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Prefácio

A Sociedade Brasileira de Angiologia e de Cirurgia Vascular, nesta nossa gestão, (2010/2011) caracterizou-se pela 
responsabilidade social, inclusão do Brasil nos programas de Mutirões de Varizes, Pé Diabético e Acessos Venosos 
para hemodiálise, buscando o despertar das autoridades competentes públicas, comunidade e associados para a 

importância do problema para o nosso país, principalmente para as populações que não têm planos de saúde para acessar a 
medicina preventiva e terapêutica.

Mais de 30% da população apresentam algum grau de varizes em membros inferiores, 8% são diabéticos e quase um terço 
desses pacientes evoluem com insuficiência renal crônica. Se levarmos em conta que apenas 35% destes pacientes conseguem 
acesso a tratamentos na saúde suplementar, estaremos diante de epidemias de varizes, pés diabéticos e doenças crônicas com 
dificuldade de atendimento especializado.

Neste diagnóstico da situação do Brasil, levamos ao Ministério da Saúde proposta de atendimento integral ao paciente com 
doença vascular com a criação de Alta Complexidade em Cirurgia Vascular e Endovascular, programa de atendimento inte-
gral aos pacientes com varizes e pés diabéticos, permitindo que os pacientes do SUS tenham melhor atendimento para essas 
doenças.

Dentro desta direção, estabelecemos diretrizes, educação continuada e fóruns de atualização para os angiologistas e cirur-
giões vasculares do Brasil. Nesse contexto, tivemos a participação efetiva do Dr. Jackson Caiafa, que participou ativamente 
dentro de todas as áreas de programas sociais da SBACV, inclusive publicando este suplemento, que traz o que há de mais 
prático para os nossos especialistas.

Espero que toda esta garra com a qual trabalhou nesses últimos anos, possa trazer mais frutos para todos os pacientes que 
precisam de um melhor atendimento para suas doenças.

Guilherme Pitta
Diretoria de Atendimento aos associados da AMB
Presidente da SBACV Soc. Bras. de Angiologia e de Cirurgia Vascular
Prof. Adjunto, Doutor, de Cirurgia da UNCISAL
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Introdução

Pé Diabético é o termo empregado para nomear as 
diversas alterações e complicações ocorridas, isolada-
mente ou em conjunto, nos pés e nos membros inferio-
res dos diabéticos.  Hoje uma preocupação mundial, o 
custo humano e financeiro dessa complicação é imenso 
e dependente, para o seu controle ou prevenção, da cons-
cientização quanto à necessidade de um bom controle 
da doença e da implantação de medidas relativamente 
simples de assistência preventiva, de diagnóstico precoce 
e de tratamento mais resolutivo nos estágios iniciais da 
doença.

Para tanto, é primordial a disseminação do conceito 
de que o pé diabético é caracterizado pela presença de pelo 
menos uma das seguintes alterações: neurológicas, ortopé-
dicas, vasculares e infecciosas, que podem ocorrer no pé 
do paciente portador de diabetes. Essa visão se contrapõe, 
de forma decisiva, à visão corrente do membro em estágio 
terminal, necrosado e infectado, encontrado em todos os 
serviços de emergência, resultado da prevenção inexistente 
e de meses ou anos de atendimentos inespecíficos e falta de 
diagnóstico.

Objetivos

Essa separata foi elaborada com o intuito de fornecer 
orientação aos cirurgiões em geral e, em particular, àqueles 
que integram as equipes de saúde que atendem pacientes 
diabéticos. A identificação e classificação do paciente de 
risco, o tratamento precoce, a educação individual, familiar 
e comunitária constituem as bases sólidas para a prevenção 
da amputação de membros nesta população1, e serão objeto 
de uma detalhada descrição que deverá ser dominada com 
a leitura do capítulo. Todo o esforço que envolve a abor-
dagem do paciente diabético indica que um dos maiores 
e mais graves problemas destes indivíduos é o desenvolvi-
mento de úlceras na extremidade inferior, geralmente pre-
cursoras da amputação. Portanto, o objetivo fundamental 
da atuação relativa ao pé diabético é evitar este desfecho, 
através do reconhecimento de situações de risco e imediata 
intervenção nas áreas social, educativa e de assistência mé-
dica global e especializada.

A abordagem do membro inferior do paciente diabéti-
co não é desvinculada dos cuidados gerais (controle da gli-
cemia, hipertensão, obesidade, dislipidemia, tabagismo, ati-
vidade física, alimentação) que são decisivos para melhorar 

Resumo

São apresentadas, nessa separata, as principais orientações sobre a atenção às complicações do pé diabético. A neuropatia, com suas diversas 
apresentações que acometem os membros inferiores dos diabéticos, as lesões da doença arterial obstrutiva periférica (DAOP), as múltiplas apresentações 
da infecção do pé diabético, e, principalmente, os cuidados preventivos que possam impedir o estabelecimento ou a evolução dessas complicações 
são tratados de forma sistemática e simplificada, visando a atenção integral desses doentes. Especial cuidado é dado às orientações diferenciadas para 
os diversos níveis de atenção nos serviços públicos de saúde, porta de entrada virtual de 80% dos infelizes portadores dessa complicação. São aqui 
apresentados modelos de atenção e sugeridos protocolos que podem contribuir para a efetiva redução do número de amputações, internações e 
óbitos de diabéticos com complicações nos membros inferiores.
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a qualidade de vida e aumentar a sua sobrevida. Todos esses 
tópicos e protocolos estão sistematizados ao longo do texto 
para um melhor entendimento dessa complicação multidis-
ciplinar do Diabetes Melitus.

Quadro 1 - Recomendações iniciais 2-7

1 – Nos serviços de saúde pública, é primordial o treinamento de equipes 
interdisciplinares (medico clínico, enfermeira e técnico de enfermagem), na 
atenção básica, para a classificação do risco e controle das intercorrências 
clínicas iniciais dos pés dos diabéticos.

2 - Os diversos serviços de atenção à saúde, particularmente os de saúde 
pública, devem providenciar protocolos e fluxogramas, com níveis 
secundários e terciários, dispondo de atendimento especializado e imediato 
(com orientações claras de serviços de referência)

3 - Todos os diabéticos devem ter seus pés examinados em todas as consultas 
de saúde. O exame sistemático deve obedecer a um protocolo clínico e pode 
ser usado o decálogo especificado no apêndice 1.

Neuropatia

A avaliação periódica da sensibilidade plantar ao monofilamento é necessária 
em todos os diabéticos para estadiamento e classificação do risco.7, 8

Aspectos gerais

Muitos fatores de risco para ulceração/amputação po-
dem ser descobertos com o exame cuidadoso dos pés. O 
exame clínico é o método diagnóstico mais efetivo, simples 
e de baixo custo para diagnóstico da neuropatia. Na anam-
nese é importante analisar o grau de aderência do paciente 
e familiares próximos ao tratamento, bem como o estado 
nutricional, imunidade e comorbidades.9 -11 

Aspectos específicos
Duas teorias merecem destaque para explicar o desen-

cadeamento da neuropatia no diabético: a teoria vascular, 
na qual a microangiopatia da vasa nervorum levaria à is-
quemia, que causaria a lesão do nervo, e a teoria bioquími-
ca, na qual o aumento de substâncias tóxicas (sorbitol e fru-
tose) e a depleção do mionisitol  causariam lesão no nervo 
(células de Schwann)12,13.

As consequências dessas alterações para os pés do pa-
ciente diabético, na prática clínica, se refletem nos tipos de 
neuropatia descritos a seguir 14-17:

Neuropatia Sensitivo-Motora:
a.	 Acarreta perda gradual da sensibilidade tátil e dolorosa que 

torna os pés vulneráveis a traumas, denominada de “perda 
da sensação protetora” . Exemplo: um indivíduo diabético 
com perda da sensação protetora poderá não mais sentir 
o incômodo da pressão repetitiva de um sapato apertado, 
a dor de um objeto pontiagudo ou cortante no chão ou da 
ponta da tesoura durante o ato de cortar unhas;

b.	 Acarreta também a atrofia da musculatura intrínseca 
do pé, causando desequilíbrio entre músculos flexores 
e extensores, desencadeando deformidades osteoarti-
culares (exemplos: dedos “em garra”, dedos “em marte-
lo”, dedos sobrepostos, proeminências das cabeças dos 
metatarsos, hálux valgo (joanete)). Tais deformidades 
alteram os pontos de pressão na região plantar levando 
à sobrecarga e reação da pele com hiperceratose local 
(calo), que com a contínua deambulação evolui para 
ulceração (mal perfurante plantar). 

c.	 A perda da integridade da pele nas situações acima des-
critas constitui-se em importante porta de entrada para 
o desenvolvimento de infecções, que podem evoluir 
para amputação.

Neuropatia Autonômica (Lesão do Sistema Nervoso 
Autônomo, em particular dos Nervos Simpáticos)6,17,18:
a.	 Acarreta a perda do tônus vascular, levando a vaso-

dilatação com aumento da abertura de comunicações 
arterio-venosas e, conseqüentemente, passagem direta 
de fluxo sangüíneo da rede arterial para a venosa, redu-
zindo a nutrição aos tecidos.

b.	 Acarreta também a anidrose, que causa o ressecamento da 
pele, culminando com a formação de fissuras, e alterações 
no crescimento e na matriz das unhas que, à semelhança 
das úlceras crônicas, se constituem em importantes portas 
de entrada para infecções. FIGURAS 1 a 11

Notas: 
1.	 A Neuropatia Autonômica pode ser responsável por 

outros sinais e sintomas do Sistema Cardiovascular 
(hipotensão postural, tonteiras, síncopes e morte sú-
bita), no Sistema Gastrointestinal (diarréias de difí-
cil controle, vômitos, constipação, perda do controle 
esficteriano, plenitude gástrica, etc) e do Sistema 
Urogenital (impotência sexual, bexiga neurogênica, 
etc).

2-.	 A lesão da inervação simpática dos membros in-
feriores é conhecida como auto-simpatectomia do 
diabético. Quando presente, é responsável pelas já 
descritas alterações do tônus vascular fazendo com 
que a indicação da clássica cirurgia de simpatec-
tomia lombar, para melhorar a circulação da pele 
e facilitar a cicatrização das lesões cutâneas, seja 
desnecessária, e mesmo contra-indicada.

História: 
O questionamento ativo na anamnese é fundamen-

tal para descobrir eventos em pacientes considerados 
assintomáticos.10
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Figura 01 - Neuropatia Sensitiva – Lesão por queimadura na sauna. Figura 02 - Deformidade da Neuropatia Motora - Hipotrofia de musculatura intrín-
seca do pé.

Figura 03 - Deformidade da Neuropatia Motora - Dedos em Garra. Figura 04 - Deformidade da Neuropatia Motora - Dedos Sobrepostos.

Figura 05 - Deformidades da Neuropatia Motora - Proeminência da cabeça dos me-
tatarsos e dedos em martelo.

Figura 05.1 - Deformidade da Neuropatia Motora - Proeminência dos metatarsos 
com hiperceratose (calo) e hematoma sub-dérmico.
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Figura 06 - Deformidade da Neuropatia Motora - Hálux valgo (joanete) + Dedos 
Sobrepostos.

Figura 06.1 - Deformidade da Neuropatia Motora - Hálux valgo (joanete) com he-
matoma por calçado apertado.

Figura 07 - Deformidades da Neuropatia Motora - Mal perfurante nas falanges dis-
tais do 1º pododáctilo direito e no 2º pododáctilo esquerdo por dedos em garra.

