceras plantares. Assim, para estimular a cicatrizacdo em suas diversas fases,
foram eleitos os curativos a base de alginato, hidrocoléide e coldgeno. Estes foram usados,
alternados e isolados, segundo a fase e a fisiologia da cicatrizacdo, a condi¢do local da ferida
e as indicagdes e contra-indicacdes dos mesmos.

Inicialmente, o projeto de pesquisa foi submetido ao Comité de Etica em Pesquisa -
CEP — UnB (Anexo I). Uma vez aprovado, procedeu-se a selecdo da amostra, cujos
participantes convidados assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Apéndice
I), aderindo ao estudo.

A coleta de dados deu-se concomitantemente ao tratamento das dlceras plantares. Ela

foi realizada pela pesquisadora por meio do Instrumento de Coleta de Dados e Avaliagdo
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(Apéndice II). Tal instrumento contém a identificacdo dos pacientes, com dados pessoais e
histérico de saide, a descricdo das ulceras e da intervencdo efetuada, o registro das
intercorréncias e dos resultados da referida intervengdo, até a cicatrizagdo ou término do
estudo.

Finalmente, procedeu-se a andlise dos dados e dos resultados. Os dados foram
tabulados e descritos em fun¢do das diversas varidveis individuais (idade, sexo, tempo prévio
da ulcera etc.). Uma vez obtida a cicatrizacdo e medido o seu tempo para cada ferida, os
resultados também foram tabulados em fungdo das varidveis. Ambos, dados e resultados,
foram tratados estatisticamente pelo programa Microsoft Excel, versdo 2007. Relacionaram-se
estas diversas varidveis ao tempo de cicatrizacdo na tentativa de encontrar correlagdes entre
tais varidveis e o tempo de cicatrizacdo, e a partir dai tentar encontrar os fatores que

interferem na cicatrizacio das ulceras plantares causadas pela hanseniase.

7.1 - Tipo de estudo
Trata-se de um estudo Clinico Descritivo Prospectivo com Intervencdo sem Controle,

o qual foi realizado entre julho de 2004 e dezembro de 2007.

7.2 — Campo da pesquisa

Este estudo foi realizado no Ambulatério de Dermatologia do HUB, que tem por
objetivo, ensino, pesquisa e assisténcia. H4 mais de 30 anos é unidade padrdo para o
tratamento da hansenfase no Distrito Federal. E integrado por equipe multidisciplinar —
médicos, enfermeiros, nutricionistas, fisioterapeutas, técnicos de enfermagem, técnicos de

gesso, farmaceéuticos, assistentes sociais.
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7.3 — Instrumento de Coleta de Dados e Avaliacio

A Agency for Healh Care Policy and Research Public — AHCPR (2000) sugere a
elaboragdo de fichas que facilitem e agilizem a documentagdo da evolugdo de lesdes, e que
também proporcionem uma informagdo completa e, a0 mesmo tempo, objetiva.

Um plano exato e detalhado para estudo de um problema biomédico ou para
padronizacdo de um esquema terapéutico resulta na sistematizacdo da assisténcia e na
maximizag¢do do uso de recursos humanos, materiais e financeiros. Requer documentacio
acurada e rigorosa dos achados clinicos e dos dados da anamnese em protocolo préprio de
avaliacdo e evolucdo do que se quer sistematizar (POLETTI, 2000; CANDIDO, 2001;
SILVA, FIGUEIREDO, MEIRELES, 2007).

Segundo Hess (2002), Gogia (2003) e Soares e Helene (2004), ao elaborar um protocolo
para avaliacdo da evolucdo de tlceras, preconiza-se, num intervalo de tempo determinado,
analisar e documentar de forma acurada e semanalmente a evolugdo, até a cura ou nio,
registrando, além do estado geral do paciente: a cor, as dimensdes, o estdgio e os tecidos de
cicatrizagdo, se hd ou ndo de necrose, secre¢do, exsudacdo ou corpo estranho, bem como os
procedimentos terapéuticos e as intercorréncias. Tal procedimento, além de monitorar
sistematicamente o processo de cicatrizagdo da tlcera, gera uma série avaliativa, permitindo
avaliar intercorréncias, fatores de risco, conseqiiéncias da interrup¢do do tratamento, eficicia
terapéutica etc.

A acurécia das avaliacdes aumenta quando feitas pela mesma pessoa, utilizando a
mesma técnica e método. Tais registros exigem habilidade e rigor do avaliador (POLLETI,
2000; GOGIA, 2003).

Assim, foi elaborado um Instrumento de Coleta de Dados e Avaliacdo (Apéndice II),
com as informacdes necessdrias ao alcance dos objetivos propostos. Nele registraram-se as

seguintes varidveis: caracteristicas gerais dos pacientes, condicdes gerais das ulceras pré-
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intervencdo e evolucdo das ulceras pods-intervencdo. Das condicdes gerais dos pacientes
registrou-se: idade, sexo, endereco, higiene geral, relato ou ndo de etilismo e/ou tabagismo,
forma clinica da hanseniase e seu tratamento medicamentoso, anamnese, exame fisico. Do
tratamento anterior da tulcera e suas caracteristicas prévias anotou-se: data, mecanismo de
formacdo e tempo prévios da ulcera; medidas (comprimento, largura e profundidade);
evolucdo antes da intervengdo (se melhora, piora ou estabilizagdo); uso prévio de curativo;
presenca ou auséncia de infeccdo, dor, prurido e exsudagdo (tipos e quantidade); tipo de
tecido do leito da ferida; caracteristicas das bordas da ferida; uso de aparelhos auxiliares
(6rteses, férulas, gesso etc.). Do tratamento instituido e da evolugdo da dlcera pds-intervencao
registrou-se: diagndstico da fase de cicatrizacdo; curativo selecionado; datas do inicio do
tratamento, das trocas do curativo e da cicatrizacao final; trocas de curativos; desbridamento;
necessidade de aparelhos auxiliares (palmilhas, oOrteses etc.); intercorréncias (infeccio,
exsudagdo, abandono do tratamento etc.); encaminhamento para tratamento médico e
respectivas medicagdes usadas.

Todas as ulceras foram avaliadas semanalmente quanto as suas caracteristicas, a fase de
cicatrizagdo e evolugdo, sendo tais dados registrados no Instrumento de Coleta e Avaliagdo.

Tal procedimento subsidiou a escolha do curativo adequado a fase cicatricial da dlcera.

7.4 — Documentacio fotografica
A documentacio da cicatrizacdo da ferida com fotografia macro digital colorida de
alta resolugdo é 1til para avaliacdo e controle de sua evolucdo (OLIVEIRA e RODRIGUES,
2003).
A primeira fotografia registra o estdgio da tulcera imediatamente antes do inicio da

intervencdo padrdo. As demais, feitas a intervalos regulares e em fung@o do interesse do
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estudo, registram claramente sua evolugdo até a cura, fornecendo, especialmente nas tlceras
cronicas, um forte encorajamento ao paciente e cuidador (DEALEY, 2001; HESS, 2002).

Na realizacdo de fotografias, conforme recomenda Candido (2001), tentou-se manter a
mesma posi¢do anatdmica na repeticdo dos enquadramentos fotogréficos.

Assim, fotografias constituem um registro permanente e detalhado da evolugdo de
feridas, gerando um banco de dados preciso para diversas andlises (HESS, 2002). Deste
modo, a evolugdo da tlcera, do tratamento inicial a cura, foi documentada por fotografias
digitais coloridas de alta resolucdo, que permitem identificar e registrar sua progressao, bem
como criar um banco de dados para posterior anélise.

Foram feitas 1037 fotografias que constituem um arquivo permanente. Este permite
visualizar, a qualquer tempo, detalhes da ferida e da cicatrizacdo. Isso foi fundamental a

andlise da evolugdo da dlcera e a escolha do curativo.

7.5 — Coleta de dados
Deu-se com o rigoroso preenchimento do Instrumento de Coleta de Dados e
Avaliacdo, e com as séries fotograficas da evolugdo de cada dlcera. Ambos feitos pela prépria

pesquisadora.

7.6 — Populacao do estudo
A populacio foi constituida por 57 sujeitos, adultos e de ambos os sexos, atendidos no
servico de Dermatologia do HUB, com diagnéstico de hanseniase, registrado em seus

respectivos prontudrios, e concomitantemente portadores de tlcera plantar.
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7.7 — Critérios de inclusio e exclusio

Foram incluidos no estudo portadores de hanseniase, adultos de ambos o0s sexos,
possuidores de tlcera plantar originada da hanseniase, que aceitaram o convite para participar
do estudo. Foram excluidos do estudo, os ndo adultos, os ndo portadores de hanseniase, os
portadores de tlceras ndo oriundas da hanseniase, mulheres em periodo gestacional e aqueles

que ndo aceitaram o convite.

7.8 — Aspectos éticos
O presente estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisas da Universidade de

Brasilia.

7.9 — Limitacoes do estudo

O nuimero da amostra foi prejudicado: pelo estigma da hansen, pois o paciente fica
exposto e inibido pela incapacitacdo provocada pela tlcera plantar; pela condi¢do financeira
do paciente que, limitado em sua locomog¢do, nem sempre podia dispor de meio de transporte
e/ou de acompanhante para levd-lo até o hospital; pelo longo tempo de tratamento e pelo
desanimo provocado por tentativas frustradas de tratamentos anteriores. Assim, comecou-se
com 57 pacientes e terminou-se com baixa de cinco. Sendo, portanto, a amostra final

composta de 52 sujeitos.

7.10 — Procedimento padrao de intervencao

Via de regra, de forma sistemdtica e constante, adotou-se, do inicio do tratamento das
dlceras plantares hansénicas até a sua cicatrizacdo, o seguinte procedimento padrao.

