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Ulceras de perna

Talvez a parte mais desprotegida do
corpo humano seja a perna, principalmente o
seu terco inferior, onde a porgdo anterior
apresenta apenas um estreito coxim areolar
entre a tibia e a pele que a recobre e, na parte
posterior, um grande conjunto de tenddes
também com um pobre revestimento de
protecdo. A posi¢do predominantemente ofr-
tostatica do individuo contribui  signifi-
cativamente para dificultar o retorno venoso,
favorecendo a instalacdo de ulceras nesta regido
uma vez que situacbes patoldgicas estejam
presentes.

Em hansenfase, podemos dividir as
ulceras do membro inferior em trés tipos,
considerando-se a sua etiologia:

—tlcera plantar

—tlcera virchoviana

—ulcera de estase

No primeiro caso trata-se de assunto dos
importantes em hansenfase pela sua
freqiiéncia e seqiielas que a acompanham,
tendo sido discutido anteriormente.

mais

ULCERA VIRCHOVIANA

A dlcera virchoviana corresponde a
solucdo de continuidade da pele em pacientes
da forma virchoviana, que ocorre esponta-
neamente sobre nédulos ou outras lesdes espe-
cificas, principalmente nos casos de eritema
nodosum leprosum e na ocorréncia do Fend-
meno de Luacio (Fig. 36.1). Pode ocorrer em

qualquer por¢io do tegumento mas tem

localizagao preferencial nas extremidades.

Estas tlceras tendem a cicatrizacdo
juntamente com a melhora do quadro clinico da
patologia desencadeante, devidamente tratada.
Como medida coadjuvante, pode se utilizar
limpeza diaria com solucio fisiologica seguida
de aplicagdao de pomada a base de neomicina.

ULCERA DE ESTASE

A etiologia da dtlcera de estase em
hanseniase é pouco conhecida e as referéncias
na bibliografia sdo Inicialmente,
podemos supor tenham a mesma causa das

€scassas.

Fig. 36.1 Ulcera virchoviana.
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ulceras por estase venosa, onde o substrato
patolégico é a incompeténcia valvular com
conseqliente aumento da pressdo venosa, que
repercute na microcirculagdo levando a is-
quemia e necrose do tegumento. Ainda que esta
causa nao possa ser descartada, FRITSCHI
(1984) ressalta que as ulceras de estase em
hansenfase ndo sdo de origem venosa. No
entanto, sabemos que o comprometimento
venoso pelo M. /eprae é significativo, levando a
alteragdes importantes da fisiologia circulatéria
de retorno. Restaria determinar a relacio deste
envolvimento na génese das ulceras de perna
pacientes. Alguns tipos de dlcera,
principalmente na dobra de flexdo no dotrso do
pé e na regido aquiliana, poderiam ser ex-
plicadas pela anestesia desta zona e constante
movimento e atrito com calcados (Fig. 36.2).
Neste caso, estas ulceras teriam urna génese
semelhante a dlcera plantar, isto é, a insensi-
bilidade e a repeticio do trauma, basicamente.
Fora este tipo especifico, o comprometimento
dos vasos linfaticos parece ter urna relagao mais

nestes

direta com o aparecimento das ulceras em geral.
Encontra-se linfadenite nos ganglios de
drenagem dos 6rgdos mais comumente
acometidos na forma virchoviana, tanto nos
externos (ganglios que drenam a pele dos
membros, pescogo e cabeca) assim corno nos
internos. Em resumo, as regides acometidas tém
também drenagem
comprometidos. No caso dos membros inferio-
res, o comprometimento dos vasos linfaticos
promove obstrucio de sua luz, com dificuldade
na drenagem e conseqiente edema, com

seus linfonodos de

enduramento da pele e subcutineo da regido
afetada. Ha desenvolvimento de urna dermatite
de estase e este quadro tende a cronificar, levan-
do ao aparecimento de eczema e fibrose secun-
daria (pré-ulcera)(Fig. 36.3). As condi¢oes ina-
dequadas da pele, somadas a facilidade de
traumas nesta regido, permitem o aparecimento
de urna pequena ulcera inicial. A instalacio de
infec¢do secundaria, como erisipela, amplia o
comprometimendo dos tecidos com celulite e
posterior resolucdo, deixando uma drea maior

Fig. 36.2 Ulcera de regido aquiliana. Pré e pés-operatério.