Figura 08 - Deformidade da Neuropatia Motora - Mal perfurante na proje-
ção da cabeça do 1º metatarso com grande hiperceratose perilesional.

Figura 09 - Deformidades das Neuropatias Motora e Autonômica - Dedos em garra 
e ressecamento cutâneo.

Figura 10 - Deformidades da Neuropatia Autonômica - Rachaduras cutâneas, hiper-
ceratose,  onicogrifose (engrossamento) e onicólise (descolamento do leito) na unha 
do 1º pododáctilo.
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Queixas relativas a outros sistemas não afastam a ne-
cessidade de avaliação dos membros inferiores, pois geral-
mente o paciente não valoriza dados importantes: calos, 
fissuras, micoses, etc.10

História familiar, tipo de tratamento e tempo de diag-
nóstico do diabetes são importantes.19

Fazer sempre a pesquisa ativa do mecanismo da lesão: 
trauma direto, repetitivo, fissura infectada, etc.19

História de úlcera e/ou amputação prévia colocam o 
paciente em grupo de risco elevado para a extremidade afe-
tada e para o membro contralateral.20

Sinais e Sintomas
a)	 Sensoriais: queimação, pontadas, agulhadas, formiga-

mentos, dormência, dor que varia de leve a forte in-
tensidade (predominantemente noturna), sensação de 
frio, cãibras. Lembrar que a negação da dor pode tra-
duzir a perda progressiva da sensibilidade dolorosa.20 

b)	 Motores: atrofia da musculatura intrínseca do pé e de-
formidades como: dedos em martelo, dedos em garra, 
hálux valgo, pé cavo, proeminências ósseas, calosida-
des (em áreas de pressões anômalas) e úlcera plantar 
(mal perfurante plantar). É importante a avaliação da 
limitação da mobilidade articular. 20-23 FIGURA 12

c)	 Autonômicos: ressecamento da pele (pé seco) e fissu-
ras, hiperemia, hipertermia, edema (vasodilatação com 
aumento da abertura de comunicações arteriovenosas) 
e alterações ungueais.20  

Notas:
1.	 A inspeção dos pés deve ser feita independente da 

queixa.21

2.	 Inspecionar sempre os calçados.10 As alterações nas 
palmilhas, a presença de secreção, as distorções no 
corpo do calçado e mesmo o tipo de calçado po-
dem conter informações importantes para o diag-
nóstico. FIGURAS 13 a 13.2

3.	 O “Pé de Charcot” (neuro-osteoartropatia) é uma 
entidade clínica relacionada à polineuropatia perifé-
rica do diabético. A neuropatia autonômica provoca 
a perda da regulação das comunicações arteriove-
nosas com aumento de fluxo sangüíneo levando à 
reabsorção óssea, com decorrente osteopenia e fra-
gilidade do tecido ósseo, que associada à perda da 
sensação dolorosa e ao próprio “trauma” repetitivo 
da deambulação, pode levar a múltiplas fraturas e 
deslocamentos (sub-luxações ou luxações).

Ocorrem, então, deformidades importantes (e.g. desa-
bamento do arco plantar) que podem evoluir também para 
calosidade e ulceração e amputação. O início deste processo 
caracteriza a fase aguda e o final a fase crônica, mas, a am-
putação pode ocorrer em qualquer fase. 24-28 

Pé de Charcot Agudo: Caracterizado pela presença dos 
sinais da inflamação (edema, hiperemia, hipertermia e dor) 
sem infecção, sendo muito importante fazer esse diagnósti-
co diferencial. A dor pode não estar presente se houver con-
comitantemente a diminuição acentuada da sensibilidade. 
FIGURAS  14 e 14.1

Pé de Charcot Crônico: Fase avançada da complicação, 
caracterizada por deformidades osteoarticulares importan-
tes, principalmente do médio-pé, com desenvolvimento de 
calos e úlceras plantares. 18; 22; 24-29  FIGURA 15 

Figura 11 - Neuropatia Autonômica - Rachaduras por ressecamento cutâneo. Figura 12 - Deformidade da Neuropatia Motora - Pé Cavo.
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Figura 13 - Abscesso no dorso do hálux e pequena lesão na face medial do segundo 
pododáctilo, causados por sandália inadequada, com tiras, em paciente com neu-
ropatia sensitiva.

Figura 13.1 - Abscesso no dorso do hálux causado por sandália inadequada, com 
tiras, em paciente com neuropatia sensitiva.

Figura 13.2 - Sandália causadora das lesões observadas nas figuras 13 e 13.1. Figura 14 - Pé de Charcot agudo. Observar o desabamento do arco plantar, o edema 
e a hiperemia.

Figura 14.1 - Radiografia do pé da Figura 14 mostrando a erosão, coalescência dos 
ossos e o desarranjo articular no médio-pé.

Figura 15 - Pé de Charcot na fase crônica, com mal perfurante extenso e profundo.
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Figura 16 - Pé de Charcot agudo. Observar edema 
acentuado, hiperemia e desabamento do arco plantar.

Figura 16.1 - Lesão plantar, com hiperceratose e le-
são cutânea, em razão da deambulação mantida em 
ritmo normal, sobre um pé com desabamento dos 
ossos do tarso.

Caso clinico com fotos (FIGURAS 16 a 16.4)

Caso Clínico 
LCS, masculino, 63 anos, diabético há 15 anos, compareceu para avaliação com história de infecção em pé direito, em 

uso de antibióticos há cerca de 2 meses, sem melhora.
Apresenta deambulação claudicante , em função de desequilíbrio, com pé direito hiperemiado, quente, edemaciado, 

sem dor ao toque. A mobilização era indolor e revelava amplitude grosseira com crepitação. Pulsos arteriais amplos e sem 
histórico de hipertermia, com insensibilidade ao exame com monofilamento. Apresentava, ainda, lesão plantar decorrente 
da deambulação mantida apesar do desabamento grosseiro dos ossos do tarso. Após a avaliação da equipe de multidisci-
plinar, foi solicitado hemograma completo, VHS e Rx do pé. Orientado repouso e retorno em 48 para a avaliação médica.

Após 48h, retornou para avaliação médica e com os resultados, sendo confirmado o diagnóstico de Charcot Agudo e 
indicado o tratamento com gesso de contato total por 6 meses.

Resultados dos exames: 
•	 Laboratório VHS maior que 100.
•	 Leucograma normal
•	 RX: desabamento dos arcos plantares com deslocamentos, edema, sub-luxações e reação periostal nos ossos do tarso.

O paciente evoluiu com melhora do edema e do aspecto inflamatório, acompanhado de queda do VHS para níveis 
normais após 6 meses.

Após a retirada do gesso de contato total, apesar das orientações, cometeu exageros na deambulação, sem proteção 
adequada da órtese e da muleta prescrita, fraturando o tornozelo direito, após torção, em virtude da deficiência propriocep-
tiva e da osteopenia característica do Charcot, potencializada pela imobilização prolongada. FIGURAS 16 a 16.4 Foi, então, 
submetido à cirurgia ortopédica com artrodese da articulação do tornozelo. 

Figura 16.2 - Radiografia inicial do paciente da Figura 
16. Observar a coalescência, sub-luxações, edema e 
reação periostal no pé direito.
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Diagnóstico 

Vários testes são utilizados no diagnóstico da polineu-
ropatia: teste da sensação vibratória com diapasão de 128 
Hz, teste da sensação dolorosa com estilete, teste da sensi-
bilidade térmica, teste da sensação profunda com martelo 
(reflexo do tendão de Aquiles), teste do monofilamento, 
entre outros.

Entre esses, o Teste do Monofilamento, por detectar as 
alterações na sensação do tato e da propriocepção, é acon-
selhado como teste de escolha, nas avaliações por não espe-
cialistas, para determinar um risco aumentado de ulceração 
pelas vantagens da grande sensibilidade, boa especificidade, 
simplicidade, e do baixo custo. 17; 29-30

Teste do monofilamento (Semmes-Weinstein 10g): Esse 
teste, mesmo não sendo adequado para o diagnóstico mais 
precoce da polineuropatia, por não detectar o acometimen-
to das fibras finas responsáveis pela sensibilidade dolorosa 
superficial e temperatura, certamente avalia a percepção da 
pressão (tato). Consiste em pressionar (tocar) com a ponta 
de um fio de nylon especial (monofilamento) em algumas 
áreas da superfície do pé para testar sua sensibilidade a essa 
pressão. A incapacidade de sentir a pressão necessária para 
curvar o monofilamento de 10g é compatível com compro-
metimento da sensibilidade local à pressão ou sensibilidade 
protetora.7 No Quadro 2  está descrita a técnica de aplicação 

Figura 16.3 - Alta, 9 meses após o 1º gesso de contato 
total, para deambulação com uso de muletas e órtese 
protetora.

Figura 16.4 - Retorno, 10 dias após a retirada da 
imobilização prolongada, com história de entorse 
do tornozelo. Novamente com edema , envolvendo 
também a articulação do tornozelo.

Figura 16.5 - Radiografia após a torção do tornozelo.  
Observar a fratura dos maléolos com sub-luxação da 
articulação tibio-társica.

recomendada no Consenso Internacional sobre pé diabéti-
co 31. FIGURA 17

1o - Aplicar o Monofilamento perpendicular à superfície da pele sem que o 
paciente veja o momento do toque

2º - Pressionar com força suficiente apenas para encurvar o Monofilamento

3º - O tempo total entre o toque para encurvar o Monofilamento e sua 
remoção não deve exceder dois segundos

4º - Perguntar se o paciente sentiu ou não a pressão/toque (SIM ou NÃO) e 
onde está sendo aplicado (Pé Direito ou Esquerdo)

5º - Serão pesquisados 3 pontos 

6o - Aplicar duas vezes  no mesmo local alternando com pelo menos uma vez 
simulada ( sem tocar), portanto, são no mínimo três perguntas por aplicação

7o - A percepção da pressão (sensação protetora) está presente se duas 
respostas forem corretas das três aplicações 

8o - A percepção da pressão (sensação protetora) está ausente se duas 
respostas forem incorretas das três aplicações (risco de ulceração)

Quadro 2 - Técnica de aplicação do Teste do Monofilamento 
(Monofilamento de 5,07 de Semmes-Weinstein) (D)31

Notas: 
1.	 Não há consenso em relação ao número de pontos ou 

locais onde o monofilamento deve ser aplicado29;31, 
mas a técnica do Quadro 2 tem se mostrado adequa-
da e é utilizada rotineiramente em muitos serviços 
especializados.
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2.	 A incapacidade de perceber o toque do monofilamento 
tem sensibilidade elevada para identificar a perda da 
sensação protetora.32 

3.	 Um resultado normal ao teste do monofilamento, ape-
sar de apontar para um menor risco imediato de ul-
ceração nos pés, certamente não exclui a presença de 
neuropatia e uma anamnese precisa com um exame 
cuidadoso dos pés devem sempre ser realizados em to-
dos os diabéticos a cada avaliação.

Exame de imagem - Radiografia simples 

Exame de baixo custo com informações anatômicas. 
Importante no diagnóstico de osteomielite e avaliação do 
pé de Charcot. Pode revelar alterações osteo-articulares do 
Pé de Charcot agudo ou crônico tais como: rarefação ós-
sea, reabsorção óssea (falanges em “taça invertida” ou “lá-
pis”), fratura, deslocamento, destruição, sequestros ósseos, 
destruição articular, reação perióstea, neoformação óssea, 
esclerose, colapso longitudinal do arco médio, FIGURA 18

Figura 17 - Teste do monofilamento. Figura 18 - Charcot crônico. Observar a reabsorção óssea (metatarsos em “lápis”), 
fratura, deslocamento e a destruição óssea e articular.