No inicio do tratamento, 0 membro afetado era lavado com dgua e sabdo liquido e

neutro, formulado pela farmécia do HUB. Depois a ferida era lavada com SF morno e suas
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bordas secadas. A seguir aplicava-se a seguinte seqiiéncia de curativos. Primeiro usava-se o
alginato, pois as feridas chegavam com muito exsudato, estavam contaminadas, apresentavam
tecidos necrosados e perdas significativas de tecido. Apds vdrias trocas do alginato, a
contaminacdo e a exsudagdo eram controladas, o tecido necrético era removido e a ferida
mostrava sinais de granulacdo. Entdo, passava-se ao uso do hidrocoldide. Apds sucessivas
trocas do mesmo, quando a dulcera mostrava granulacdo avancada e sinais claros de
epitelizacdo, procedia-se a aplicacdo do coldgeno. Este era trocado vérias vezes até que a
ferida, ao apresentar forca ténsil e camada queratinizada, era dada como curada.

O desbridamento da ferida era praticamente constante em todo o processo de
cicatrizacio. A chegada, a tlcera apresentava dreas de necrose no centro e nos bordos,
necessitando de desbridamento mecanico, que era feito com lamina de bisturi nimero 23 e
com a pressdo do jato do soro durante a limpeza que precedia cada troca de curativo. O
desbridamento prosseguia com o processo de autdlise proporcionado pelo alginato e pelo
hidrocoléide ao longo do tratamento. A cada troca de curativo era comum necessitar-se novo
desbridamento das bordas, pois a hiperqueratinizagdao é muito rdpida. Por vezes, necessitava-
se remover debris do centro da ferida, para o que se utilizava, muito delicadamente, gaze
associada ao jato de soro. Tal processo se repetia até a cura. Ressalte-se que, mesmo
cicatrizadas, muitas dreas continuam formando hiperqueratoses e necessitando de ao menos
serem lixadas constantemente.

A troca regular dos curativos se dava sempre as quartas-feiras e no terceiro domingo
de cada més. Tal freqiiéncia coincidia apenas com o periodo de troca do hidrocoléide (7 dias),
mas ndo do alginato e do coldgeno, que poderiam ficar até 48 h e até 5 dias, respectivamente.
Assim, as trocas foram compatibilizadas da seguinte maneira. O paciente e/ou seu
acompanhante recebiam instru¢des de troca e quantidade suficiente de alginato e coldgeno

para até a proxima troca ambulatorial. Caso ndo se sentissem seguros para isso, poderiam se
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dirigir ao posto de saide mais préoximo de sua residéncia e solicitar a troca do curativo. Caso
ocorresse alguma intercorréncia, extravasamento de material por exemplo, o paciente ligava
para o celular da pesquisadora e era prontamente atendido no Hospital Regional da Asa Norte
— HRAN, local de trabalho da mesma.

Todos os curativos eram fixados com atadura ao membro afetado. O alginato e o
colageno necessitam de curativo secunddrio, que era gaze, portanto necessitam fixagdo. O
hidrocoléide, apesar de ser auto-adesivo e possuir cobertura de poliuretano, pode se soltar
frente aos movimentos do pé. Tal medida conferia seguranca e conforto aos pacientes.

Este procedimento padrdo, sempre que necessdrio, era adequado as condi¢des da
dlcera e do paciente. Mas mostrou-se bastante satisfatério, pois em nenhum caso houve
necessidade de retroceder numa fase do tratamento. A diferenca deu-se quando o inicio do
tratamento coincidiu com a fase de epitelizacdo, para a qual o coldgeno estd indicado e nio o
alginato.

Associado a esta sistemadtica de tratamento, ocorria a educagdo em saude. De modo um
tanto informal, mas consistente, estimulava-se o paciente ao autocuidado, a higiene, ao
repouso e elevacdo do membro afetado, a alimentacdo adequada, a orientacdes quanto ao
etilismo e tabagismo. Além dos encaminhamentos, quando necessdrio, para fisioterapia,
ortopedia, psicologia, servico social e consultas médicas, especialmente, no caso de ulceras

infectadas.

Fotografia 26 — Cal¢ado adaptado as necessidades do portador
de tlcera plantar.
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Integrando este procedimento padrio, a cada troca de curativo, a ferida era

fotografada, reavaliada e registradas suas condicdes e evolucao.

Relata-se a seguir algumas seqiiéncias de cicatrizagdo.

Fotografias 27, 28 e 29 — Seqiiéncia de cicatrizacio de tlcera na cabeca dos metatarsos.

Trata-se de um paciente com 24 anos, trabalhador da construgdo civil, que, por perda
da sensibilidade, ndo percebeu a pedra na bota. O trauma repetido resultou na lesdo que
mostra perda de todas as camadas da pele e do coxim adiposo, atingindo o plano muscular. As
bordas da dlcera eram irregulares e hiperqueratosas. No inicio, seu leito apresentava intensa
exsudacdo e foi tratada com alginato que, apds vérias trocas, propiciou a formacao de tecido
de granulacdo. Neste estdgio iniciou-se a aplicacdo do hidrocoléide, que apds varias trocas
propiciou grande quantidade de tecido de granulagdo e inicio da epitelizacdo. Nesta fase
procedeu-se a aplicacdo do coldgeno, até a cura. Esse processo demorou 24 semanas, ao longo
do qual sempre fez o desbridamento das bordas hiperqueratinizadas. Nota-se uma cicatriz

funda devido a perda de tecido.



Fotografias 30, 31 e 32 — Seqiiéncia de cicatrizagdo de dlcera no calcanhar.

Caso de um paciente, com 41 anos, morador do lixdo. Apresentava ampla ferida no
calcanhar, com 5 anos de existéncia prévia e muito tecido necrético. O paciente apresentava
também véarios calos e “bicho de pé”’, porém, mostrou-se muito sensivel aos ensinamentos. O
desbridamento foi uma constante, precedendo a cada troca de curativo. Apds a seqiiéncia
padronizada de trocas — alginato, hidrocoldide, colageno, a ferida apresentou queratiniza¢io
e forca t€nsil, sendo considerada curada. Este processo durou 20 semanas e, em fungdo da
educacdo em sadde, o paciente continua retornando semanalmente para lixar a hiperqueratose

com a poddloga.

Fotografia 33 — Caso anterior, 7 meses apds cicatrizacdo, evidenciando a necessidade
de proservacdo: controle da hiperqueratose por meio do lixamento,
prevencdo da formagdo de novas tlceras e continuidade da educacio
em satide.
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Fotografias 34, 35 e 36
Seqiiéncia de cicatrizagdo de tlcera na
face medial e anterior do pé.

Este € o caso de um paciente com 80 anos, ex-morador da colonia Santa Marta em
Goiania, Goids. Isso mostra que os leprosdrios ainda existiam até bem pouco tempo. Ele é
aposentado e portador de MH ha 38 anos. Apresentava méaos em garras, pés distréficos, com
perda 6ssea nos dedos dos pés. Sua ferida, na face medial anterior do pé, continha abundancia
de esfacelo, secre¢do piossanguinolenta, odor fétido. Media 8 cm de comprimento, 6 de
largura e 2 de profundidade, com lojas. Foram necessarias 22 semanas para a cicatrizagdo. A
dltima fotografia mostra uma secio de educagdo em saude, onde € ensinada a massagem e a

hidratacdo e lubrificacdo dos pés.
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Fotografias 37, 38 e 39
Seqiiéncia de cicatrizagdo de ulcera no
médio pé.

Esta paciente, 33 anos, diarista, apresentava freqiientes reagdes tipo II, associada a
fortes dores e de talidomida. Seus pés estavam bastante ressecados e com trincas na planta do
pé e rachaduras no calcanhar. Apresentou-se abatida e chorosa, e foi encaminhada ao servigo
de psicologia. Sua ferida, uma tipica dlcera plantar, ovéide, profunda, com bordos

hiperqueratinizados, tinha 20 dias de existéncia e demorou 42 semanas para cicatrizar.
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8 - DESCRICAO DA AMOSTRA E ANALISE E DISCUSSAO DOS RESULTADOS

Para medir o tempo de cicatrizacdo estimulada por aceleradores, em pacientes adultos
com hanseniase, portadores de tdlceras plantares, bem como para tentar encontrar fatores que
influenciam o tempo de cicatriza¢do das tlceras hansé€nicas plantares, selecionou-se e tratou-
se conforme padrio de intervenc¢do a populacdo a seguir descrita.

A amostra inicial, constituida por 39 homens e 18 mulheres, incluiu pacientes de 19 a
80 anos, cuja idade média foi de 46 anos. No decorrer do estudo, dois pacientes mudaram;
outro preferiu retomar o tratamento outrora iniciado no Instituto Lauro de Sousa Lima; outro,
por apresentar piora na evolug@o da tdlcera, terminou por amputar a perna; outro abandonou o
tratamento; uma paciente, apesar de receber o tratamento proposto, ainda assim ndo teve sua
ferida cicatrizada dentro do periodo estudo. Dessa forma, a amostra final resultou em 52
pacientes que receberam o tratamento. Destes, 51 cicatrizaram suas ulceras e uma ndo
cicatrizou. O tempo de cicatrizacio foi medido em semanas.

Com a finalidade de identificar os fatores que podem influenciar o tempo de
cicatrizagdo em adultos com hanseniase, portadores de ulceras plantares, foram analisadas as
varidveis descritas nos subitens que seguem, dos 52 pacientes submetidos ao tratamento
proposto. A base de dados que permitiu a andlise e o tratamento dos dados, a avaliacdo e a
discussdo dos resultados, bem como as conclusdes, foi colhida do Instrumento de Coleta de
Dados e Avaliagcdo, conforme descrito anteriormente.