Fig. 36.3 Dermatite de estase.

de pele aderente aos planos profundos, sem
mobilidade e com maior predisposicio ao
trauma. Havendo esta situacio em tecido
usualmente com alteracio de sensibilidade, a
tendéncia é o protelamento da busca ao
tratamento. Assim, fechamos um ciclo que
tende a manter-se
surgimento de novas ulceras e sua eventual
confluéncia em lesdes que podem abranger toda
a circunferéncia do membro (Fig. 36.4).

Clinicamente, as ulceras de estase em

cronicamente, com O

hansenfase tém sua maior freqliéncia nos casos
virchovianos avancados. Restringem-se ao tergo
inferior da perna, preferentemente junto aos
maléolos, ou na face antero-medial do membro,
ainda que possam comprometer também o dorso
do pé. Seu tamanho pode variar de poucos mais
de um centimetro até ulceras extensas que
abrangem praticamente toda a circunferéncia da
perna, atingindo inclusive o terco médio e o
proximal do membro. Seu perimetro pode ser
bem definido quando pequenas, mas tendem a

ser irregulares nas de maior tamanho.
Assumem, entdo, aspecto anfractuoso e com
bordos a pique. O fundo inicialmente ¢é
vermelho e com granulacio de boa qualidade.
As de longa evolugdo apresentam leito de
tecido endurado, lenhoso, com pouco ou
nenhum tecido de granulacio. H4 uma intensa
fibrose, com pouca irrigagio sanguinea. No
periodo agudo de inflamagio, os bordos podem
ser eritematosos e edemaciados, acompanhados
de queixas de dor pelo paciente.

Convém que as ulceras
plantares podem ser o fator inicial de alteragdes
no terco inferior da perna, levando posterior-
mente ao surgimento de dlcera. Explica-se este
fato pela ocorréncia de linfangites ascendentes,
desencadeadas a partit de uma ulcera plantar,
com comprometimento de linfaticos da perna.
Podemos encontrar, nos casos agudos, a pre-
senca de corddes inflamatérios, eritematosos e
dolorosos. Resultante deste comprometimento,
teremos a estase linfitica com alteracdes do

trofismo da pele e, mediante trauma, o apa-

ressaltar

Fig. 36.4 Ulcera cronica circunferencial.
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recimento de ulcera. A presenca de ulcera de
perna nos pacientes da forma tuberculdide tem
sua explicagdo neste mecanismo.

As principais complicagdes das tlceras
podem ser divididas em:

—sociais

—médicas
SOCIAIS

O odor desagradavel causado pela pre-
senca de tecidos necrdticos e a exsudacio
purulenta, aliados ao uso de curativos caseiros,
normalmente bandagens de pano, auxiliam no
isolamento social destes pacientes.

MEDICAS

Do ponto de vista médico, a amiloidose
secundaria e a degeneragdo maligna sdo as duas
complica¢gdes mais importantes.

Amiloidose

Sabemos que as doengas de evolugao
cronica sdo citadas como predisponentes ao
aparecimento de amiloidose secundiria e a
hansenfase ¢é particularmente
situacdo. Por outro lado as doengas primarias,

citada  nesta
produtoras de destruicdo celular cronica (tu-
berculose, osteomielite cronica, etc), também
sao responsabilizadas pelo aparecimento de
amiloidose. Assim, num mesmo paciente, temos
duas causas predisponentes a amiloidose, tanto
a hansenfase de per si como a presenca de
A deposicio de
principalmente no
neste dltimo caso

ulceras de longa duragio.
substancia amiléide se da
baco e rins, determinando
uma sindrome nefrética e insuficiéncia renal
que pode conduzir a morte. Acredita-se que

estes depositos sdo reversiveis e que, no caso de
estarem associados a destruicao de tecidos, de
longa duracdo, o controle da doenga primaria
permite a reabsor¢do progressiva e o desa-
parecimento da substancia amiléide.