Figura 19 - Radiografia no Charcot crônico. Observar a esclerose, neoformação e a 
fusão de fragmentos ósseos, com o colapso do médio-pé.

Figura 19.1 - Charcot crônico com desabamento e pé em “mata-borrão” com mal 
perfurante plantar.
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Na fase aguda há predominância de reabsorção óssea, 
osteólise, fraturas, subluxação (alinhamento anormal das 
articulações), deslocamentos, erosão da cartilagem e ins-
tabilidade. Lembrar que nessa fase o pé apresenta-se com 
hiperemia, hipertermia e edema. FIGURAS  14 e 14.1

Na fase crônica há predominância da esclerose, exu-
berante formação óssea (neoformação), deformação com 
estabilidade7, fusão de fragmentos ósseos, reação periostal 
e colapso dos ossos do médio pé (pé em “mata borrão”).29;33 
FIGURA 19 e 19.1

Tratamento
O controle metabólico rigoroso é consensual como 

prevenção e tratamento da neuropatia. Entretanto, do 
ponto de vista prático, a abordagem terapêutica é direcio-
nada basicamente para a melhora dos incômodos sintomas 
já referidos nesse capítulo e na forma do tratamento con-
servador ou cirúrgico das seqüelas (deformidades, calos, 
úlceras e do pé de Charcot).

Dor Neuropática: 
A despeito das controvérsias na abordagem das dores 

em pontadas ou agulhadas, dormências, cãibras e outros 
sintomas neurológicos, abordaremos as recomendações 
mais citadas e práticas.

Inicialmente, é necessário excluir as causas não-dia-
béticas. Em seguida, controlar rigorosamente a glicemia e 
considerar o uso de drogas. A maioria das recomendações 
não inclui analgésicos para controlar a dor neuropática, os 
mais comuns pela sua ineficácia, e os mais potentes devido 
ao risco de desenvolver dependência à droga. Os fármacos 
mais citados (Quadro 3) são: os antidepressivos tricíclicos 
(imipramine, amitriptilina, clomipramina), os inibidores 
seletivos da   recaptação da serotonina (paroxetina, cita-
lopram), os anticonvulsivantes (carbamazepina,  gabapen-
tina, fenitoina, ácido valproico), os antiarrítmicos (mexi-
letina) e os opióides (tramadol). Essas drogas podem ser 
usadas, na fase inicial, de forma isolada (monoterapia) e, 
diante de resultados insatisfatórios, podem ser associadas 
(terapia combinada). As drogas mais utilizadas como mo-
noterapia são os tricíclicos. Desses, a amitriptilina é a mais 
usada, com doses iniciais de 10 a 25 mg por dia, sendo 100 
mg a dose habitualmente necessária para alívio dos sinto-
mas. Os antidepressivos podem também ser associados, em 
tomadas noturnas, a um tranqüilizante, à carbamazepina 
ou mexiletina. O uso dessas drogas deve ser bem avaliado, 
considerando-se sempre seus efeitos colaterais. Vale acres-
centar o uso tópico de capsaicina creme para o desconforto 
localizado, com aplicação mínima por oito semanas.12; 29; 34-38

Droga: Tópica Dose diária (mg) Nome comercial

Capsaicina 0,075 Capsaína

Drogas: Via oral

Amitriptilina 25-150 Tryptanol/ Amytril

Imipramina 25-150 Tofranil/ Imipra

Paroxetina 40 Pondera/ Cebrilin

Citalopram 40 Procimax/ Cipramil

Gabapentina 900-1800 Neurontin/ Progresse

Carbamazepina >800 Tegretol

Mexiletina >450 Mexitil

Tramadol 50-400 Tramal/ Sylador

Quadro 3 - Tratamento da dor neuropática 37,38

Notas:
1.	 Os medicamentos de controle da neuropatia podem ter 

efeitos colaterais importantes para o SNC, fígado, fun-
ção renal, cardiovascular e globo ocular.39, 40

2.	 O ácido alfa-lipóico, ou ácido tióctico, pode ser usa-
do nas fases iniciais da neuropatia, na dose de 600 mg/
dia, retardando, impedindo ou mesmo revertendo sua 
evolução.41-44

3.	 As operações descompressivas dos nervos periféri-
cos ao nível do tornozelo podem impedir a evolução 
da neuropatia diabética, mas ainda necessitam de 
pesquisas clínicas controladas que estabeleçam, de 
forma definitiva, sua segurança e efetividade nessa 
indicação.45

Angiopatia

1. A avaliação vascular periférica é necessária em todos os diabéticos para 
estadiamento e classificação do risco.

2. Na presença de isquemia periférica, a cicatrização das lesões tróficas é 
difícil ou retardada, possibilitando a presença de material necrótico que 
potencializa as infecções polimicrobianas severas. 

3. A revascularização da extremidade isquêmica no paciente diabético (por 
cirurgia ou angioplastia) deve sempre ser considerada, pois os resultados, de 
modo geral, são semelhantes aos dos não diabéticos. 

1.	 A avaliação vascular periférica é necessária em todos 
os diabéticos para estadiamento e classificação do 
risco.

2.	 Na presença de ISQUEMIA PERIFÉRICA, a cicatri-
zação das lesões TRÓFICAS é difícil ou retardada, 
POSSIBILITANDO A presença de material necrótico 
que POTENCIALIZA AS infecções polimicrobianas 
severas. 

3.	 A revascularização da extremidade ISQUÊMICA no 
paciente diabético (POR cirurgia ou angioplastia) deve 
sempre ser considerada, pois os resultados, de modo 
geral, são semelhantes aos DOS não diabéticos. 
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incluindo todos os pulsos periféricos: femorais, 
poplíteos, tibiais posteriores e dorsais dos pés;

•	 Úlceras: com ênfase no aspecto da borda e do fun-
do da lesão (com necrose, secreção, tecido de gra-
nulação avermelhado ou pálido); FIGURA 20

•	 Necrose de pododáctilos; FIGURA 21
•	 Cicatrizes cirúrgicas que indiquem revasculariza-

ções prévias das extremidades, desbridamentos ou 
amputações distais anteriores, homo ou contrala-
teral; FIGURA 20

Notas:
1.	 As úlceras podem ter componente neuropático e infec-

cioso, associado ao componente vascular.19

2.	 A amputação de um membro não significa o fim de 
uma afecção severa e o relaxamento do controle, pois 
cerca de 30% dos indivíduos poderão, estatísticamente, 
perder o membro contralateral.47

3.	 A presença de enchimento venoso normal no diabético 
com polineuropatia não significa, obrigatoriamente, a 
ausência de estenose ou oclusão arterial no membro, 
pois a abertura anormal das comunicações artério-ve-
nosas, presente na neuropatia autonômica, pode possi-
bilitar esse achado.

Métodos diagnósticos

Doppler portátil:

É uma ferramenta útil, de baixo custo, que pode quan-
tificar o grau de isquemia através da medida das pressões 
absolutas na extremidade inferior e também através da 

História:

Devem sempre ser pesquisados:
•	 Antecedentes pessoais cardiovasculares importan-

tes: Presença de hipertensão arterial, dislipidemia, 
insuficiência coronariana, acidente vascular cere-
bral, nefropatia isquêmica;

•	 Antecedentes familiares de doença cardiovascular;
•	 Hábitos: Tabagismo, alcoolismo, dieta inadequada;

Histórico específico e dirigido:
Claudicação intermitente (dor nos pés, pernas ou em 

todo o membro, iniciada após o início da deambulação, 
com piora progressiva até a interrupção da marcha e me-
lhora rápida da dor com essa interrupção);

Pé pendente (dor isquêmica de repouso);
Atrofia dos membros, alterações nos pêlos e unhas;
Úlceras, na maioria das vezes não dolorosas, de difícil 

cicatrização.19 

Exame clínico:
Geral:
busca ativa de outras manifestações da arterioesclerose:
Sopros e dilatações arteriais (vasos carotídeos, supra-

-claviculares, aorta abdominal)

Membros inferiores:
•	 Aparência e simetria dos membros inferiores;
•	 Palidez à elevação do membro e hiperemia reativa 

na posição pendente;
•	 Ausência dos pulsos e/ou presença de sopros: 

começando pela análise da aorta abdominal e 

Figura 20 - Ulcera isquêmica no MIE. Observar os bordos marcados, a necrose do 
fundo da ferida e a amputação prévia do membro contralateral.

Figura 21 - Necrose do 2º pododáctilo e da falange distal do hálux.



Atenção integral ao portador de Pé Diabético - Caiafa J et al.12

medida relativa comparada com o membro superior: índice 
tornozelo/braço.

Cura da lesão
Pressão no tornozelo

Não diabéticos
(mmHg)

Diabéticos
(mmHg)

Provável > 65 > 90

Pouco provável 55 a 65 80 a 90

Improvável < 55 < 80

Quadro 4 - Critérios para avaliação da cura de lesões dos membros 
inferiores através das medidas absolutas de pressão arterial 
nos membros inferiores.48

Notas:
1.	 Pressão arterial absoluta no tornozelo menor que a 

pressão braquial ou relação (índice) entre a pressão 

tornozelo/ braço menor que 0,9 significam deficiência 
circulatória arterial.49

2.	 Cerca de 30% dos diabéticos apresentam os valores das 
pressões absolutas elevados devido à calcificação da 
camada média da parede arterial (Arterioesclerose de 
Monckeberg que leva a artérias de difícil compressão), 
tornando o exame menos confiável (índice > 1,15).49 
Uma das formas de contornar este problema é a utili-
zação das medidas da pressão digital, o que, apesar de 
mais fidedignas, apresentam dificuldades em sua reali-
zação rotineira.50

Mapeamento duplex (Duplex-scaning):
A utilização dos recursos do Ultrassom–Doppler 

permite a análise pré-operatória (tanto das artérias 

 

Pé diabético

Arteriopatia obstrutiva com 
Ausência de pulsos 
periféricos Índice 

tornozelo/braço <0.90 

Arteriopatia obstrutiva Com 
Pulsos normais Índice 

tornozelo/braço ≥ 0.90  

Segue o tratamento 
habitual sem 
envolvimento 

arterial 
Claudicação 
intermitente 

Consulta especializada 
tratamento clínico

Dor isquêmica de repouso,
lesão trófica importante gangrena

Consuta especializada
Revascularização

Cirurgia
Angioplastia

Desbridamento
Amputação

Quadro 5
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como de seu possível substituto venoso) e o seguimento 
dos pacientes revascularizados.51 Esse exame é dinâmi-
co e sua fidedignidade depende da experiência do exa-
minador, possibilita a realização de exames repetidos 
e pode, em determinadas situações, orientar o  trata-
mento cirúrgico sem a realização de arteriografia por 
punção arterial.52

Arteriografia por punção direta:
Estudo invasivo que pode ser utilizado no pré-ope-

ratório para planejamento da conduta. Atualmente muito 
utilizado já como ferramenta diagnóstico-terapêutica ao 
mesmo tempo. Evidencia território a ser revascularizado, 
com detalhes de qualidade, da anatomia da doença arterio-
esclerótica. O exame deve estender-se até a visualização das 
artérias do pé e seus ramos, pois nos diabéticos é freqüente 
o padrão de oclusão das artérias da perna, poupando as ar-
térias dos pés.53,54

 
Notas:

1.	 A nefrotoxicidade dos contrastes iodados é uma grande 
preocupação nos exames arteriográficos e procedimen-
tos endovasculares em diabéticos em virtude da doença 
já figurar como um dos mais importantes fatores de ris-
co para Insuficiência Renal Crônica.55,56

2.	 Nos diabéticos em uso de metformina, em função 
da ocorrência de acidose lática,57 a medicação deve 
ser suspensa no dia do exame e reiniciada apenas 48 
horas após o procedimento, se a função renal estiver 
normal.58,59.