Por estarem intimamente relacionados, a medida que a amostra for sendo descrita em
funcdo das diversas varidveis, ao mesmo tempo também se analisard e se discutird os dados
encontrados e os resultados decorrentes da intervencdo em funcdo da varidvel em questdo.
Enfase especial é dada ao tempo de cicatriza¢io em fungdo das diversas varidveis, pois este é
o cerne deste estudo. Tal método possibilitard uma visdo mais coesa e objetiva do estudo, pois

ao mesmo tempo em que expde e analisa as partes, aponta para o todo.
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Para identificar os fatores que podem influenciar no tempo de cicatrizacao foi utilizada
a Andlise de Varidncia (ANOVA). Esta consiste em uma técnica estatistica utilizada para
descobrir fatores que produzam mudangas sistemdticas em alguma varidvel de interesse,
verificando-se para isso, se as médias de duas ou mais séries de dados sdo iguais. A hipédtese
nula do teste € de que as médias de todos os fatores sdo iguais, em oposi¢do a hipdtese
alternativa de que pelo menos uma média de um dos fatores € diferente dos demais. Os fatores
propostos podem ser ou varidveis quantitativas ou atributos, enquanto a varidvel dependente é
quantitativa e é observada dentro das classes dos fatores.

A andlise se baseia numa amostra extraida de cada populacdo e utiliza o teste F de
Snedecor para avaliar a hipétese nula de que as médias dos fatores que estdo sendo
considerados sdo iguais. O teste F utiliza a razdo de duas estimativas, dividindo a estimativa
de variagcdo entre os fatores pela estimativa de variagdo dentro das amostras, ou variagdo
residual (STEVENSON, 1981). Este teste serd aplicado apenas aos fatores considerados pela
literatura como mais relevantes para o tempo de cicatrizacdo.

Neste estudo, um dos objetivos serd determinar se o tempo médio de cicatrizagdo é
influenciado por varidveis relacionadas ao paciente, tais como sexo, idade, habito de consumo
de alcool, assim como por varidveis relacionadas a ferida, como por exemplo, tipo e volume
de exsudato, borda ou comprimento da ferida.

Apés o tratamento padrdo de intervencdo, ja descrito, em 52 pacientes, o tempo de
cicatrizacdo variou de 3 a 125 semanas. A moda ocorreu em 5 pacientes que cicatrizaram suas
dlceras com 6 semanas de tratamento. A maior parte da amostra, 26 pacientes (50,1%),
apresentou cicatrizagdo entre 6 ¢ 10 semanas. O tempo de médio de cicatrizagdo foi de 19
semanas. Esta média foi puxada para cima em funcdo dos altos valores para as tdlceras que
demoraram mais a cicatrizar (41, 43, 58, 108 e 125 semanas respectivamente). Isso foi

confirmado pelo alto valor do desvio padrido (23,4 semanas) e pela mediana (9,4 semanas),
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que € a metade da média. Tal padrio geral, alto desvio padrao e mediana significativamente
menor que a média, se repetiu na andlise dos demais fatores. Isso levou a nio apresentacio do
desvio padrdo e ao nio uso da média como referéncias para a cicatrizacdo, pois estes
resultados ndo sdo muito representativos para a amostra em questdo. Assim, adotou-se a
mediana que, apesar das limitacdes, mostra-se mais fiel a amostra. Deste modo, conforme
mostra o grafico 1, o tratamento mostrou-se eficaz para 98% dos pacientes em que foi

aplicado e apenas 2% (1 ferida) ndo cicatrizou.

Grafico 3 - Distribuicao da amostra quanto a cicatrizacao
da ferida
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B Nao
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98%

A seguir sdo descritas e analisadas as principais varidveis que interferem na

cicatrizagdo, bem como o tempo de cicatrizacdo em fungdo das mesmas.

8.1. Quanto ao género

Conforme o gréfico 2, observa-se que a maior incidéncia de tdlcera plantar recaiu sobre
0 sexo masculino, 67% (35 homens), em contraste com 33% (17 mulheres), no sexo feminino.
Isso estd em conformidade com a prevaléncia da hanseniase no Brasil, pois esta é mais

prevalente no sexo masculino (CARVALHO E ALVAREZ, 1997). No entanto, a propor¢io

de mais de 2 homens com ulcera plantar para 1 mulher pode melhor ser explicada pelo estilo
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de vida que por diferencas genéticas. Homens, normalmente, sio mais suscetiveis a acidentes

e menos cuidadosos com a saudde.

Grafico 4 - Distribuicao da amostra por género
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8.1.1 — Influéncia do fator género no tempo de cicatrizacao

Tabela 3: Medidas do tempo de cicatrizacdo em funcio do género

Género Tempo de Cicatrizacio (em semanas)

Minimo Maximo Média Mediana
Masculino 3 108 17,6 9
Feminino 7 125 22,1 11

A tabela 2 indica que o tempo médio de cicatrizacio dos homens foi de 17,57
semanas. Para as mulheres foi de 22,06. Porém, a maioria das mulheres, 9 (56,3%),
cicatrizou entre 8 e 10 semanas, estando o intervalo de cicatrizagdo entre 7 e 125 semanas.
A maioria dos homens, 17 (48,5%), cicatrizou entre 5 e 10 semanas, estando o intervalo de
cicatrizacdo entre 3 e 108 semanas. Assim, nota-se que o tempo médio de cicatrizacdo para
os homens foi menor que para as mulheres. Porém, para a maioria dos homens, este tempo
foi maior que para a maioria das mulheres, que apresentaram uma cicatrizagdo mais regular

em termos de tempo, entre 8 e 10 semanas, frente 5 a 10 semanas para homens.



Tabela 4: ANOVA do tempo de cicatrizacdo em funcio do género
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I Soma dos Graus de Quadrados F Grau de
Fonte de Variagao Quadrados liberdade Médios | calculado Significancia
Entre os fatores 221,471 1 221,471 0,398 0,531
Dentro das Amostras
(Residual) 27269,509 49 556,521
Total 27490,980 50

Como a probabilidade de rejeicdo da hipétese, sendo ela verdadeira, de que o tempo

médio de cicatrizagdo dos homens ¢ igual ao das mulheres é muito alta (0,531), ndo ha

evidéncias estatisticamente significativas para se rejeitar essa hipétese, de onde se conclui

que o género, na amostra estudada, ndo estd influenciando isoladamente o tempo de

cicatrizagdo das tlceras plantares.

8.2 — Quanto a faixa etaria

O gréifico 3 mostra que as faixas etdrias de 36-49 e 50-64 anos foram as mais

acometidas pela ulcera plantar, com 29% e 34% respectivamente. As faixas etdrias extremas,

18-25 e com mais de 65 anos, apresentaram os menores percentuais observados com 10% e

8% de acometimento, respectivamente. Aqueles com idade entre 26-35 anos representam 19%

dos casos. E interessante notar que hd um crescimento percentual com o aumento da idade nas

quatro faixas etdrias iniciais (10%, 19%, 29% e 34%, respectivamente), diminuindo para 8%

na ultima faixa, ou seja, com o aumento da idade aumenta a incidéncia, nesta amostra, de

ulcera plantar, exceto para a faixa com mais de 65 anos.
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Grafico 5- Distribuicao da amostra por faixa etaria
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Nota-se que o segmento mais atingido pela udlcera plantar concentra-se na faixa de 26-
64 anos, que corresponde a significativo percentual da populacdo economicamente ativa. Isso
representa uma sobrecarga econdmica para a sociedade que perde em produtividade e tem que
arcar com os custos deste tratamento. Esta faixa de idade, segundo Gongalves (2007), tem um

grande potencial de acometimento fisico, especialmente de ulcera plantar.

8.2.1 — Influéncia da faixa etaria no tempo de cicatrizacao

Tabela 5: Medidas do tempo de cicatrizacdo em funcao da faixa etaria

Faixa etdria Tempo de Cicatrizacio (em semanas)

Minimo Miéximo Média Mediana
18-25 4 26 13,6 9,0
26-35 5 125 23,3 8,5
36-49 3 56 15,4 9,0
50-64 3 41 16,3 10,0
65 ou mais 6 108 39,2 21,5

7z

O aumento da idade € um fator sisttmico que pode interferir negativamente no
processo de cicatrizacdo. Fisiologicamente, com o passar dos anos, inicia-se a redug@o dos
processos metabdlicos, da multiplicagdo celular, da produgcdo da taxa de coldgeno e da

velocidade de cicatrizacdo (BORGES et al, 2007). Assim, espera-se que as faixas etdrias mais
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avancgadas apresentem uma cicatrizagdo mais lenta que as mais jovens. Em linhas gerais,
conforme tabela 3, nota-se uma tendéncia de que o tempo de cicatrizacdo aumente com a
idade, pois mediana aumenta, ainda que lentamente, com idade, dando um salto significativo

na faixa com mais de 65 anos.

Tabela 6: ANOVA do tempo de cicatrizacao em funcao da faixa etaria

Fonte de Variacio Soma dos Graus de Quadrados F Grau de
¢ Quadrados liberdade Médios | calculado Significancia

Entre os fatores 2277,315 4 569,329 1,039 0,398

Dentro das Amostras 25213,666 46 548,123

(Residual)

Total 27490,980 50

Como a probabilidade de rejeicao da hipétese, sendo ela verdadeira, de que o tempo
médio de cicatrizacdo entre as faixas etdrias consideradas no estudo € de 0,398, ou seja, alta,
nio hd evidéncias estatisticamente significativas para se rejeitar essa hipétese, de onde se
conclui que, na amostra estudada, a faixa etdria isoladamente ndo influencia no tempo de

cicatrizagdo das ulceras plantares.