Transformacgéo maligna

Ainda que inicialmente negligenciada, a
malignizacdo das ulceras cronicas tem, ulti-
mamente, chamado a atenc¢ao dos autores (Fig.
36.5).

Até 1937 existia uma concepg¢ao geral de
que os pacientes de hansenfase apresentavam
uma relativa imunidade ao cancer, princi-
palmente pelas conclusdes de SOEGAARD,
que encontrou apenas 19 casos de cancer entre
2.269 6bitos em um hospital para hansenianos
na Noruega. Seguiram-se outras observagdes
que confirmavam estes achados. Somente em
1937, dois autores brasileiros, MARTINS DE
CASTRO E MARTINS DE CASTRO JR.
(1937), numa bem documentada publicacio,
conclufram que o cancer nio era raro entre
hansenianos, assim como nao viam razao para
especial resisténcia destes

acreditar numa

Fig. 36.5 Carcinoma epidermoéide instalado sobre tlcera
cronica.



pacientes ao desenvolvimento de tumores.
Num estudo mais amplo, MICHALANY
(1966), expande este conceito, concluindo que
os pacientes da forma virchoviana apresentam
uma vulnerabilidade maior ao cancer de pele do
que a populagio em geral. A maior propor¢io
destes tumores se divide entre carcinoma baso-
celular e carcinoma epiderméide, acometendo
principalmente a face, seguida pelo labio e
membros. Em resumo, considera-se que os
tumores em geral ndo sdo mais freqlientes nos
hansenianos do que na populagio em geral,
mas existe maior incidéncia de tumores de pele
entre eles. As alterages tréficas da pele e a
presenca de irritativos
poderiam ser os fatores determinantes desta
situagdo. Neste sentido, progressivamente tém
aparecido na literatura um maior numero de
relatos de tumores surgindo
plantares (FLEURY, 1984), ainda que as
referéncias de transformacOes malignas em
ulceras de perna sejam mais  escassas
(ANDERSEN, 1982 ¢ DUERKSEN,1989).

O tipo mais comum de carcinoma nestas
lesGes cronicas do membro inferior é o carci-
noma epidermoéide. Por similaridade, podemos
lembrar que estdo descritas transformagoes
malignas deste tipo em 9% das ulceras
fagedénicas (EDGINTON, 1976). O apareci-
mento do tumor pode ocorrer em torno de 10
anos de evolucio cronica de uma ulcera. As
metastases nao sao raras, derrubando a tese de
que a obliteracio crénica dos linfaticos evitatia
a ocorréncia de metastases nestes casos. O

fatores cronicos

em ulceras

tratamento de escolha é a amputagdo do
membro, sendo que seu nivel estd mais na
dependéncia do tamanho do tumor, condi¢oes
locais da pele e conveniéncia na escolha de uma
prétese  do que proptiamente na sua
malignidade. Nos casos de diagnostico mais
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precoce, onde nio existe ainda aprofundamento
da lesio com reagdo periostal, pode-se indicar
uma excisido da dulcera e do tumor,
cobertura do defeito por enxerto de pele.