Angiotomografia
Utiliza quantidades grandes de contraste iodado por 

via endovenosa e radiação. Nas atuais modalidades de to-
mografia espiral as imagens são adequadas, de boa quali-
dade, em especial nos territórios aorto-ilíaco e fêmoro-po-
plíteo, com amplas perspectivas para estudo das artérias da 
perna.60,61

Angioressonância magnética
Não utiliza contraste iodado, mas o gadolíneo, con-

traste usado nesse exame, encontra limitações para seu 
uso em pacientes nefropatas. É exame não invasivo e 
que, apesar de potencializar as imagens de estenose arte-
rial, fornece imagens de melhor qualidade no território 
aorto-ilíaco.62

Tratamento
As linhas gerais estão apresentadas no QUADRO 5

Tratamento clínico

Uma vez detectada a doença arterial obstrutiva peri-
férica no paciente, duas preocupações são pertinentes: a 
primeira é se o paciente tem um quadro estável de clau-
dicação intermitente; aqui, além do reforço educacional 
quanto à preservação da extremidade, a preocupação com 
a sobrevida é importante.63 Os controles glicêmico, da pres-
são arterial, nível dos lípides, do peso (alimentação), parada 
do tabagismo, etilismo e atividade física leve/moderada se 
impõem. A segunda é a presença de isquemia grave com 
associação de lesão trófica e infecção. Nessa situação a ava-
liação vascular especializada é fundamental, com o objetivo 
de avaliar as possibilidades de revascularização para salva-
mento do membro, cicatrização de lesão e melhor controle 
da infecção.11

Tratamento medicamentoso da doença arterial 
obstrutiva periférica (DAOP) no paciente diabético

Em virtude da sobrevida limitada do paciente diabético 
com DAOP63-65, uma vez detectada sua presença, a prescri-
ção da melhor terapia médica nestes indivíduos torna-se 
necessária, caso ainda não esteja instituída. Esta terapia é 
baseada nos aspectos favoráveis, em pacientes com arterio-
esclerose difusa, do uso dos antiagregantes plaquetários, es-
tatinas, inibidores da enzima de conversão e beta-bloquea-
dores (além do controle do peso, do tabagismo, do etilismo 
e do sedentarismo).66,67

Especificamente para o tratamento da claudicação in-
termitente as drogas hemorreológicas tem sido utilizadas 
amplamente. Entre elas destacam-se a pentoxilfilina e o 
cilostazol. No passado o agente mais utilizado foi a pento-
xifilina, porém, atualmente, existem evidências da superio-
ridade do cilostazol.68

Tratamento intervencionista (operação convencional 
ou angioplastia com ou sem stent)

Existe ampla discussão na literatura e entre especialistas 
a respeito do papel da intervenção invasiva para tratamento 
de pacientes com DAOP e diabetes. A indicação mais tradi-
cional e estabelecida inclui pacientes com isquemia crítica 
do membro inferior (lesão trófica importante e /ou dor is-
quêmica de repouso), isto é, aqueles com risco de perda da 
extremidade. Essa abordagem mostra resultados cirúrgicos 
(pontes com veia autóloga, pontes com prótese e endarte-
rectomia) semelhantes aos dos pacientes não diabéticos, 
em termos de resultados de funcionamento dos enxertos e 
salvamento da extremidade, a curto e longo prazo. 53,64,69-71 

FIGURA 22
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Figura 22 - Pé diabético com lesões isquêmicas. Observar a oclusão da artéria femoral 
superficial e das artérias infra-patelares. A porção distal da ponte fêmoro-tibial ante-
rior aparece no canto inferior da figura.

Figura 23 - Angioplastia de artéria ilíaca comum direita antes do procedimento. 
Observar a estenose interessando acima de 70% da luz arterial.

Figura 23.1 - Angioplastia de artéria ilíaca comum direita durante o procedimento. 
Observar o balão de dilatação inflado no interior da artéria.

Figura 23.2 - Angioplastia com stent da artéria ilíaca comum direita após o 
procedimento.

Figura 24 - Angioplastia de artéria femoral superficial antes do procedimento. 
Observar a oclusão da artéria e a circulação colateral, com reabitação da artéria po-
plítea proximal.

Figura 24.1 - Angioplastia de artéria femoral superficial durante o procedimento. 
Observar o balão de dilatação, ainda não insuflado, no interior da artéria.
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A incorporação da angioplastia, associada ou não ao 
uso de stent, constitui-se atualmente em mais uma valiosa 
ferramenta para o tratamento dos pacientes diabéticos com 
DAOP. Os primeiros resultados do procedimento tiveram 
sua eficácia contestada,72,73 porém com o desenvolvimen-
to de materiais específicos para abordagem não apenas do 
território aorto-ilíaco, mas infra-iguinal e, especialmente, 
infra-patelar, as condições técnicas melhoraram e, apesar 
de ainda haver  controvérsias, os resultados em pacien-
tes diabéticos mostraram-se também adequados.66,71,74-77 

FIGURAS 23, 24 e 25

Notas:
1.	 O conceito de microangiopatia que afeta os vasos da 

extremidade inferior refere-se ao espessamento da 
membrana basal do capilar e a falta de controle sobre 

o fechamento/ abertura de shunts artério-venosos pe-
riféricos. Estes fatores não contra-indicam a revascula-
rização da extremidade afetada e não tornam piores os 
resultados dessas revascularizações em diabéticos.78

2.	 A macroangiopatia é precoce, agressiva, sistêmica e 
acelerada no diabético. Cerca de 15% a 25% dos dia-
béticos tem macroangiopatia clinicamente significativa 
nos membros inferiores.79

3.	 Ao contrário dos não diabéticos, é comum o achado 
de pacientes diabéticos com isquemia, pulso poplíteo 
normal, oclusão de artérias da perna, e artérias do pé 
poupadas do processo oclusivo.54

4.	 Revascularizações poplíteo-distais, com uso de pontes 
venosas, mostraram bons resultados na literatura com 
uma média 88,5% de preservação do membro, no se-
guimento de um ano.80

Figura 25.1 - Angioplastia de artérias fibular e tibial anterior durante o procedimento. 
Observar o balão de dilatação no interior da artéria fibular.

Figura 24.2 - Angioplastia de artéria femoral superficial após o procedimento. Figura 25 - Angioplastia de artérias fibular e tibial anterior antes do procedimento.

Figura 25.2 - Angioplastia de artérias fibular e tibial anterior após o procedimento.
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5.	 Na revascularização da extremidade, por qualquer 
método, a vigilância quanto ao seu  funcionamento e 
quanto aos outros aspectos do pé diabético, é fator de-
terminante da qualidade de vida do paciente.64,81

6.	 Alguns artigos e meta-análises, incluindo pacientes 
diabéticos, têm sido publicados confirmando o bom 
resultado das prostaglandinas, em particular da  pros-
taglandina E1 (PGE1), no tratamento das isquemias 
periféricas estágio III/IV, com melhora ou cicatrização 
das lesões em pacientes que tenham um membro viá-
vel, no qual a revascularização seja impossível, tenha 
pouca chance de sucesso ou já tenha sido tentada sem 
sucesso. TASC II 66

Infecção

1. A infecção nos pés é, isoladamente, a principal causa de internação de 
pacientes diabéticos, contituindo um sério fator causal de amputação e 
ameaça à vida destes pacientes.

2. Para seu controle adequado é necessária a avaliação do paciente (estado 
geral), da lesão (características) e da infecção (microbiologia).

Anamnese

Sintomas:

A história com questionamentos dirigidos é oportuna, 
pois o paciente diabético pode não valorizar aspectos im-
portantes como dor, rubor, tumor plantar ou dorsal e febre, 
devido à intensidade diminuída destes sintomas em função 
da neuropatia periférica. Sede, aumento da ingestão de lí-
quidos e aumento da necessidade de medicamentos hipo-
glicemiantes podem sugerir infecção presente, em desen-
volvimento, ou potencialmente severa.

O tempo de aparecimento e mecanismo causal da lesão 
são aspectos importantes, pois as lesões agudas tendem a 
ser superficiais, com flora patogênica sensível aos antibióti-
cos de uso oral, e de caráter benigno.82,83

Ferimento agudo puntiforme profundo na planta do pé pode causar 
infecção devastadora, pois esta pode se estabelecer e se desenvolver em 
compartimentos profundos do pé.

Quando a infecção tem caráter crônico (osteomielite, 
úlcera crônica infectada) a história deve ser minuciosa, pois 
devido ao prolongado convívio do paciente com o quadro, 
mudanças podem não ser relatadas. Histórico de mudança 
no aspecto da lesão, do pé ou do membro são importantes 
para detecção de infecção em evolução.84 

Enfatizando aspectos relevantes da história:
•	 Diabetes descontrolado sem causa aparente;
•	 Alteração no aspecto do pé (inchaço, vermelhidão, rubor);

•	 Mudança no aspecto de lesão prévia (aumento, secre-
ção e odor fétido);

•	 História prévia de desbridamento, osteomielite, múlti-
plas visitas ao serviço médico, antibioticoterapia pro-
longada e tempo de duração da lesão sugerem compro-
metimento infeccioso crônico.

Sinais:
•	 Gerais: taquicardia, febre, desidratação e prostração 

são sinais associados à infecção sistêmica grave e po-
dem estar ausentes em até 50% dos pacientes sob sério 
risco.84 

•	 Locais: rubor, calor e abaulamento. Infecções super-
ficiais (erisipelas e celulites) precisam ser analisadas 
quanto à extensão do processo inflamatório secundá-
rio, pois assumem maior gravidade e caráter sistêmico 
quando muito extensas. 

As lesões devem ser classificadas e diferenciadas no 
exame clínico. Lesões com tecido de granulação de bom 
aspecto (vermelho), sem odor e sem secreção necessaria-
mente devem ser analisadas de forma diferente das lesões 
com material necrótico, odor fétido, saída de secreção pu-
rulenta, associadas ou não à deficiência dos pulsos periféri-
cos. FIGURAS 26 e 27 Deformações na morfologia do pé, 
o aumento de partes moles e a instrumentação da lesão são 
aspectos clínicos que precisam ser registrados.84 

Notas:
1.	 Em decorrência das características anatômicas dos 

compartimentos do pé e da perna, além das caracte-
rísticas clínicas dos diabéticos (neuropatia e deficiência 
imunológica), infecções profundas e graves, a partir de 
lesões superficiais, podem se manifestar com apresen-
tação tardia dos sinais clássicos.19,85,86 FIGURA 27

2.	 Úlceras profundas e maiores de 2,0 cm têm maior 
chance de provocar osteomielite.87 

3.	 A inspeção da úlcera com haste metálica romba esté-
ril (“probing”) é extremamente útil, de fácil execução 
e com alta sensibilidade para o difícil diagnóstico de 
osteomielite.88 A exposição de segmento ósseo ou a eli-
minação de fragmentos ósseos pela ferida infectada são 
diagnósticos de osteomielite. FIGURA 28

4.	 O diagnóstico precoce e o tratamento rápido e agressi-
vo evitam perda do membro e reduzem tempo e custo 
da internação.89 

5.	 As principais portas de entrada das infecções agudas 
são através de micoses interdigitais, pequenas lesões 
por sapatos inadequados, traumas banais e úlceras 
crônicas. Os traumas por sapatos apertados podem 
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Figura 26 - Infecção grave em pé diabético, sem isquemia troncular. Figura 27 - Infecção grave em paciente com oclusão arterial troncular proximal. A 
infecção se iniciou após picada de inseto e evoluiu de forma oligosintomática por 2 
semanas até o diagnóstico.