8.3 — Quanto ao tabagismo

Outro fator sisttmico que interfere no processo de cicatrizacdo é o tabagismo.
Conforme o gréfico 4, 35% dos portadores de ulceras deste estudo sdo fumantes. Segundo
Iglesias (2007), o percentual de fumantes na populacdo brasileira era de 18,3% em 2003.
Desse modo, nesta amostra, o percentual de fumantes é praticamente o dobro do que na

populacdo geral, considerando-se os dados de Iglesias (2007).
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Grafico 6 - Distribuicao da amostra segundo habito de consumo de
tabaco
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8.3.1 — Influéncia do fator tabagismo no tempo de cicatrizaciao

Tabela 7: Medidas do tempo de cicatrizacao em funcao do tabagismo

Tabagismo Tempo de Cicatrizacio (em semanas)

Minimo Maximo Média Mediana
Sim 3 41 15,2 10,5
Nio 3 125 21,0 9,0

E sabido que o tabagismo ¢ fator agravante de varias doengas e causa de muitas outras,

dentre elas o cincer em varias regides do corpo (IGLESIAS, 2007). Brasil (2002c) diz que o

tabagismo reduz a hemoglobina funcional e causa disfun¢des pulmonares, predispondo a

privacdo da oxigenacdo nos tecidos; que a nicotina produz vasoconstricdo e que destas

alteracdes resulta um maior risco de necrose e tlcera periféricas.

Tabela 8: ANOVA do tempo de cicatrizacao em funcao do tabagismo

Fonte de Variacso Soma dos (_Eraus de Quadrgd_os F ) _(?reu qe
Quadrados liberdade Médios | calculado Significancia

Entre os fatores 392,900 1 392,900 0,710 0,403

Dentro das Amostras 27098,081 49 553,022

(Residual) ’ ’

Total 27490,980 50

Como a probabilidade de rejeicdo da hipétese, sendo ela verdadeira, de que o tempo

médio de cicatrizagdo dos fumantes e ndo fumantes € igual é de 0,403, ou seja, alta, ndo ha
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evidéncias estatisticamente significativas para se rejeitar essa hipdtese, de onde se conclui que
o tabagismo, na amostra estudada, isoladamente ndo influencia no tempo de cicatrizagdo das

dlceras plantares.

8.4 — Quanto ao etilismo
O grafico 5 mostra que dos portadores de ulcera plantar da amostra, 29% relatam

habito de consumo de bebida alcodlica.

Grafico 7 - Distribuicao da amostra segundo habito de consumo de alcool
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8.4.1 - Influéncia do fator etilismo no tempo de cicatrizacio

Tabela 9: Medidas do tempo de cicatrizacao em funcao do etilismo

Etilismo Tempo de Cicatrizacio (em semanas)

Minimo Maximo Média Mediana
Sim 3 41 12,0 8
Nio 3 125 21,9 11

O alcoolismo, ao acometer também os nervos periféricos, soma-se a neuropatia de
originada do MH. Isso além de potencializar os fatores causais, acentua a dificuldade do

processo de cicatrizagdo e compromete a qualidade de vida dos doentes (BRASIL, 2002c).
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Tabela 10: ANOVA do tempo de cicatrizacdo em funcio do etilismo

Fonte de Variacio Soma dos Graus de Quadrados F Grau de
¢ Quadrados liberdade Médios | calculado Significancia
Entre os fatores 1035,425 1 1035,425 1,918 0,172
Dentro das Amostras 26455,556 49 539,909
(Residual)
Total 27490,980 50

Como a probabilidade de rejeicdo da hipétese, sendo ela verdadeira, de que o tempo
médio de cicatrizacdo dos que consomem bebidas alcodlicas é diferente dos que ndo
consomem e ¢é igual a 0,172, hd evidéncias estatisticamente significativas ao nivel de 20%,
por exemplo, para se rejeitar essa hipétese, de onde se conclui que o etilismo, visto
isoladamente, exerceu alguma influéncia no tempo de cicatrizacdo das ulceras plantares na

amostra estudada.

8.5 — Quanto a forma clinica da doenca

Grafico 8 - Distribuicado da amostra quanto a forma clinica da doenca
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Em relacdo a forma clinica da doenca evidenciou-se, segundo ao grafico 6, que dos
portadores de hanseniase com ulcera plantar da amostra, 88% sao MB e apenas 12%, PB. As
formas MB apresentam maior viruléncia e conseqii€éncias mais graves (TALHARI et al 2006).
Desse modo, espera-se uma maior freqiiéncia de ulceras plantares neste grupo, o que foi

confirmado na amostra em questao.
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8.5.1 — Influéncia do fator forma clinica no tempo de cicatrizacio

Tabela 11: Medidas do tempo de cicatrizacio em funcio da forma clinica

Forma clinica Tempo de Cicatrizacio (em semanas)

Minimo Maximo Média Mediana
PB 4 26 12,8 10
MB 3 125 19,8 9

Também, em funcdo da maior viruléncia das formas MB, espera-se que o tempo de
cicatrizagcdo seja maior para estas formas, porém a mediana contradisse esta expectativa, uma
vez que 50% dos PB necessitaram, em média, uma semana a mais para cicatrizarem que 0S

MB.

Tabela 12: ANOVA do tempo de cicatrizacio em func¢io da forma clinica

_ Soma dos Graus de Quadrados F Grau de
Fonte de Variagao Quadrados liberdade Médios | calculado Significancia
Entre os fatores 256,947 1 256,947 0,462 0,500
Dentro das Amostras
(Residual) 27234,033 49 555,797
Total 27490,980 50

Como a probabilidade de rejeicdo da hipdtese, sendo ela verdadeira, de que o tempo
médio de cicatrizagdo dos diferentes tipos de forma clinica, € igual a 0,500, ou seja, muito
alta, ndo hd evidéncias estatisticamente significativas para se rejeitar essa hipdtese, de onde se
conclui que a forma clinica isoladamente, na amostra estudada, ndo influencia no tempo de

cicatrizag@o das tlceras plantares.

8.6 — Quanto a qualidade prévia da higiene
A higiene corporal e da ferida é de fundamental importincia para reparagdo tecidual,
visto que esta ndo pode evoluir de maneira adequada enquanto sujidades ndo forem removidas

(FERREIRA et al, 2003). Do grafico 7, observa-se que da amostra, 44% apresenta higiene
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corporal boa, 44% regular, 10% ruim e 2% péssima. Isso € um reflexo da faixa da populacio
acometida pela hanseniase, que apresenta, via de regra, falta de acesso a informacio e a

saneamento basico.

Grafico 9 - Distribuicao da amostra tratada segundo a qualidade
prévia da higiene
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8.6.1 — Influéncia do fator higiene no tempo de cicatrizacao

Tabela 13: Medidas do tempo de cicatrizacio em funcio da higiene

Higiene Tempo de Cicatrizacio (em semanas)

Minimo Maximo Média Mediana
Boa 3 108 15,8 9,0
Regular 3 125 22,4 10,5
Ruim 6 29 20,8 23,0
Péssima* - - - -

*Apenas um apresentou higiene Péssima, portanto os cdlculos da tabela ndo se aplicam ao caso.

Como a higiene corporal reflete a higiene da tdlcera, espera-se que quando pior a
higiene, maior o tempo de cicatrizacdo. Apesar da média daqueles que apresentaram higiene
ruim/péssima ser menor que os com higiene regular, a mediana, medida mais confidvel neste

caso, aponta o inverso. Assim, 50%: dos que apresentaram higiene boa cicatrizaram com 9
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semanas; dos que apresentaram higiene regular cicatrizaram com 10,5 semanas; e os que

apresentaram higiene ruim cicatrizam com 23 semanas.

Tabela 14: ANOVA do tempo de cicatrizacio em funcio da higiene
Fonte de Variacio Soma dos Graus de Quadrados F Grau de
¢ Quadrados liberdade Médios | calculado Significancia
Entre os fatores 617,785 3 205,928 0,360 0,782
Dentro das Amostras
(Residual) 26873,195 47 571,770
Total 27490,980 50

Como a probabilidade de rejeicdo da hipétese, sendo ela verdadeira, de que o tempo
médio de cicatrizagdo em funcao da higiene, € igual a 0,782, ou seja, € bem elevada, ndo ha
evidéncias estatisticamente significativas para se rejeitar essa hipétese, de onde se conclui
que a higiene da ferida isoladamente, na amostra estudada, ndo influenciou no tempo de

cicatrizag@o das tlceras plantares.

8.7 — Quanto ao tempo prévio da ferida no inicio do tratamento

Ao iniciar o tratamento, 27% dos pacientes tinham feridas que ja estavam instaladas
entre 1 e 6 meses, 12% apresentavam entre 6 meses e um ano de tempo prévio. As feridas
com maior tempo de exist€ncia, ou seja, mais de 1 ano de duragdo, totalizaram o maior
percentual observado com 59%, conforme pode ser mostrado no gréfico 8. As feridas cronicas
sofrem diminui¢do de tecido devido a traumas constantes ou recorréncia freqiiente. Ocorrem
em pessoas com muitos problemas sist€émicos e necessitam de um atendimento
multidisciplinar para o tratamento, podendo ou ndo cicatrizar com facilidade (DEALEY,
2001). Os percentuais da amostra apresentados no grafico 8 refletem a alta cronicidade da

dlcera plantar.
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59%

Grafico 10 - Distribuicao da amostra
segundo o tempo prévio da ferida

o Até 1 més

2%

m Entre 1 e 6 meses

O Acimade 1 ano

0O Entre 6 meses e 1 ano

8.7.1 — Influéncia do fator tempo prévio da ferida no tempo de cicatrizacio

Tabela 15: Medidas do tempo de cicatrizagdo em func¢io do tempo prévio da ferida

L. . Tempo de Cicatrizacio (em semanas)

Tempo prévio da ferida Minimo Miaximo Média Mediana
Até 1 més* - - - -
Entre 1 e 6 meses 3 124,7 19,3 9,2
Entre 6 meses e 1 ano 6 43 20,4 11,0
Acima de 1 ano 3,5 108,3 18,9 8,0

* Apenas uma ulcera apresentava menos de 1 més no inicio do tratamento, portanto os calculos da tabela ndo se

aplicam ao caso.

O tempo prévio da ferida reflete sua cronicidade. Quanto maior o tempo de existéncia

de uma ulcera, mais dificil deve ser sua cicatrizacdo. Porém, esta expectativa ndo se

confirmou nesta amostra, pois 59% das tlceras apresentavam mais de um ano de existéncia e

cicatrizaram em menos tempo médio que as demais.