Como conclusido, podemos dizer que a

com

transformagdo maligna das tlceras de perna,
assim como das dulceras plantares, é mais
freqiiente do que se supbe. E um atento exame
destas lesdes pode sutpreender precocemente
esta transformacdo, permitindo seu tratamento
com medidas menos complexas. Por outro lado
a constatacdo do surgimento das ulceras e seu
adequado, iniciais,
constituem a melhor maneira de prevenir esta
complicacdo (RICHARDUS, 1991).

tratamento quando

TRATAMENTO DAS ULCERAS DE
PERNA

O tratamento das udlceras de perna nio ¢
facil. A cronicidade da lesdo leva a fibrose
importante na 4area e o aporte sangiineo é
deficiente. Exige-se muita perseveran¢a do
pessoal médico e paciéncia e cooperagiao ativa
do paciente. Na literatura encontramos dife-
rentes sugestdes terapcuticas, como as injegoes
intrarteriais com azul de metileno (BRAGA,
1936) e o uso de anti-soro (REENSTIERNA,
1938).

Atualmente o tratamento conservador
inclui o repouso no leito com eleva¢io do mem-
bro diuturna acima do coracio. Neste sentido, a
aplicagdo de uma tala gessada auxilia na
imobilizacdo e contribui para que o paciente
restrinja a deambulacdo devido a presenca da
tala. Assim como em outras condi¢Ges deter-
minantes de tdlceras de perna, a Bota de Unna
pode ser utilizada em casos de dlceras de
pequeno e médio tamanho. Seu efeito se da
principalmente pela imobilizagio do membro e
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firmeza dos tecidos, prevenindo o edema e
criando  condi¢bes apropriadas  a
cicatrizagdo. Sua aplicagdo também apresenta a
vantagem de permitit o tratamento ambula-
torial do caso. A pasta ¢ aplicada sobre ataduras
de gase permanecendo por um periodo de até
30 dias. O mau odor que pode surgit nos
primeiros dias de uso pode ser atenuado
aspergindo-se liquido de Dakin sobre a bota
(GENU, 1949).

Recentemente o surgimento de um
novo substituto da pele, constituido de uma
pelicula celulésica desenvolvida através de
biossintese bacteriana (Biofill ), abre uma nova
perspectiva para o tratamento destas ulceras,
seja como medida coadjuvante para a melhora
do leito receptor de enxerto cutdneo posterior
(DE PAOLA,1987) ou como tratamento Gnico
para a ulcera (MAYALL, 1990). A presenca de
infeccdo secundaria sobre as ulceras ¢ comum e
deve ser tratada previamente. Sugerimos banhos
com solucio de Permanganato de Potassio a
1:20.000 ou o uso de compressas com solucio
glicosada a 10%, ou salina a 1,5%, ou ainda
solucdo fraca de acido acético, coadjuvando-se

locais

repouso no leito com o membro elevado. Nos
em que ha disponibilidade deve-se
proceder a coleta de material do fundo da
ulcera, enviando para cultura com antibiograma,
e tratando a infeccio de acordo com o
resultado.

A medida cirargica mais indicada para o
tratamento destas ulceras é o enxerto de pele
(GOLDENBERG & MANZI, 1953. DUER-
KSEN, 1982). Ainda que os resultados nio
sejam consistentemente satisfatorios, é uma das
poucas de que se dispoe para o
fechamento das ulceras de maior didmetro pois
que, nestes casos, a simples elevagio do membro
e medicagdo toépica nio alcancam um resultado

casos

armas

adequado e demanda m prolongado periodo de
atencao médica e internacio.

A questdao central na obtencdo de bons
resultados com enxerto é a da adequada pre-
paracdo da tulcera para recebé-lo. Uma ulcera
com franca infecgio e sem algum tecido de
granulacio de boa qualidade, isto ¢, firme,
granuloso e de coloracio vermelha, é o
primeiro passo para um mau resultado de
enxertia de pele.

Levando-se em
pontos essenciais, apresentamos uma rotina
para o preparo e enxertia destas tlceras:

consideracdo  estes

Preparo pré-operatorio:

1. Repouso no leito com elevagio continua do
membro afetado (Fig. 30.6).

2. Antibioticoterapia se houver celulite ou
infec¢do profunda.

3. Compressas continuas com soro hipertonico
(glicosado a 10% ou salino a 15:1000 ). Na falta
destes, pode-se usar agua destilada com sal de
cozinha ou agucar. Em 4 a 6 dias a dlcera
devera se apresentar limpa e o fundo com
granulacio de boa qualidade (Fig. 36.7).