Figura 27.1 - Infecção grave  do paciente da Figura 27. Observar, após o debridamen-
to inicial, a palidez da musculatura e a necrose de tecidos profundos.

Figura 27.2 - Infecção grave  do paciente da Figura 27. Situação após o debridamento 
mais agressivo com ressecção parcial do 1º metatarso.

Figura 28 - Lesão com osteomielite de longa duração. Observar a eliminação de fra-
mentos ósseos pela lesão.

Figura 29 - Lesões com hematomas e necroses superficiais por uso prolongado de 
sapatos apertados.
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Figura 30 - Infecção grave no 5º pododáctilo a partir de hiperceratose causada por 
calçado apertado.

Figura 30.1 - Infecção grave da Figura 29. Observar a pinça passando pela articulação 
interfalangeana com osteomielite e os abscessos nas regiões interdigital e dorsal.

Figura 31 - Infecção crônica no 2º pododáctilo. Observar as alterações cutâneas e o 
aumento característico de volume do dedo.

Figura 31.1 - Radiografia do paciente da Figura 31. Osteomielite da cabeça do 2º 
metatarso da falange proximal do 2º pododáctilo com sequestro ósseo, lesões oste-
olíticas e destruição da cortical.

Figura 32 - Infeccão crônica ao nivel do ante-pé com desarticulação prévia do hálux, 
abscesso dorsal  e aumento do volume do 2º pododáctilo.

Figura 32.1 - Radiografia simples do pé da figura 32 mostrando osteomielite com 
destruição cortical e fragmentação da cabeça do 1º e do 5º metatarsos e lesões oste-
olíticas no 3º e 5º pododáctilos.
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gerar dede simples hematomas e necroses superficiais 
FIGURA 29 até abscessos e lesões infecciosas osteo-
-articulares graves. FIGURA 30

6.	 Devido à freqüente associação com neuropatia e infec-
ção, as queixas e os achados físicos podem não ser típi-
cos, portanto a variabilidade na forma de apresentação 
clínica deve ser destacada.19,46

1- Valorização das queixas relativas ao pé;

2- Questionamento ativo de problemas na extremidade;

3- Valorização da referência a mudanças no aspecto do pé ou de lesões 
antigas;

4- Exame sistêmico e local independente da queixa;

5- Palpação de pulsos;

6- Inspeção de lesão plantar crônica com instrumento estéril para detecção 
de exposição óssea e diagnóstico de osteomielite. 

Quadro 6 - aspectos importantes da história e exame clinico

Diagnóstico

Exames hematológicos

A leucocitose e os níveis de glicemia elevados em pa-
ciente previamente bem controlado sugerem infecção. 
Exames gerais voltados ao estado nutricional-imunológico 
e função renal são importantes para orientar a antibiotico-
terapia. 87

Radiografia simples do pé 
A radiografia simples detecta infecção de partes moles, 

quando existe produção de gás, e osteomielite, ressaltando 
que na infecção aguda pode não existir imagem sugestiva 
de osteomielite. Tem papel importante na diferenciação de 
osteomielite (lesão osteolítica, seqüestros ósseos, reação 
periosteal ou destruição da cortical e aumento de partes 
moles) e osteoartropatia (diminuição dos espaços articula-
res, irregularidade nas articulações, desalinhamento ósseo, 
esclerose e cistos subcondrais).90  Quando estes aspectos 
ósseos estão associados à lesão trófica e ao contato do osso 
através da instrumentação (“probing”), a possibilidade de 
osteomielite aumenta muito.9,87 Figuras 31 e 32 Deve ser o 
primeiro exame a ser solicitado quando as características 
clínicas levarem à suspeita de osteomielite.

Ressonância magnética
A ressonância magnética é hoje um importante ins-

trumento para detecção de imagem de infecção profunda 
na fase inicial (pequenas coleções sem alteração do sinal 
ósseo) e para o diagnóstico de osteomielite (medula ós-
sea com hipossinal em T1, hiper-sinal em T2, realce com 
contraste: áreas hipodensas de permeio na medula corres-
pondem a pequenas coleções). Na ressonância as alterações 

secundárias à artropatia estão presentes nas regiões periar-
ticulares e em geral poupam a medula ao longo do osso.88,90,91

Cintilografia óssea
As modalidades de cintilografia óssea (com gálio, tec-

nesium) tem baixa especificidade devido à captação preju-
dicada quando existe artropatia. Cintilografia com leucóci-
tos marcados com índio-111 pode diferenciar osteomielite 
de artropatia. Estes exames são trabalhosos, caros e demo-
rados, razão de sua utilização limitada. 88,92 Seu papel secun-
dário e limitado é devido ao custo do exame e disponibili-
dade restrita. São utililizados nos casos de dúvida quanto à 
presença de osteomielite.

Nota: 
Testes de diagnóstico para detecção de osteomielite são 

dispendiosos e não demonstraram vantagem na evolução 
dos pacientes quando comparados àqueles tratados empiri-
camente. Portanto, na dúvida, o paciente deve ser tratado.88

Culturas
Tem valor quando o tecido profundo, ou de curetagem 

da base da lesão, é encaminhado para exame sem a conta-
minação superficial por bactérias que não são, obrigatoria-
mente, as mesmas causadoras da infecção profunda.21 Os 
exames de cultura de tecido e osso removido devem ser 
estimulados sob dois aspectos: primeiro para a adequação 
da antibioticoterapia (substituição do uso empírico pelo 
antibiótico específico), poupando recursos, e para evitar a 
seleção de germes e resistência bacteriana. Segundo, pela 
possibilidade de se estabelecer um perfil de germes mais 
frequentes naquela comunidade, orientando a antibiotico-
terapia empírica quando necessária.19

O método diagnóstico definitivo de osteomielite é 
feito através da cultura de exame histológico do osso. As 
evidências sugerem que na maioria das infecções ósseas 
o germe infectante das partes moles também é responsá-
vel pela infecção do osso, desde que a cultura seja feita de 
material profundo infectado e não contaminado por tecido 
superficial.88,93-95

 Forma da Coleta: A coleta do material para cultu-
ra deve ser de tecido profundo. Como alternativa a coleta 
do material após limpeza da úlcera com soro fisiológico e 
curetagem da borda profunda é melhor que a coleta super-
ficial.83 Em especial no isolamento de bactérias anaeróbias 
a positividade depende da forma de coleta, transporte e 
sofisticação laboratorial. Trabalhando com os melhores 
recursos e com a coleta de material profundo e transporte 
ágil e adequado isolam-se anaeróbios em até 75% a 90% dos 
pacientes.96
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Tratamento

Evitar o uso de antibióticos nos casos de lesões não infectadas. Manter a 
higiene local com curativos e remover a carga, ou seja, evitar o atrito constante 
sobre a lesão. Antibiótico tópico não tem lugar no tratamento do pé diabético.

Tratamento empírico: as infecções no pé do pacien-
te diabético podem ser classificadas segundo a gravidade, 
profundidade e tempo de evolução. Além disso, a presença 
de material necrótico e a forma de coleta de material para 
cultura podem influenciar a terapia. A maioria das infor-
mações necessárias são obtidas clinicamente e ajudam a 
orientar a terapêutica empírica.83

1.	 Severidade da Infecção83: 
•	 infecções leves têm o predomínio dos cocos 

Gram-positivos, como, Staphylococcus aureus, 
Streptococcus β- hemolítico do grupo B, A, C, G de 
Lancefield; 

•	 infecções de moderada gravidade (ameaçam a ex-
tremidade) tendem apresentar mais de um germe 
infectante, como cocos Gram-positivos e bacilos 
Gram-negativos (Proteus mirabilis, Eschirichia coli, 
Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa,...); 

•	 infecções severas (ameaçam a vida) são polimicro-
bianas (cocos Gram-negativos e positivos, anaeró-
bios e aeróbios) ou apresentam germes resistentes 
a diversos antibióticos (Staphilococcus meticilina-
-resistente, Pseudomonas, Enterococcus). 

2.	 Profundidade e Extensão da Lesão: úlceras superfi-
ciais com celulite localizada são comumente causadas 
por S. aureus e S. pyogenes. Caracteristicamente são 
monomicrobianas. Úlceras com comprometimento de 
tecido profundo, incluindo músculo e osso, tendem a 
apresentar flora mista, com participação de aeróbios e 
possivelmente anaeróbios, além de uma grande coloni-
zação superficial por outras bactérias.

A maioria das infecções, em pacientes ambulatoriais, são leves e/ou superficiais 
e os germes mais prevalentes são os cocos gram positivos aeróbicos.

3.	 Tempo de Evolução: lesões agudas, não manipuladas e 
sem utilização prévia de antibióticos tendem a ser mo-
nomicrobianas, com o S. aureus sendo o agente mais 
comum. Lesões crônicas em pacientes que freqüen-
tam ambulatórios e/ou já internados recentemente e/
ou que já foram submetidos ou estão na vigência do 
uso de antibióticos, tendem a apresentar infecção po-
limicrobiana, frequentemente por germes incomuns 
(Serratia, Morganella, Proteus vulgaris, Haemophilus, 
Acinetobacter, Enterococcus).

4.	 Presença de Tecido Necrótico: (gangrena) aumenta a 
possibilidade da presença de bactérias anaeróbicas tais 

como: Peptostreptococcus, Bacteróides , Clostridium.93  
Este aspecto aumenta a importância da palpação dos 
pulsos, pois, muitas vezes, é quando a arteriopatia se 
associa com a infecção.46

Antibioticoterapia Empírica
Alguns esquemas empíricos sugeridos para infecção 

nos pés de diabéticos estão listados abaixo e dependem da 
severidade da infecção.82,83,97

1.	 infecção leve/moderada (geralmente uso VO)

antibioticoterapia sugerida antibioticoterapia alternativa

cefalosporina de 1a geração fluorquininolona

amoxaciclina/acido clavulônico sulfametoxazol/ trimetropim

clindamicina linezolida

doxiciclina

2.	 infecção moderada/severa (risco de perda da extremi-
dade- geralmente de uso parenteral)

antibioticoterapia sugerida antibioticoterapia alternativa

ciprofoxacino + clindamicina ceftazidima + clindamicina

ampicilina/sulbactan linezolid

ticarcilina/clavulonato imipenem/cilastatina

pipraciclina/tazobactam

ertapenem

3.	 infecção severa (risco de óbito - uso intravenoso)

antibioticoterapia sugerida antibioticoterapia alternativa

ampicilina/sulbactan + aztreonam

piperaciclina/tazobactam 
+vancomicina

fluorquinolona + vancomicina + 
metronidazol

imipenen/cilastatina vancomicina +  aztreonam + 
metronidazol

clindamicina + tobramicina + 
ampicilina 

ertapenem

Nota:
A necessidade de hospitalização dos pacientes, quan-

do não há isquemia do membro, pode ser diminuída com 
o uso de antibioticoterapia, oral ou parenteral (aplicada 
em ambulatórios secundários especializados no atendi-
mento ao pé diabético), em regime ambulatorial. A cirur-
gia ambulatorial nesses pacientes é muito facilitada pela 
presença da neuropatia sensitiva que diminui muito, ou 
mesmo abole, a necessidade de anestesia local, ou loco-
-regional. Figura 33

Nos atendimentos realizados pelo sistema único de saúde é necessário, 
visando o tratamento correto e completo, que os antibióticos previstos 
pelos protocolos locais, tanto em nível primário como secundário, 
sejam dispensados pelas unidades de saúde em virtude dos seus custos 
inalcançáveis por pacientes de baixa renda.
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Figura 33 - Lesão crônica infectada a partir de trauma por calçado inadequado. Figura 33.1 - Radiografia simples do paciente da Figura 33. Osteomielite da cabeça do 
5º metatarso e da falange proximal do 5º pododáctilo.