Tabela 16: ANOVA do tempo de cicatrizacdo em func¢io do tempo prévio da ferida

I Soma dos Graus de Quadrados F Grau de
Fonte de Variagdo Quadrados liberdade Médios | calculado Significancia
Entre os fatores 2565,750 5 513,150 0,926 0,473
Dentro das Amostras
(Residual) 24925,230 45 553,894
Total 27490,980 50




112

Como a probabilidade de rejeicdo da hipétese, sendo ela verdadeira, de que o tempo
médio de cicatrizagdo em fungdo do tempo prévio da ferida, € igual a 0,473, ou seja, é bem
alta, ndo hd evidéncias estatisticamente significativas para se rejeitar essa hipétese, de onde se
conclui que o tempo prévio da ferida, na amostra estudada, ndo influencia isoladamente no

tempo de cicatrizagdo das ulceras plantares.

8.8 — Quanto a evolucao prévia da ferida

Quando do primeiro curativo, segundo relato dos pacientes, a evolucdo prévia da
dlcera indicava piora em 74% dos casos, melhora em 16% e 10% estavam estdveis. Notou-se
ainda, que a maioria s6 procurou tratamento quando a dlcera atingiu um estigio critico: muita

secrecdo, odor desagraddvel, sinais e sintomas de infeccao.

Grafico 11 - Distribuicao da amostra em
funcao da evolucao prévia da ferida,
conforme relato do paciente
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10% @ Melhora

@ Manutengao

o Piora

74%

8.8.1 — Tempo de cicatrizacdo em funcao da evolucao prévia da ferida

Tabela 17: Medidas do tempo de cicatrizacdo em funcio da evolugao prévia da ferida

Evolucio prévia da Tempo de Cicatrizacdo (em semanas)
ferida Minimo Maximo Média Mediana
Melhora 4,0 108,3 19,7 6,2
Manutencao 3,4 12,0 6,7 6,0
Piora 3,0 1243 20,5 10,4
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A evolugdo de uma ferida pode indicar vérias situagdes, desde o ndo tratamento até a
maligniza¢do quando ndo responde ao tratamento adequado. Porém em ulceras plantares
hansénicas, a cronicidade é uma caracteristica persistente e mesmo tratadas adequadamente
podem ser muito resistentes. As feridas que apresentavam piora antes do inicio do tratamento
constituia 73% da amostra e a mediana de seu tempo de cicatriza¢do foi quase o dobro das

demais, ou seja, 10,4 semanas, frente a 6,2 e 6.

8.9 — Quanto a presenca de dor

A hanseniase pode determinar alteragdes permanentes de sensibilidade, o que pode
aumentar bastante o risco de lesdes, pelo fato do cérebro deixar de receber o alerta da dor
como forma de proteger a pele e o pé contra novos traumas, prolongando assim o processo de
cicatrizagdo. O grafico 10 mostra que a dor estd ausente em 54% dos portadores de tlcera
plantar da amostra. Isso certifica os relatos da literatura acerca da neuropatia e da falta de

sensibilidade plantar decorrente do MH.

Grafico 12 - Distribuicao da amostra quanto a
presenca de dor
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8.9.1 — Influéncia do fator dor no tempo de cicatrizacao

Tabela 18: Medidas do tempo de cicatrizacio em funcio da dor
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Dor Tempo de Cicatrizacdo (em semanas)
Minimo Maximo Média Mediana
Ausente 3,4 124,7 23,6 11,0
Ocasional 4,0 12,7 7,0 6,0
Continua 3,0 56,3 17,3 9,5

Dor indica presenga da atividade e da funcdo neuroldgica, ainda que preservadas de

forma nao completa, seja da sensibilidade, dos estimulos nervosos motores e autondmicos, do
estimulo as glandulas da pele, os quais sdo fundamentais para a manutencdo da satdde e do
processo de cicatrizagdo. Assim, espera-se que quanto melhor a sensibilidade dolorosa, menor
o tempo de cicatrizagdo, porém tal correlacio também se mostrou na amostra. A mediana
indica que: 50% dos que relataram dor ocasional cicatrizaram em até 6 semanas; 50% dos que
relataram dor continua cicatrizaram suas ulceras em até 9,5 semanas; 50% dos que relataram

auséncia de dor cicatrizaram em até 11 semanas.

Tabela 19: ANOVA do tempo de cicatrizacio em funcio da dor

Fonte de Variacio Soma dos Graus de Quadrados F Grau de
¢ Quadrados liberdade Médios | calculado Significancia

Entre os fatores 1748,802 2 874,401 1,630 0,207

Dentro das Amostras

(Residual) 25742,178 48 536,295

Total 27490,980 50

Como a probabilidade de rejeicdo da hipétese, sendo ela verdadeira, de que o tempo

médio de cicatrizagdo em fungdo da presenca de dor é diferente dos que ndo a apresentam é
igual a 0,207, ha evidéncias estatisticamente significativas ao nivel de 21%, por exemplo, para
se rejeitar essa hipotese, de onde se conclui que, vista isoladamente, a presenca ou nio de dor

exerce alguma influencia no tempo de cicatrizag@o das tdlceras plantares na amostra estudada.
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8.10 — Quanto a presenca de prurido
O prurido ndo ocorreu em 75% da amostra, mas 25% o apresenta (grafico 11). A falta
de sensibilidade plantar inibe a sensacdo de coceira ou ardor no membro afetado e o

desconforto do prurido.

Grafico 13 - Distribuicao da amostra quanto a
presenca de prurido

25%

ENao
OSim
8.10. 1 — Influéncia do fator prurido no tempo de cicatrizacao
Tabela 20: Medidas do tempo de cicatrizacido em fun¢do do prurido
. Tempo de Cicatrizacio (em semanas)
Prurido Minimo Miximo Média Mediana
Sim 3 56 15,5 9
Nao 3 125 20,1 10

O prurido indica atividade neuroldgica, portanto o esperado € que sua presenca
indique melhores condi¢des de cicatrizacdo, pois o estimulo neural é fundamental a fisiologia.
Na amostra, tal expectativa se realizou: 50% dos que apresentam prurido cicatrizaram com até
9 semanas, frente aos que ndo o apresentaram, os quais cicatrizaram com até 10 semanas. Tal

diferenca foi maior quando as médias foram comparadas.



Tabela 21: ANOVA do tempo de cicatrizagdo em fungio da presenca de prurido
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— Soma dos Graus de Quadrados F Grau de
Fonte de Variagao Quadrados liberdade Médios | calculado Significancia
Entre os fatores 190,083 1 190,083 0,341 0,562
Dentro das Amostras 27300,897 49 557,161
(Residual)
Total 27490,980 50

Como a probabilidade de rejeicdo da hipétese, sendo ela verdadeira, de que o tempo

médio de cicatrizacdo em funcdo da presenga de prurido, € igual a 0,562, ou seja, é bem

elevada, ndo hd evidéncias estatisticamente significativas para se rejeitar essa hipétese, de

onde se conclui que a presenga de prurido, na amostra estudada, ndo influenciou isoladamente

no tempo de cicatrizagdo das dlceras plantares.

8.11 — Quanto a presenca e tipo de exsudato

O gréfico 12 mostra que quase todas as Ulceras apresentaram exsudato. Este é muito

incdmodo, ndo apenas pelo odor, mas por constantemente molhar calgado e pé. Esta € uma

das razdes da procura por tratamento. Na amostra, 38% dos pacientes apresentava exsudato

seroso, 29% serossanguinolento, 13% sanguinolento, 12% piossanguinolento e 6% purulento.

Apenas 2% nio apresentou exsudato.

tipo de exsudato

2% 12%
29% 6%

13%

38%

Grafico 14 - Distribuicao da amostra quanto a presenca e
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8.11.1 - Influéncia do fator exsudato no tempo de cicatrizacio

Tabela 22: Medidas do tempo de cicatrizacio em funcio do tipo de exsudato

Tempo de Cicatrizacio (em semanas)
Exsudato Minimo Maximo Média Mediana
Piossanguinolento 8 125 39,3 28,5
Purulento 9 27 19,6 23,0
Sanguinolento 4 29 14,0 12,0
Serossanguinolento 6 41 16,0 8,5
Seroso 3 108 17,3 8.5
Ausente* - - - -

* Apenas uma tlcera ndo apresentava exsudato no inicio do tratamento, portanto os calculos da tabela ndo se
aplicam ao caso.

Observa-se que a mediana indica um aumento no tempo de cicatrizacdo nas tdlceras
plantares hansé€nicas na seguinte ordem: seroso (8,5 semanas), serosanguinolento (8,5
semanas), sanguinolento (12 semanas), purulento (23 semanas) e piossanguinolento (28,5
semanas). Tais formas de exsudato podem ser indicativas do grau de dificuldade de

cicatrizacao.

8.12 — Quanto ao volume de exsudato

O nivel de exsudacdo, apresentado no grafico 13, mostra que o volume de exsudato,
além de ser um agravante perceptivel, ainda refor¢a o incomodo. Observa-se a maior parte da
amostra apresentava pouco ou moderado volume de exsudagdo, 44% e 42%, respectivamente.
Volume intenso e abundante representavam 6% da amostra respectivamente. 2% nao

apresentava exsudato.
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Grafico 15 - Distribuicdo da amostra quanto ao volume de
exsudato
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8.12.1 - Influéncia do fator volume do exsudato no tempo de cicatrizacao

Tabela 23: Medidas do tempo de cicatrizagdo em funcéo do volume de exsudato

Tempo de Cicatrizacio (em semanas)
Exsudato Minimo Méximo Média Mediana
Abundante 27,1 43,0 36,7 39,9
Intenso 3,4 9,0 6,8 8,0
Moderado 6,0 41,4 18,0 12,0
Pouco 3,0 124,7 19,8 8,4
Ausente* - - - -

* Apenas uma tlcera ndo apresentava exsudato no inicio do tratamento, portanto os cdlculos da tabela ndo se
aplicam ao caso.