Figura 33.2 - Lesão crônica infectada da figura 33. Cirurgia com ressecção parcial dos 
ossos infectados. Em regime ambulatorial e sem necessidade do uso de anestesia.

Figura 33.3 - Lesão crônica infectada da figura 33. Após 79 dias da cirurgia.

Figura 33.4 - 79 dias após a cirurgia. Observar a mobilidade do 5º pododáctilo.
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Osteomielite:

Nos pacientes com suspeita ou na confirmação de oste-
omielite, a duração do tratamento depende, fundamental-
mente, da possibilidade do osso doente ser completamente 
removido ou não. Nos casos em que isso é possível o tra-
tamento pode ser curto (duas semanas) se a lesão associa-
da está evoluindo bem. Na impossibilidade da remoção de 
todo o osso infectado, ou quando esta remoção causa da-
nos graves à biomecânica do pé, o tratamento deve durar 
pelo menos seis semanas. Existem relatos de tratamento 
de infecção, não associada à necrose, apenas com a tera-
pia clínica (sem procedimento cirúrgico). Nestes pacientes 
o tempo mínimo de tratamento é de três meses, com cura 
da infecção em até 60% dos indivíduos, em casos selecio-
nados.83 O Staphylococcus aureus é o agente patogênico 
mais frequente e a não concordância importante entre os 
germes encontrados na lesão e a infecção óssea é devida à 
contaminação.88,93,98

Notas:
1.	 É fundamental o conhecimento de diversos esquemas 

de tratamento com antibióticos devido à natureza va-
riável do agente etiológico e da condição clínica do 
paciente. (Ex. infecção por pseudomonas resistente em 
paciente com insuficiência renal).

2.	 Após o conhecimento do resultado da cultura, o es-
quema antimicrobiano deve ser adequado, baseando-
-se na resposta clínica, eficiência microbiológica e 
custo-efetividade.21

3.	 Iniciar empiricamente a antibioticoterapia até identifica-
ção do(s) germe(s) de acordo com a frequência bacteria-
na conhecida no serviço ambulatorial ou no hospital.21

4.	 Na maioria das publicações encontram-se, pareceres 
favoráveis à utilização de Oxigenioterapia Hiperbárica 
em pacientes selecionados, sem retardo da cirurgia de 
revascularização e com a remoção de todo tecido inviá-
vel já realizada. É uma medida coadjuvante para alguns 
pacientes, desde que precedida de análise criteriosa 
para seu uso.99

5.	 A utilização de dispositivo a vácuo para controle de 
infecção e melhora da cicatrização tem se mostrado 
uma boa alternativa para alguns pacientes (geralmente 
internados, com longo curso de antibióticos e lesão ex-
tensa de difícil cicatrização) nos quais a terapia conven-
cional instituída não mostrou evolução adequada.100

Prevenção primária e secundária e tratamento da 
ulceração como formas de prevenção da amputação 
(recomendações finais).

Profilaxia da neuropatia e da angiopatia9,101,102

•	 Controle rigoroso da glicemia;
•	 Proibição do tabagismo e etilismo;
•	 Controle da hipertensão arterial, dislipidemia e 

vasculopatia.

Profilaxia das complicações da neuropatia nas 
extremidades inferiores

É primordial a identificação do paciente de risco para 
ulceração (perda da sensibilidade, deformidade e histó-
ria de úlcera prévia) e de risco para amputação (pé de 
Charcot, infecção e insuficiência vascular) além da estra-
tificação do paciente nas categorias de risco e elaboração 
de estratégias para atendimento racional.7 A metodologia 
adotada pelo Projeto de Atenção Integral ao Paciente com 
Pé Diabético5, pode ser utilizada para facilitar essa classi-
ficação e o acompanhamento, principalmente no Sistema 
Público de Saúde (Apêndice 2).

Abordagem multidisciplinar
•	 A educação do paciente, família e agentes de saúde 

é fundamental.7 Cuidados gerais com os pés, corte 
adequado e cuidados com as unhas, cuidados para 
evitar micoses, uso de calçados adequados, higiene 
diária com o cuidado especial ao secar a umidade en-
tre os dedos, inspeção diária dos pés e dos sapatos, 
proibição do uso de calicidas e raspadores ou lâminas 
nos calos pelos pacientes são medidas igualmente im-
portantes.1 O emprego de Equipes Multidisciplinares 
é essencial para o cuidado integral a esses pacientes 
e familiares.7,8 Devem ser usados cartazes educativos 
e folhetos para orientação dos pacientes e familiares 
(modelo no Apêndice 3).

•	 Todos os diabéticos devem ter seus pés examinados em 
todas as consultas de saúde. O exame sistemático deve 
obedecer a um protocolo clínico7,8, e pode ser usado o 
decálogo utilizado pelo Projeto de Atenção Integral ao 
Paciente com Pé Diabético (Apêndice 1).

•	 Paciente que não adere ao tratamento tem probabilida-
de 50 vezes maior de ulcerar o pé e 20 vezes maior de 
ser amputado do que aqueles que seguem corretamente 
as orientações.7

Tratamento das conseqüências da neuropatia para 
os pés – prevenção e tratamento da ulceração e 
prevenção da amputação
•	 Déficit de sensibilidade: educação, cuidados com os pés 

e sapatos comuns com bico largo e caixa alta (caixa de 
dedos).20
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Figura 34 - Sandália de curativo com alívio da pressão no ante-pé. Figura 35 - Órteses confeccionadas sob medida.

Figura 36 - Órtese para pé diabético à esquerda. Observar a diferença da altura na 
“caixa de dedos” do sapato normal.

Figura 37 - Uso do gesso de contato total em mal perfurante plantar com 7 anos de 
evolução. Observar a rapidez da cicatrização após a retirada da pressão sobre a ferida.

Figura 38 - Curativo a vácuo em pé diabético. Figura 39 - Deformidades pós cirúrgica gerando novos pontos de pressão - observe a 
lesão no dorso do 4º pododáctilo.
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•	 Pé ressecado: uso de cremes hidratantes diariamente 
(evitar o uso entre os dedos).20

•	 Calosidades iniciais e pequenas deformidades: uso de 
sapatos comerciais comuns com bico largo, de caixa 
alta (caixa de dedos), palmilhas e remoção gradativa 
das calosidades com lixas.20

•	 Calosidades maiores, dolorosas ou não, e com ou sem 
hematomas: remoção cirúrgica (para diminuir a pres-
são sob a calosidade) e prescrição de palmilhas e órte-
ses adequadas.20, 103-109 

•	 Grandes deformidades causadas pela neuropatia mo-
tora, por úlceras cicatrizadas ou após amputações par-
ciais: uso de órteses confeccionadas sob medida com 
alívio da pressão.17 

•	 As cirurgias ortopédicas reconstrutivas e corretivas 
das alterações biomecânicas devem ser consideradas 
em casos selecionados e em pacientes não isquêmicos. 
Os procedimentos cirúrgicos mais comuns envolvem 
alongamento do Tendão de Aquiles, exostectomia, os-
teotomia, artrodese e/ou artroplastia interfalangiana e 
metatarsofalangiana.7

•	 Úlceras: 
-	 Controle metabólico e nutricional adequado.17 
-	 Curativos diários, a não ser quando em uso de co-

berturas específicas.17

-	 O uso de coberturas especiais apropriadas para as 
diversas fases de evolução da ferida pode acelerar 
sua cicatrização.17

-	 Repouso
-	 Técnicas de alívio da Pressão.103-115 

-	 Sandálias de alívio Figura 34
-	 Órteses sob medida e palmilhas adequadas 

Figuras 35 e 36
-	 Gesso de contato total – tratamento padrão 

ouro Figura 37
-	 Cirurgias ortopédicas de alívio da pressão.

-	 Material necrótico e/ou osteomielite associados: de-
bridamento cirúrgico.116

-	 Curativos com pressão negativa, a vácuo, podem 
oferecer benefício no tratamento das lesões em 
diabéticos.117 Figura 38

•	 Neuroartropatia de Charcot:
-	 Charcot agudo: repouso absoluto e imobilização 

da extremidade no mínimo até a normalização da 
temperatura cutânea, do VHS e PCR.39

-	 Charcot crônico e outras alterações morfológicas 
mais graves ou recidivantes: órteses sob medi-
da, próteses e cirurgias ortopédicas corretivas/
reconstrutivas.39,116,118 

Notas:
1.	 As úlceras representam um marco na evolução dos pa-

cientes diabéticos. A probabilidade de amputação na 
presença da úlcera se multiplica. O tempo médio ne-
cessário para o fechamento de 30% das úlceras chega a 
20 semanas, com tratamento bem feito e estrita coope-
ração do paciente e familiares.1

2.	 Curativos tradicionais com uso apenas de soro fisioló-
gico, desbridantes e gaze estéril, precedidos da deger-
mação peri-úlcera são efetivos no tratamento da úlcera 
diabética, desde que acompanhados do necessário alí-
vio da pressão. Coberturas especiais devem ser avalia-
das em situações especificas e sempre com a análise do 
custo/beneficio. 

3.	 Re-ulceração após tratamento cirúrgico pode ocorrer 
em até 30% dos operados.116,119 Figura 39

4.	 A possibilidade de infecção aguda grave e osteomielite 
a partir da úlcera é sempre presente, de forma que a sua 
profilaxia deve ser o principal pontos de atuação dos 
agentes de saúde.120

5.	 Caso a amputação da extremidade ocorra, é importan-
te providenciar a precoce e adequada protetização do 
membro, além de multiplicar os esforços preventivos 
para evitar as ulcerações e amputação contra-lateral.1

6.	 A prevenção dos eventos cardiovasculares, renais e reti-
nianos deve fazer parte da abordagem destes pacientes.1

O cuidado com os pés de diabéticos, particularmente daqueles com 
alterações vasculares e/ou neuropáticas, efetuados por profissionais 
não habilitados ou não treinados, não pertencentes à área da saúde 
e sem supervisão adequada por uma equipe de saúde, é totalmente 
desaconselhável e constitui exercício ilegal da medicina, expondo os 
diabéticos a grave risco de infecção e/ou amputação.

Conclusão
O pé diabético é uma entidade com fisiopatologia 

complexa e de prevalência elevada, dependendo para sua 
prevenção e controle de ações de saúde paradoxalmente 
simples e que dependem, fundamentalmente, de educação 
e interações multidisciplinares. O estabelecimento de pro-
gramas e projetos que enfrentem a dificuldade de acesso em 
todos os níveis de atenção, que privilegiem a educação dos 
profissionais de saúde e dos pacientes e seus familiares, e 
que organizem um fluxo diferenciado na hierarquia dos sis-
temas de saúde poderá trazer, finalmente, uma redução das 
internações e amputações de diabéticos com complicações 
nos membros inferiores.
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Apendice 1.

1.	  Anote a presença de complicações do DM ( olhos, rins, nervos, sistema vascular ).
2.	  Verifique e anote a presença de úlceras.
3.	 Examine os tornozelos e pés, inclusive entre os dedos. Inspecione pelos, pele,  unhas, calos, lesões e úlceras. Anote as anormalidades na ficha de 

atendimento.
4.	  Verifique e anote a atrofia da almofada plantar ( gordura ).
5.	 Verifique os pulsos arteriais dos pés.
6.	 Examine a sensibilidade plantar (monofilamento de 10g).
7.	 Classifique o risco dos dois pés separadamente.
8.	 Examine cuidadosamente os sapatos usados pelo paciente.
9.	 Verifique e anote o grau de educação e conhecimento do paciente.
10.	Trace o plano de educação, diagnóstico, tratamento e retornos do paciente.

Apendice 2

PÉ DIABÉTICO

CATEGORIAS DE RISCO E ENCAMINHAMENTO
(adaptada da SBACV 2001 e da classificação de Wagner por Caiafa**)

CATEGORIAS DE RISCO SENSIBILIDADE DEFORMIDADE/ HIPERCERATOSE ÚLCERA ENCAMINHAMENTO

GRAU 0 Presente Ausente Ausente Acompanhamento clínico, revisão do pé a cada 6 
meses ou anual*

GRAU 1 Ausente Ausente Ausente
Acompanhamento clínico, revisão do pé a cada 3 ou 
6 meses*

GRAU 2 Ausente Presente Ausente
Acompanhamento clínico, revisão do pé a cada 3 
meses. Encaminhamento para Terapia Ocupacional*

GRAU 3 Ausente Presente ou Ausente Cicatrizada
Acompanhamento clínico, revisão do pé a cada 3 
meses. Encaminhamento para Terapia Ocupacional*

GRAU 3A Úlcera superficial com ou sem infecção superficial
Curativo na unidade, antibiótico se indicado. Se 
houver evidência de isquemia, encaminhamento ao 
Centro Secundário de Atenção ao Pé Diabético*

GRAU 3B Úlcera profunda, sem infecção e sem atingir osso
Encaminhamento ao Centro Secundário de Atenção 
ao Pé Diabético. Marcação em no máximo 48 horas

GRAU 3C Infecção profunda (celulite, abscesso, tendinite, sinovite, osteomielite) Internação imediata

GRAU 3D Necrose ou grangrena localizada
Encaminhamento ao Centro Secundário de Atenção 
ao Pé Diabético. Marcação em no máximo 48 horas. 
No caso de gangrena, avaliar internação imediata

GRAU 3E Necrose ou gangrena extensa Internação imediata

* A presença de isquemia potencializa enormemente o risco. Todos os pacientes deverão ser submetidos à avaliação da árvore vascular arterial dos membros inferiores. Qualquer que seja a 
categoria de risco, a confirmação ou mesmo a suspeita de isquemia deve levar ao encaminhamento imediato ao Centro Secundário de Atenção ao Pé Diabético para avaliação por especialista.
** Caiafa JS et alii. Atenção Integral ao Paciente com Pé Diabético: um modelo descentralizado de atuação no Rio de Janeiro. J VASC BR 2003, vol 2, nº 1, 75-78. 5
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1- Que achados laboratoriais não são característicos do 
Charcot Agudo?

a.	Aumento de segmentados
b.	VHS aumentado
c.	Leucocitose
d.	a  e c estão corretas

2- Quais das características clínicas abaixo são encontradas 
no pé neuropático?

a.	Pés ressecados.
b.	Hiperemia cutânea.
c.	Diminuição da sensibilidade.
d.	Todas as respostas acima.

3- Qual a principal característica clínica da úlcera 
neuropática de um paciente diabético não isquêmico?

a.	Lesão profunda.
b.	Lesão dolorosa.
c.	Lesão indolor.
d.	Presença de osteomielite.

4- No exame físico de um paciente diabético com oclusão 
infrapatelar e neuropatia, poderá (ão) estar presente(s) 
a(s) seguinte(s) manifestação(ões): 

a.	Ressecamento cutâneo.
b.	Enchimento venoso normal.
c.	Ausência de pulsos arteriais no pé.
d.	Todas as opções acima

Perguntas:

Imagens cedidas pela ACD - Associação Carioca dos Diabéticos e SBACV-RJ – Sociedade Brasileira de Angiologia e Cirurgia Vascular do Rio de Janeiro

Apendice 3
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5- Assinale a alternativa falsa:
a.	A microangiopatia contra-indica a tentativa de 

revascularizaçâo em diabéticos.
b.	Nos diabéticos a doença vascular costuma ser mais 

precoce e de evolução mais rápida do que em não 
diabéticos.

c.	Nos diabéticos, os vasos arteriais da perna (infra-patelares) 
são mais atingidos que em não diabéticos.

d.	As cirurgias de revascularização em diabéticos tem 
resultado estatisticamente semelhantes aos encontrados 
em não diabéticos.

6- Em relação ao pé diabético, assinale a afirmativa correta:
a.	O uso da metformina não interfere na realização das 

arteriografias em diabéticos.
b.	O índice tornozelo-braço pelo dopller nos diabéticos é 

menos confiável que nos não diabéticos.
c.	Nas gangrenas diabéticas, ao exame clínico, pelo menos 

um dos pulsos distais está sempre ausente.
d.	A polineuroropatia diabética compromete apenas a 

inervação sensitiva dos pés.

7- Paciente diabético há 20 anos, em tratamento com 
insulina, o índice de pressão sistólica tornozelo braço é 
0,85 e o índice artelho-braço é 0,18. Suspeita-se que o 
paciente possa ter:

a.	Esses índices nâo têm significado clínico.
b.	Pressões digitais falsamente diminuídas.
c.	 Índice tornozelo – braço falsamente elevado.
d.	Índice de tornozelo, normal para diminuído.

8- Sobre as infecções profundas nas úlceras do pé diabético 
com neuropatia sensitiva, é correto afirmar:

a.	Geralmente é produzida por uma única bactéria.
b.	As bactérias que habitam as regiões mais superficiais são 

geralmente as mesmas que habitam os planos profundos.
c.	Sempre determinam sinais sistêmicos, tais como febre e 

queda do estado geral.
d.	Todas estão erradas

9- É a principal situação responsável pelo aparecimento de 
úlceras no pé diabético:

a.	Vasculopatia.
b.	Neuropatia.
c.	 Infecção.
d.	Microangiopatia.

10- Assinale a alternativa falsa:
a.	O ITB no diabético, não é um indicador totalmente 

confiável  do grau de isquemia.
b.	A neuroartropatia de Charcôt pode ser uma das 

conseqüências da neuropatia diabética.
c.	A cicatrização de uma úlcera em pé diabético, em cujo 

membro a sudorese está ausente, se fará mais rápida após 
simpatectomia lombar.

d.	A neuropatia autonõmica do diabético é uma complicação 
que pode acometer diversos órgãos e sistemas. 

11- Um paciente diabético com ulceração em planta do 
pé, na projeção da cabeça do 2º metatarso, com 8 meses 
de evolução, submetido a debridamentos, sem melhora 
apesar dos curativos adequados e uso de antibióticos, 
podemos suspeitar de osteomielite. Qual o primeiro 
exame de imagem a ser solicitado?

a.	Cintilografia óssea.
b.	Rx do pé em AP, perfil e oblíqua.
c.	Tomografia Computadorizada.
d.	Ressonância Magnética.

12- Das manifestações clínicas da neuropatia diabética, 
qual a que representa maior risco para ulceração?

a.	Ressecamento.
b.	Fissuras e rachaduras.
c.	Hiperemia cutânea.
d.	Perda da sensibilidade protetora.

13- Paciente diabético com 15 anos de diagnóstico, 
sem controle adequado, entra no posto de saúde com 
história de “ferida no pé direito” há mais de 1 ano. Ao 
exame clínico apresenta pé direito edemaciado, com 
hiperemia ascendendo para médio pé, pulso pedioso 
presente, apresentando mal perfurante plantar em 
projeção da cabeça do 1º metatarso, drenando secreção 
purulenta e com toque no osso à exploração com 
instrumento rombo. Qual o primeiro diagnóstico a ser 
considerado? 

a.	Síndrome isquêmica crônica descompensada’.
b.	Oclusão arterial aguda
c.	Osteomielite.
d.	Úlcera de estase.

14- Em virtude da complexidade operacional, as ações 
educativas na prevenção das complicações do pé diabético 
devem ser direcionadas apenas aos pacientes.
(  )Certo			   (  )Errado

15-  A existência de centros especializados no tratamento 
das complicações do pé diabético é suficiente  para uma 
boa assistência de saúde a esses pacientes.
(  )Certo			   (  )Errado
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1- d. a e c estão corretas
Durante a fase aguda da instalação do Pé de Charcot não há 
hemograma característico de infecção, apesar dos sinais clínicos 
sugestivos como o calor local e a hiperemia cutânea causadas 
pela intensa reação inflamatória.

2- d. Todas as respostas acima
A neuropatia autonômica leva à alteração do funcionamento 
das glândulas sudoríparas, com diminuição da hidratação da 
pele e à abertura de comunicações artério-venosas, provocando 
hiperemia e maior temperatura cutânea. 

3- c. Lesão indolor
A Polineuropatia Diabética tem como manifestação mais 
significativa a perda da sensibilidade tátil e dolorosa nas 
extremidades o que possibilita o aparecimento de lesões 
causadas pela pressão e pioradas pela ausência da dor.

4- d. Todas as opções acima
A neuropatia autonômica pode levar ao ressecamento 
cutâneo por alterar o funcionamento das glândulas 
sudoríparas e ao incremento do retorno venoso pela abertura 
das comunicações artério-venosas. A existência de oclusão 
arterial troncular supra-patelar leva, na maioria dos casos, à 
ausência de pulsos distais.

5- a. A microangiopatia contra-indica a tentativa de 
revascularizaçâo em diabéticos.
A Microangiopatia não contra-indica as tentativas de 
revascularização em diabéticos. A doença vascular dos diabéticos é 
mais precoce e agressiva que nos pacientes não diabéticos em função 
dos distúrbios do metabolismo lipídico causados pela hiperglicemia, 
sendo as artérias da perna mais acometidas que as proximais. 

6- b. O índice tornozelo-braço pelo dopller nos diabéticos é 
menos confiável que nos não diabéticos
A não suspensão do uso da metformina pode levar à 
acidose lática durante a realização de exames contrastados. 
A presença da Arterioesclerose de Monckeberg, com a 
calcificação da camada média das artérias, pode levar à 
ocorrência de índices falsamente elevados em diabéticos. 
As gangrenas diabéticas ocorrem, na maioria das vezes pela 
infecção em pés neuropáticos, com pulsos arteriais distais 
presentes. A polineuropatia diabética acomete a inervação 
sensitiva, motora e autonômica. 

7- c. Índice tornozelo – braço falsamente elevado
A calcificação da camada média das artérias (Arterioesclerose 
de Monckeberg) pode levar a um índice falsamente elevado em 
diabéticos.