Esperava-se que quanto maior o volume de exsudato, mais prolongado fosse o tempo

de cicatrizagdo. Porém, tal expectativa no se confirmou na amostra.

Tabela 24: ANOVA do tempo de cicatrizagdo em fungdo do tipo e volume de exsudato

_— Soma dos Graus de Quadrados F Grau de
Fonte de Variagao Quadrados liberdade Médios | calculado Significancia
Entre os fatores 3163,073 9 351,453 0,583 0,803
Dentro das Amostras
(Residual) 24099,007 40 602,475
Total 27262,080 49
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Como a probabilidade de rejeicdo da hipétese, sendo ela verdadeira, de que o tempo
médio de cicatrizagdo em fungdo da combinacdo do tipo e volume de exsudato, € igual a
0,803, ou seja, ¢ bem elevada, ndo ha evidéncias estatisticamente significativas para se rejeitar
essa hipdtese, de onde se conclui que o tipo e volume de exsudato, na amostra estudada, ndo

influenciou no tempo de cicatrizagio das tdlceras plantares.

8.13 — Quanto ao leito da ferida

O tecido predominante no leito da ferida é um bom indicador para a cicatrizagao,
pois mostra, entre outros, a fase da cicatrizacdo, a necessidade ou ndo de desbridamento.
Conforme gréafico 14, no inicio do tratamento, apenas 5% apresentavam-se na fase de
epitelizagdo e 14% na fase de granulacdo, ambas mais préximas do fim do processo
cicatricial. A maioria, porém, apresentava-se com esfacelo (46%) ou necrose (35%),
indicando complicacdes na cicatrizagdo e a necessidade de desbridamento e de limpeza da

ferida.

Grafico 16 - Distribuicao da
amostra quanto ao leito da ferida

no iniciosg/o tratamento

= Epitelizando
= Esfacelo
Granulagao
= Necrotico
14%
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8.13.1 — Influéncia do fator tecido predominante no leito da ferida no tempo de

cicatrizacao

Tabela 25: Medidas do tempo de cicatrizacao em funcao do tipo de tecido encontrado no
leito da lcera no momento do primeiro curativo

. . Tempo de Cicatrizacio (em Semanas)
Leito da Ferida Minimo Maximo Média Mediana
Epitelizando 4 22 10,6 6,0
Esfacelo 6 125 20,6 11,0
Granulagdo 3 108 18,4 5,5
Necrético 3 56 18,5 11,0

Quando o leito da dlcera apresenta-se com tecido de granulagdo ou em epitelizacio,
espera-se que esteja mais proximo 2 cicatrizagdo final, quando comparado a presenca de
esfacelo ou necrose. Tal expectativa se cumpriu na amostra, pois 50% das udlceras com tecido
epitelial ou em granulacgdo cicatrizaram em até 6 e 5,5 semanas respectivamente. Ja 50% das
dlceras com necrose ou esfacelo em seu leito gastaram quase o dobro do tempo para

cicatrizarem (11 semanas).

Tabela 26: ANOVA do tempo de cicatrizagdo em funcdo do leito da ferida

- Soma dos Graus de Quadrados F Grau de
Fonte de Variagao Quadrados liberdade Médios | calculado Significancia
Entre os fatores 274,725 3 91,575 0,158 0,924
Dentro das
Amostras (Residual) 27216,255 47 579,069
Total 27490,980 50

Como a probabilidade de rejeicao da hipétese, sendo ela verdadeira, de que o tempo
médio de cicatrizagdo em funcdo do leito da ferida, € igual a 0,924, ou seja, é bem elevada,
ndo ha evidéncias estatisticamente significativas para se rejeitar essa hipdtese, de onde se
conclui que essa informagao isoladamente, na amostra estudada, ndo influenciou no tempo de

cicatrizagdo das tlceras plantares.
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8.14 — Quanto ao odor da ferida

O odor decorrente de udlceras plantares, por ser dificil de esconder, ¢ um dos fatores
de estigma da hanseniase, sendo incomodo tanto para o portador quanto para terceiros. Ele
decorre da cronificacdo das lesdes que leva a decomposicao de tecidos e de substincias e a

exsudacdo.

Grafico 17 - Distribuicdo da amostra quanto ao odor da
ferida
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Segundo o gréifico 15 o odor caracteristico estava presente em 53% da amostra.
Porém, 29% apresentava odor fétido e 10% pitrido, ao qual alguns pacientes se referiam

como “pé podre”. 8% da amostra ndo apresentou odor.

8.14.1 - Influéncia do fator odor no tempo de cicatrizacio das tlceras plantares
decorrentes do MH

Tabela 27: Medidas do Tempo de cicatrizacao em funcio do odor da ferida

Odor Tempo de Cicatrizacio (em semanas)

Minimo Maximo Média Mediana
Caracteristico 3 56 12,9 8,0
Fétido 7 125 24,2 12,5
Putrido 9 43 24,6 19,0
Nenhum 5 108 36,0 15,5
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Conforme tabela acima, nota-se que a mediana indica que o odor caracteristico

reflete melhores condi¢des de cicatrizagdo frente aos demais.

Tabela 28: ANOVA do tempo de cicatrizagdo em func¢io do odor da ferida

_ Soma dos Graus de Quadrados F Grau de
Fonte de Variagao Quadrados liberdade Médios | calculado Significancia
Entre os fatores 2725,566 3 908,522 1,724 0,175
Dentro das Amostras
(Residual) 24765,414 47 526,924
Total 27490,980 50

Como a probabilidade de rejeicdo da hipétese, sendo ela verdadeira, de que o tempo
médio de cicatrizagdo em funcdo do odor da ferida é diferente e igual a de 0,175, ha
evidéncias estatisticamente significativas ao nivel de 18%, por exemplo, para se rejeitar essa
hipétese, de onde se conclui que, visto isoladamente, o odor exerceu alguma influéncia no

tempo de cicatrizagdo das ulceras plantares na amostra estudada.

8.15 — Quanto a borda da ferida

As bordas da ferida, quando do inicio do tratamento foram avaliadas. Assim,
encontrou-se na amostra, conforme grafico 16, 32% com bordas maceradas, 24%
hiperqueratosa, 16% irregular e 16% com as bordas regulares. As demais bordas, contraida e

eritematosa, apresentaram-se com 4% e 8%, respectivamente.
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Grafico 18 - Distribuicdao da amostra quanto a borda
da ferida
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8.15.1 — Influéncia da borda da ferida no tempo de cicatrizacio das tlceras plantares

decorrentes do MH
Tabela 29: Medidas do tempo de cicatrizacio em funcio da borda da ferida
Comprimento Tempo de Cicatrizacio (em semanas)

Minimo Maiéximo Média Mediana
Contraida 5,14 8,0 6,6 6,6
Regular 5,0 19,0 9,0 6,2
Macerada 5,0 56,3 16,7 9,9
Irregular 3,2 43,0 18,4 11,0
Hiperqueratosa 4,0 124,7 32,8 16,9
Eritematosa 3,0 29,0 16,6 17,3

As caracteristicas das bordas da ferida pode conter um indicativo para a cicatrizagao,

pois € a partir delas que as células epiteliais migram. Assim, ordenamos as caracteristicas das

bordas em func¢do do tempo de cicatriza¢do, pois tais caracteristicas poderiam indicar qual

ferida estd mais propensa a cicatrizagao.

Tabela 30: ANOVA do tempo de cicatrizagdo em funcio da borda da ferida

I Soma dos Graus de Quadrados F Grau de
Fonte de Variagao Quadrados liberdade Médios calculado Significancia
Entre os fatores 3759,755 6 626,626 1,162 0,344
Dentro das Amostras 23731,225 44 539,346
(Residual)
Total 27490,980 50
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Como a probabilidade de rejeicdo da hipétese, sendo ela verdadeira, de que o tempo
médio de cicatrizacdo em fungdo da borda da ferida, € igual a 0,344, ou seja, € alta, ndo ha
evidéncias estatisticamente significativas para se rejeitar essa hipdtese, de onde se conclui que
essa informacdo isoladamente, na amostra estudada, ndo influenciou no tempo de cicatrizagdo

das ulceras plantares.

8.16 — Quanto ao instrumento auxiliar utilizado para diminuir o atrito

As finalidades dos instrumentos auxiliares utilizados sdo: diminuir a pressao
excessiva na superficie plantar, amortecer o impacto, diminuir atritos do movimento do pé,
acomodar as deformidades, dar suporte, estabilidade e limitar movimentos (BRASIL, 2002e).
O grifico 17 mostra que: 60% da amostra ndo usou nenhum instrumento, apenas o repouso do
relativo do membro afetado; 32% usou palmilha, 4% usou cadeira de rodas e 2% usou ou
gesso ou férula. Um fator limitante para o uso destes instrumentos, segundo relato dos
proprios pacientes, é o desconforto que os mesmos causam. Outra limitagdo refere-se ao custo

da férula.

Grafico 19 - Distribuicao da amostra
quanto ao tipo de instrumento utilizado

para diminuir o atrito
2% 4% o929,
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O tempo de cicatrizacdo ndo foi avaliado quanto a presenca ou auséncia de
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instrumentos auxiliares a8 deambulacdo, pois ndo se referem a tlcera em si mesma.
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8.17 — Quanto ao comprimento da ferida
Conforme demonstra o grafico 18, as medidas das ulceras variaram bastante. 10%
apresentavam de 7 a 8,9 centimetros, 10% de 5 a 6,9, 41% de 3 a 4,9 centimetros e 33%

mediam de 1 a 2,9 centimetros. 2% media menos que 1 centimetro.