Respostas:

8- d. Todas estão erradas
A infecção profunda no mal perfurante plantar é, geralmente, 
polimicrobiana e acompanhada de flora superficial variada. 
Muitas vezes, essas infecções evoluem por longo tempo sem 
manifestações sistêmicas até a descompensação.

9- b. Neuropatia.
A neuropatia, com perda da sensibilidade protetora é a maior 
causa do aparecimento do mal perfurante plantar, ulceração 
crônica mais comum no pé do diabético.

10- c. A cicatrização de uma úlcera em pé diabético, em 
cujo membro a sudorese está ausente, se fará mais rápida 
após simpatectomia lombar.
Em virtude da neuropatia autonômica do diabetes, que tem 
como uma de suas características a diminuição ou ausência da 
sudorese, a resposta vascular à simpatectomia pode estar ausente 
ou não ser adequada tendo em vista que esse paciente pode  já 
ser “auto-simpatectomizado”.

11- b. Rx do pé em AP, perfil e oblíqua.
Por ser um exame simples e disponível em qualquer nível do 
atendimento, e por sua boa sensibilidade e, principalmente por ter 
alta especificidade , a radiografia simples do pé afetado é o primeiro 
exame de imagem a ser solicitado na suspeita de osteomielite.

12- d. Perda da sensibilidade protetora.
Apesar do risco de infecção representado pela neuropatia 
autonômica, responsável pelp ressecamento cutâneo, com 
conseqüentes rachaduras e fissuras, o maior risco de ulcerações 
profundas, como o mal perfurante plantar, é originário da 
neuropatia sensitiva com a perda da sensibilidade protetora. 

13- c. Osteomielite.
As lesões crônicas profundas, com evolução arrastada, 
sinais infecciosos aparentes e, principalmente, mas não 
obrigatoriamente, prova positiva de “toque no osso” devem, 
prioritariamente, incluir o possível diagnóstico de osteomielite. 

14- Errado
Para um resultado satisfatório dos programas de prevenção, é 
fundamental a educação continuada das equipes de saúde e a 
permanente atenção ao apoio e orientação aos familiares e/ou 
pessoas próximas ao diabético.

15- Errado
Em virtude da enorme prevalecia das complicações nos pés 
dos diabéticos, a simples existência de centros de excelência 
não provê uma assistência de qualidade, sendo necessária a 
descentralização do conhecimento e do cuidado, aproximando a 
educação e os cuidados iniciais do paciente.



– Eficácia clínica
– Assertividade no espectro de ação
– Comodidade

  Eficácia clínica no maior estudo duplo-cego de infecções do pé diabético moderadas a graves1

  94% de resposta clínica ao final do tratamento IV1

   •  Índice de sucesso de 87% após 10 dias do final do tratamento (endpoint secundário do estudo)1

  Disponível em formulações intravenosa e intramuscular2

  Conveniente para o tratamento antimicrobiano parenteral em pacientes hospitalizados e ambulatoriais3

INVANZ ajuda a enfrentar o desafio de tratar as infecções  
do pé diabético com eficácia e conveniência1,2
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INVANZ é indicado para o tratamento de pacientes com infecções moderadas a graves causadas por cepas sensíveis de microrganismos e para o tratamento empírico inicial anterior à identificação do patógeno 
causador das seguintes infecções: infecções intra-abdominais complicadas, infecções complicadas de pele e anexos (incluindo pé diabético), pneumonia adquirida na comunidade, infecções complicadas do 
aparelho urinário (incluindo pielonefrite), infecções pélvicas agudas (incluindo endomiometrite pós-parto, aborto séptico e infecções ginecológicas pós-operatórias) e septicemia bacteriana.2

ESBL = β-lactamase(s) de espectro estendido.
Referências: 1. Lipsky BA, Armstrong DG, Citron DM, et al. Ertapenem versus piperacillin/tazobactam for diabetic foot infections (SIDESTEP): prospective, randomised, controlled, double-blinded, multicentre trial. Lancet. 
2005;366(9498):1695–1703. 2. Circular aos Médicos de INVANZ. São Paulo; Merck Sharp & Dohme Farmacêutica Ltda., 2010. 3. Tice AD. Ertapenem: A new opportunity for outpatient parenteral antimicrobial therapy. 
J Antimicrob Chemother. 2004;53(suppl S2):ii83–ii86.
INVANZ (ertapeném sódico), MSD. INDICAÇÕES: tratamento de pacientes com infecções moderadas a graves causadas por cepas suscetíveis de microrganismos e tratamento empírico inicial anterior à 
identificação do patógeno causador de infecções intra-abdominais complicadas, infecções complicadas da pele e seus anexos (incluindo pé diabético), pneumonia adquirida na comunidade, infecções complicadas 
do trato urinário (incluindo pielonefrite), infecções pélvicas agudas (incluindo endomiometrite pós-parto, aborto séptico e infecções ginecológicas pós-cirúrgicas), septicemia bacteriana. CONTRAINDICAÇÕES: 
pacientes com hipersensibilidade conhecida a qualquer componente do produto ou a outros medicamentos da mesma classe ou pacientes que já tenham apresentado reações anafiláticas a betalactâmicos. Em razão 
do cloridrato de lidocaína ser utilizado como diluente, INVANZ IM é contraindicado para pacientes com hipersensibilidade conhecida a anestésicos locais do tipo amida e para pacientes com choque ou bloqueio 
cardíaco grave. (Consulte a bula de cloridrato de lidocaína.) PRECAUÇÕES: há relatos de reações de hipersensibilidade (anafiláticas) graves e eventualmente fatais em pacientes tratados com betalactâmicos; 
essas reações são mais prováveis em indivíduos com histórico de sensibilidade a múltiplos alérgenos. Há relatos de indivíduos com histórico de hipersensibilidade à penicilina que apresentaram reações graves de 
hipersensibilidade quando tratados com outro betalactâmico. Antes de iniciar o tratamento com INVANZ, deve-se fazer um levantamento minucioso das reações de hipersensibilidade a penicilinas, 
cefalosporinas, outros betalactâmicos e outros alérgenos. Se ocorrer reação alérgica a INVANZ, ele deve ser descontinuado imediatamente. Reações anafiláticas graves exigem tratamento 
imediato. A exemplo do que ocorre com outros antibióticos, o uso prolongado de INVANZ pode resultar em supercrescimento de microrganismos não sensíveis. A avaliação contínua da condição 
do paciente é fundamental. Na ocorrência de superinfecção durante o tratamento, deve-se adotar as condutas adequadas. Há relatos de colite pseudomembranosa com praticamente todos os agentes 
antibacterianos, incluindo o ertapeném, cuja gravidade pode variar de leve a potencialmente fatal; portanto, é importante considerar esse diagnóstico em pacientes que apresentarem diarreia posterior 
à administração de agentes antibacterianos. Os estudos indicam que a toxina produzida pelo Clostridium difficile é uma das principais causas de “colite associada a antibiótico”. Deve-se ter cautela ao administrar 
INVANZ por via IM para evitar a injeção inadvertida do medicamento em um vaso sangüíneo. O cloridrato de lidocaína é utilizado como diluente da formulação IM de INVANZ. (Consulte a bula do cloridrato de 
lidocaína.) Não há estudos adequados e bem controlados em grávidas; por isso, INVANZ só deve ser utilizado durante a gravidez se o benefício potencial justificar o possível risco para a mãe e para o feto. O 
ertapeném é excretado no leite materno; portanto, deve-se ter cautela ao administrar INVANZ a nutrizes. Em estudos clínicos, a eficácia e a segurança de INVANZ em idosos (65 anos de idade ou 
mais) foram comparáveis às observadas em pacientes mais jovens (com menos de 65 anos de idade). Como não há dados disponíveis em crianças com menos de 3 meses de idade, INVANZ não é recomendado 
nessa faixa etária. INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS: não há necessidade de ajuste posológico quando o ertapeném for administrado com a probenecida. Uma vez que o efeito sobre a meia-vida é pequeno, 
não se recomenda a administração concomitante com a probenecida para aumentar a meia-vida do ertapeném. Estudos in vitro indicam que o ertapeném não inibe o transporte da digoxina ou da vimblastina 
mediado pela glicoproteína P e que o ertapeném não é substrato desse transporte. Estudos in vitro em microssomos hepáticos humanos indicam que o ertapeném não inibe o metabolismo mediado por nenhuma 
das seis principais isoenzimas do citocromo P450 (CYP): 1A2, 2C9, 2C19, 2D6, 2E1 e 3A4. É improvável que ocorram interações medicamentosas por inibição do clearance mediado pela glicoproteína P ou pelo 
CYP. Com exceção do estudo com a probenecida, não foram conduzidos estudos específicos de interação medicamentosa clínica. REAÇÕES ADVERSAS: as seguintes experiências adversas pós-comercialização 
foram relatadas: sistema imunológico: anafilaxia, incluindo reações anafilactoides (muito raro); desordem do sistema nervoso: alucinações (muito raro). A lista completa de reações adversas relatadas em estudos 
clínicos encontra-se na Circular aos Médicos. POSOLOGIA E ADMINISTRAÇÃO: a dose usual para pacientes a partir de 13 anos de idade é de 1 grama, 1 vez ao dia. A dose usual para pacientes entre 3 meses 
e 12 anos de idade é de 15 mg/kg duas vezes ao dia (não exceder 1 grama/dia). INVANZ pode ser administrado por infusão intravenosa (IV) com duração superior a 30 minutos ou por injeção intramuscular 
(IM). A administração IM pode ser utilizada como alternativa à administração intravenosa para o tratamento de infecções para as quais a terapia IM é adequada. A duração usual do tratamento é de 3 a 14 dias, 
entretanto varia de acordo com o tipo de infecção e patógeno(s) causador(es). Quando houver indicação clínica e for observada melhora clínica, o paciente pode passar a receber um antimicrobiano adequado 
por via oral. Pacientes com insuficiência renal: INVANZ pode ser utilizado para o tratamento de infecções em pacientes com insuficiência renal. Não há necessidade de ajuste posológico para pacientes com 
clearance de creatinina >30 mL/min/1,73 m2. Pacientes com insuficiência renal avançada (clearance de creatinina ≤30 mL/min/1,73 m2), inclusive aqueles em hemodiálise, devem receber 500 mg/dia. Pacientes 
em hemodiálise: quando pacientes em hemodiálise recebem a dose diária recomendada de 500 mg de INVANZ até 6 horas antes da hemodiálise, recomenda-se a administração de uma dose suplementar de 150 
mg após a sessão de hemodiálise. Se INVANZ for administrado, no mínimo, 6 horas antes da hemodiálise, não há necessidade de dose suplementar. Não há dados de pacientes submetidos a diálise peritoneal 
ou hemofiltração. Não há dados clínicos em pacientes pediátricos em hemodiálise. Não se recomenda ajuste posológico para pacientes com insuficiência hepática. A dose recomendada de INVANZ pode ser 
administrada independentemente da idade ou do sexo. Para informações detalhadas sobre administração e preparo das doses para administração intravenosa e intramuscular, recomenda-se a 
leitura da Circular aos Médicos (bula) completa de INVANZ. REGISTRO MS: 1.0029.0034. VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA.
Nota: antes de prescrever INVANZ, recomendamos a leitura da Circular aos Médicos (bula) completa para informações detalhadas sobre o produto.
A PERSISTIREM OS SINTOMAS, O MÉDICO DEVERÁ SER CONSULTADO.

UM grama
UMA dose
UMA VEZ por dia
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