Grafico 20 - Distribuicao da amostra quanto ao comprimento
da ferida
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8.17.1 - Influéncia do fator comprimento da ferida no tempo de cicatrizacao das dlceras

Tabela 31: Medidas do tempo de cicatrizacio em funcio do comprimento da ferida

Comprimento Tempo de Cicatrizacio (em semanas)

Minimo Maximo Média Mediana
Menor que 1 cm* - - - -
Entre 1 e 1,9 cm 4,0 124,7 25,3 11,0
Entre 3e 4,9 cm 3.0 56,3 15,7 9,0
Entre 5¢ 6,9 cm 7,7 37,1 17,9 9,1
Entre 7 ¢ 8,9 cm 6,0 39,9 20,2 20.0
Mais que 8,9 cm 3,4 5,1 4,3 4,3

* Apenas uma tlcera era menor que 1 cm e cicatrizou com 10 semanas.

Esperava-se que feridas menores cicatrizassem com menos tempo, porém tal ndo
ocorreu com a amostra em questdo. Houve uma grande variacdo no tempo de cicatrizagdo sem

mostrar qualquer relacdo com o comprimento da ferida.
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Tabela 32: ANOVA do tempo de cicatriza¢cdo em funcio do comprimento da ferida

I Soma dos Graus de Quadrados F Grau de
Fonte de Variagao Quadrados liberdade Médios | calculado Significancia
Entre os fatores 1449,984 5 289,997 0,501 0,774
Dentro das Amostras
(Residual) 26040,996 45 578,689
Total 27490,980 50

Como a probabilidade de rejeicdo da hipétese, sendo ela verdadeira, de que o tempo

médio de cicatrizagdo em funcdo do comprimento da ferida, € igual a 0,774, ou seja, é bem

elevada, ndo hd evidéncias estatisticamente significativas para se rejeitar essa hipotese, de

onde se conclui que essa informacgao isoladamente, na amostra estudada, ndo influenciou no

tempo de cicatrizagao das ulceras plantares.

8.18 — Quanto a largura da ferida

Quanto a largura das tlceras, o grafico 19 mostra que: 6% delas mediam entre 7 e 8,9

centimetros, 8% de 5 a 6,9 centimetros, 25% entre 3 a 4,9 centimetros, 57% delas media entre

1 a 2,9 centimetros de largura, e 4% media menos que 1 centimetro.

Grafico 21 - Distribuicao da amostra quanto a
largura da ferida
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8.18.1 — Influéncia do fator largura no tempo de cicatrizaciao das tlceras

Tabela 33: Medidas do tempo de cicatrizacio em funcio da largura da ferida

Largura Tempo de Cicatrizacio (em dias)

Minimo Maximo Média Mediana
Menor que 1 cm 9.4 9.8 9,6 9,6
Entre 1 e 1,9 cm 3,0 124,7 18,5 8,0
Entre 3¢ 4,9 cm 6,0 56,3 20,7 12.0
Entre 5¢ 6,9 cm 34 43,0 26,6 30,0
Entre 7 e 8,9 cm 9,4 9,8 9,6 9,6

E esperado que lesdes menos extensas cicatrizem mais rapido, porém tal expectativa,

conforme tabela acima, ndo se mostrou nesta amostra.

Tabela 34: ANOVA do tempo de cicatrizagdo em fun¢ao da largura da ferida

I Soma dos Graus de Quadrados F Grau de
Fonte de Variagao Quadrados liberdade Médios | calculado Significancia
Entre os fatores 566,495 4 141,624 0,242 0,913
Dentro das Amostras 26924 485 46 585315
(Residual) ’ ’
Total 27490,980 50

Como a probabilidade de rejeicdo da hipétese, sendo ela verdadeira, de que o tempo
médio de cicatrizacdo em funcdo da largura da ferida, € igual a 0,913, ou seja, € bem elevada,
ndo h4 evidéncias estatisticamente significativas para se rejeitar essa hipétese, de onde se
conclui que essa informacao isoladamente, na amostra estudada, ndo influenciou no tempo de

cicatrizagdo das dlceras plantares.

8.19 — Quanto a profundidade da ferida
Quanto a profundidade, conforme o grifico 20, 56% das ulceras estudadas
apresentavam profundidade de 1 a 2,9 centimetros e 44% apresentavam profundidade menor

que um centimetro.
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Grafico 22 - Distribuicdo da amostra quanto a profundidade da
ferida
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8.19.1 — Influéncia do fator profundidade no tempo de cicatrizacao das ulceras

Tabela 35: Medidas do tempo de cicatrizacio em funcao da profundidade da ferida

Profundidade Tempo de Cicatrizacio (em semanas)

Minimo Maximo Média Mediana
Menor que ou igual 1 cm 4 108,0 16,4 9,0
Maior que 1 cm 3 124,7 21,1 10,5

Quanto mais profunda, mais planos a ferida atinge. Quando chega-se ao plano 6sseo,

ja houve destruicdo da pele, subcutianeo, misculos e fascias. Assim, espera-se que o tempo de

cicatrizacdo aumente em funcdo da profundidade, o que de fato, conforme tabela acima,

ocorreu.

Tabela 36: ANOVA do tempo de cicatrizagao em funcio da profundidade da ferida

- Soma dos Graus de Quadrados F Grau de
Fonte de Variagdo | ¢ 2drados liberdade Médios calculado | Significancia
Entre os fatores 271,471 1 271,471 0,489 0,488
Dentro das Amosiras 27219,509 49 555,500
(Residual)
Total 27490,980 50

Como a probabilidade de rejeicdo da hipétese, sendo ela verdadeira, de que o tempo

médio de cicatrizagdo em func@o da profundidade da ferida, € igual a 0,488, ou seja, é bem
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alta, ndo hd evidéncias estatisticamente significativas para se rejeitar essa hipétese, de onde se
conclui que essa informagdo, na amostra estudada, ndo influenciou no tempo de cicatrizacio

das ulceras plantares.

8.20 — Adesao ao tratamento

Sem adesdo ao tratamento, ndo seria possivel a cura. Quanto a isso o grafico 21
mostra que a adesdo, em sentido estrito foi muito alta. Dos 57 pacientes da amostra inicial, 51
persistiram até a cura, 2 mudaram, 1 amputou o membro, outro optou por outra forma de
tratamento e uma paciente persiste até o presente momento apesar da nio cura. A rigor,
apenas um desistiu do tratamento, pois os demais ou ficaram impossibilitados de continuar o

tratamento ou optaram por outra forma terapéutica, ou ainda persistem.

Grafico 23 - Adesao ao o Presisténcia até a

cura

tratamento

m Mudanga de
residéncia

0O Tratamento em
outro hospital
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O amputado indica um limite. Era uma contra-indicagdo sist€mica a um tratamento
local. A que persiste ndo € um caso de malignizacdo pois a bidpsia assim o revelou,
constituindo-se material para excelente estudo de caso: a perseveranca do paciente e

resisténcia de uma ulcera que teima ha 20 anos.
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9 - CONCLUSOES E CONSIDERA COES FINAIS

Desde estudo, pode-se observar que:

o tempo médio de cicatrizagdo foi de 19 semanas. Porém, a mediana mostrou-se mais
representativa para a amostra e foi de 9,4 semanas.

houve uma grande variagc@o no tempo de cicatriza¢do das dlceras plantares;

Ulceras que iniciaram o tratamento j4 com tecido de granulacdo ou com inicio de
epitelizacdo em seu leito cicatrizaram mais rapido que as com outros tipos de tecidos;
a udlcera plantar foi mais prevalente no sexo masculino. As mulheres apresentaram-se
mais regulares em seu tratamento que os homens;

as ulceras plantares ocorreram mais nas formas multibacilares (88%) que nas
paucibacilares (12%) na populacio estudada;

o teste de varidncia apontou que o etilismo, a dor e o odor sdo possiveis fatores que
influenciam no tempo de cicatriza¢do, ou sdo indicadores do mesmo;

a ulcera plantar causa um Onus a sociedade, pois a maior parte dos portadores da
mesma pertence a faixa da populacido economicamente ativa, e poderiam estar atuando
no mercado de trabalho;

portadores de ulceras plantares, pela cronicidade dos efeitos do MH e da prépria
ferida, geralmente apresentam deficiéncia em vdrios fatores sistémicos e locais que
interferem no processo de cicatrizacao, retardando a evolugao e cura da ferida;

o padrdo de intervenc@o proposto para estimular a cicatrizagdo de tdlceras plantares

mostrou-se bastante eficaz (98% de indice de cura).

Além disso, deve-se considerar o que se segue.
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9.1 — Da adesio ao tratamento

O sucesso do tratamento proposto deve-se em grande parte a adesdo do paciente.
Apesar das deficiéncias de saide dos portadores de ulcera plantar hansénica, da gravidade
destas lesdes, da dificuldade inerente de cicatriza¢do, a vontade de obter a cura prevaleceu
durante meses a fio, superando inclusive limitacdes financeiras. Por isso, cuidados
dispensados ndo s6 ao tratamento da dlcera em si, mas também ao paciente, aumenta-lhe a
auto-estima e a motivacdo, renovando-lhe as forcas. Diante de tratamentos demorados e
custosos como o da tlcera plantar, certamente, este ¢ um fator decisivo para que a taxa de

adesdo se mantenha alta. Isso demonstra a importancia da abordagem integral do paciente.

9.2 — Da confirmacao da efetividade do padrao de intervenciao proposto
Embora este padrdo de tratamento tenha se mostrado eficaz, ainda deve ser testado em
outras populagdes para confirmar suas qualidades e aprimorar suas deficiéncias. Por fim,

podera vir a constituir-se em protocolo para tratamento de Ulceras plantares.

9.3 — Da analise estatistica e dos fatores que interferem no tempo de cicatrizaciao

Os fatores de cicatrizagdo analisados isoladamente pelo teste de F de Snedecor, na
andlise da varidncia para a amostra estudada, ndo mostraram rela¢do direta com o tempo de
cicatrizacdo, exceto odor, dor e etilismo. Estes, a exce¢do da dor, bem podem nao ser fatores
diretamente relacionados a fisiologia da cicatrizacdo, mas podem ser apenas indicadores da
mesma.

Tal falha estatistica, possivelmente, se deu em fungdo da baixa quantidade de dados,
da elevada dispersdo e nimero das variaveis, o que dificulta uma andlise estatistica mais
representativa. Outra possivel razdo, para ndo se encontrar isoladamente os fatores que

influem na cicatrizagdo, aponta para a fisiologia da mesma. Na cicatrizacdo, os fatores sdo



132

intimamente imbricados e interdependentes. Desta forma, um fator isolado teria pouca
influéncia no tempo de cicatrizagdo. Assim, seria necessdrio evidenciar qual o conjunto
minimo dos fatores de cicatriza¢do é fundamental a2 mesma. Isso, pensa-se, poderia ser feito
com amostras maiores € com testes estatisticos que avaliassem vdrios conjuntos de fatores, até
que se encontrasse o mais adequado. Tais observagdes, a0 mesmo tempo que indicam a

necessidade de novos estudos, apontam caminhos para 0s mesmos.

9.4 — Da assisténcia a saiide

Nota-se que, em fun¢do da dificuldade de tratamento e da facilidade de recidivas, as
dlceras plantares decorrentes da hanseniase continuam sendo um problema de sadde ptiblica
que necessita ser prevenido veementemente. Deste modo, a populacio acometida poderia
retornar ao trabalho ativo, gerando recursos financeiros ao pais, ao invés de permanecerem
incapazes para o trabalho e necessitadas de ajuda do governo. Tal medida também elevaria a
qualidade de vida dos portadores de tlceras plantares e diminuiria a discriminagdo e estigma
que sofrem ante familiares, amigos e a sociedade.

Neste mesmo sentido, as entidades publicas necessitam dar mais atencdo a essa
populacdo, oferecendo melhores servicos e educacdo em saide. Deveria facilitar-lhe a
aquisicdo de materiais e medicamentos necessdrios ao tratamento e a prevencdo de tlceras,
tais como calcados adequados, cremes hidratantes, palmilhas, férulas etc. Quanto a isso, a
equipe de fisioterapia do HUB, a partir deste estudo, passou a fazer palmilhas e a fornecer

calgcados adequados aos portadores de tlcera plantar hansénica.

9.5 — Da educacao em sadde
Embora a educagdo em satde ndo fosse um objetivo explicito deste trabalho, a mesma

foi feita de modo natural no decorrer do mesmo. As orientagdes quanto a higiene, repouso do
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membro afetado, lubrificagdo, massageamento e inspecao didria do mesmo, assim como o uso

de calcados adequados, foram importantes para a cicatrizagdo das tulceras.

Fotografia 40 — Este paciente, cuja ulcera da polpa do hdlux cicatrizou hd 3
anos, mantém seus pés sauddveis em fung¢do dos auto-
cuidados. Ele retorna regularmente ao ambulatdrio para lixar
as hiperqueratoses e avaliar a saide de seus pés.
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10. RECOMENDACOES

Ante a cronicidade das tlceras plantares e das degeneragdes progressivas decorrentes
do mal de Hansen, a educacdo em satide surge como uma ferramenta muito ttil. Ela deva ser
oferecida em todos os niveis de atengdo a satde.

Os profissionais de saide devem ser melhor treinados ndo apenas para a detec¢do e
tratamento precoces do MH. Devem prestar um atendimento mais humanizado e adequado ao
ser humano que porta uma tlcera plantar originada em funcdo da hanseniase. Este apresenta
caréncias especificas que a doenca acarreta: estigma, baixa auto-estima, dificuldade de
colocagdo no mercado de trabalho, rejeicdo e até mutilacdo fisica. Assim, estimular e
fortalecer o paciente como um todo faz parte do tratamento, que ndo deve ser apenas
medicamentoso.

Por outro lado, os autocuidados, habitos simples, sdo muito significativos na
prevencdo do progresso da lesdo e na promocdo da cura de feridas jd instaladas. Inspecdo
didria, higiene, corte de unhas, massagens e hidratagdes do membro afetado, associado a uso
de calcados adequados, a ndo sobrecarga dos pés, a protecdo contra todos tipos de trauma, a
nutri¢do equilibrada, entre outros, sdo cuidados que somados resultam em satde.

Estudos que avaliem o impacto da educacdo em sadde certamente s3o muito
promissores, pois saide associa-se cada vez mais a hédbitos didrios e estilos de vida saudaveis.

Educacgdo € uma porta aberta ao desenvolvimento da ci€éncia da sadde.
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APENDICE I - TERMO DE CONSENTIMENTO

Bl , declaro, de
modo livre e consentido, depois de esclarecido, que concordo em participar do estudo para
avaliacdo do tempo de cicatrizacdo estimulada por curativos de alginato, hidrocoldide e
colageno, em pacientes adultos com mal de Hansen, portadores de tlceras plantares, atendidos
no ambulatério do Hospital Universitdrio de Brasilia - HUB, de autoria da enfermeira Selma

Marcia dos Santos Cortes, que visa verificar aceleragdo da cicatrizagdo da tdlcera plantar.

Estou ciente que:

1 - Serei submetido pela enfermagem, a assepsia e curativos;

2 - autorizo o uso da minha imagem para fins académicos, no trabalho citado, por meio de
fotografias tiradas durante as avaliagdes e tratamento;

3 - deverei atender as convocacdes que se fizerem necessdrias para a realizacdo e troca de
curativos;

4 - devo adquirir os habitos de autocuidados recomendados pela enfermeira, com fim de

acelerar a cicatrizacio e melhorar minha qualidade de vida;
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5 - poderei retirar meu consentimento a qualquer momento e deixar de participar do estudo,
sem prejuizo da continuacdo do tratamento a que tiver direito e sem que possa ser

responsabilizado (a) por isso.

Brasilia - DF.....de..........ccoccoe...... de.......

Orientanda

Contato: Tel. (061) 3344-4805. End. SQSW 101, BI. K, Apto 109, Sudoeste - Brasilia - DF.
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APENDICE II - INSTRUMENTO DE COLETA DE DADOS E AVALIACAO

Tabagismo: Sim ( ) Nao( ) Etilismo: Sim( ) Nao( )
Forma Clinica: MB ( ) PB( )
Medicacdo: completa ( ) incompleta( ) recidiva( ) reacdo( )

Higiene: Boa ( ) Regular( ) Ruim( ) Péssima( )

Analise da tlcera:

1 - Data do aparecimento

2 - Periodo de evolucao

3 - Mecanismo de formacao

4 - Forma de evolugdo: Melhora( ) Piora( ) Manutencido( )
5 - Tratamento anterior realizado para a cicatrizacao da lesdo.

6 - Modo da assepsia do local.
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7 - Sinais e Sintomas.

e Dor: Ausente( ) Presente durante a manipulacdo( ) Continua( )

* Prurido: Sim( ) NAO( )

¢ Exsudato: Seroso( ) Sanguinolento( ) Serossanguinolento( ) Piossanguinolento( )
Purulento( ) Nenhum( )
Vol.Abundante( ) Vol. Intenso( ) Vol. Moderado( ) Vol. Pouco( )

e Necrose

® QOdor: Nenhum( ) Caracteristico( ) Fétido( ) Putrido( )

¢ Tipo de Tecido do leito da ferida: Granulagdo( ) Epitelizado( ) Esfacelo( )

e FEscara( )

e Bordas: Macerada( ) Regular( ) Irregular( ) Contraida( ) Résea( )

Esbranquicada( ) Hiperemiada( ) Hiperpigmentada( )

¢ Comprimento da tlcera........ cm
e Largura da dlcera: ........ cm
¢ Profundidade da lesdo:....... cm

e Em uso de: Ortese( ) Férula( ) Gesso( ) Palmilha( )
8 - Curativo: Inicio ...../ ......[......
9 - Desbridamento: Sim( ) Niao( )

Pégina para anotagdes semanais



ANEXO I

P

Universidade de Brasilia
Faculdatje de Ciéncias da Saiude
Comité de Etica em Pesquisa —-CEP/FS

PROCESSO DE ANALISE DE PROJETO DE PESOUISA

Registro do Projeto: 064/2005

Titulo do Projeto: “Avaliagio do tempo de cicatrizagdo estimulada por aceleradores de
cicatrizagdo,em pacientes adultos hansenianos, portadores de ulceras plantares, atendidos
no ambulatorio do Hospital Universitario de Brasilia —HuB”

Pesquisador Responséavel: Selma Marcia dos Santos Cértes

Data de Entrada: 22/07/2005.

Com base nas Resolugdes 196/96, do CNS/MS, que regulamenta a ética da pesquisa
em seres humanos, o Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos da Faculdade de
Ciéncias da Saude da Universidade de Brasilia, apés analise dos aspectos éticos e do
contexto técnico-cientifico, resolveu APROVAR o projeto 064/2005 com o titule:
“Avaliagio do tempo de cicatrizagdo estimulada por aceleradores de cicatrizagio,em
pacientes adultos hansenianos, portadores de tilceras plantares, atendidos no ambulatério do
Hospital Universitario de Brasilia ~HuB” Analisado na 7* Reunido, realizada no dia 13 de
setembro de 2005.

O pesquisador responsavel fica, desde ja, notificado da obrigatoriedade da
apresentacdo de relatorio semestral e um relatério final sucinto e objetivo sobre o
desenvolvimento do Projeto, no prazo de 1 (um) ano a contar as presente data (item VII.13
da Resolugdo196/96).

ilia, 13 ‘ o A ,é
Brasilia, 13 de setembro de 2005 Nt s S S

Coordenador dé CEP-FS/UnB

Campus Universitario Darcy Ribeiro
Faculdade de Ciéncias da Saude
Cep: 70.910-900
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