Fig. 36.6 O repouso com elevacio continua do membro é
fundamental no preparo pré-operatério.



Fig. 36.7 A cirurgia so deve ser realizada apos obter-se
granulacao de boa qualidade.

Técnica Cirurgica

1. Nas tdlceras mais superficiais podemos raspar
a lesdo utilizando- se a lamina do bisturi. Nas
lesdes mais profundas e irregulares devemos
trabalhar o leito, ressecando o tecido fibrotico
até que aparecam, pelo menos, alguns pontos
de sangramento (em torno de 15 a 20 por cm?).
Esta medida é fundamental para permitir a
nutricio do enxerto e, conseqlientemente, a sua

pega (Fig. 36.8).

3. Os bordos da ulcera devem ser ressecados
obliquamente utilizando-se um bisturi com
lamina # 10.

3. Apods este preparo é comum O sangramento
da lesdio. A hemostasia deve ser obtida com a
aplicagdo de uma gaze embebida em solu¢io
salina, que dever ser comprimida contra a lesio,
mantendo-se 0 membro elevado por aproxima-
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Fig. 36.8 Preparo do leito durante o ato cirurgico.
damente 5 minutos.

4.0 enxerto pode ser retirado com faca de Blair,
navalha ou mesmo com lamina de bisturi # 23,
dependendo das necessidades do caso. Deve ser
sempre de fina espessura. Apos a retirada,
devemos praticar varios orificios de pequeno
tamanho no enxerto com a finalidade de
permitir a drenagem de sangue ou serosidade da
lesio onde sera aplicado. Este detalhe ¢
fundamental e a sobrevivéncia do enxerto,
muitas vezes, depende exclusivamente desta
providéncia. A zona doadora preferencial é a
porcao lateral da coxa.

5. Aplica-se o enxerto sobre a tlcera e fixa-se a
lamina com alguns pontos separados de fio de
nailon fino (Fig. 36.9).

7. O curativo final ¢ iniciado colocando-se uma
lamina de gaze vaselinada sobre o enxerto e
preenchendo-se a concavidade da lesio com
varias gazes embebidas em solucio salina. Sobre
elas aplica-se uma camada de algodao hidréfilo
ou um apdsito cirargico. O conjunto todo ¢é
fixado com ataduras de crepon aplicada de
maneira levemente compressiva. Para asse-
gurar-se a imobilidade do membro e do paciente
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algodao hidroéfilo ou apésito cirurgico. Bons
resultados s3o obtidos também com o uso ex-
clusivo de pasta de 6xido de zinco (Fig. 36.10).

Pés-operatoério

Nos casos indicados, deve-se continuar
com a antibioticoterapia especifica. Manter a
perna elevada e repouso absoluto no leito. O
primeiro curativo pode ser feito no quinto dia.
Abre-se o curativo e retiram-se todas as gazes.
Fig. 36.9 Fixacdo do enxerto com pontos separados com fio A Gltima camada (gase Vase]jnada) deve ser
de nailon. retirada com o maximo cuidado. Lava-se a zona
no poés-operatério, podemos aplicar ainda uma operatéria com solugio salina e volta-se a
tala gessada posterior, com o pé em posicio fechar conforme desctito antetiormente, man-
neutra, que é fixada com apenas uma volta de tendo-se a tala gessada. O segundo curativo
atadura gessada. Com esta providénica, tornar- ocotte 5 a 6 dias apds o primeiro, procedendo-
se-a mais facil a abertura do gesso e a ma- se da mesma manecira. Por fim, 3 dias apés o
nuten¢do da tala para os curativos no pos- segundo curativo, pode-se retirar a tala gessada

operatotio. e manter os curativos a cada 3 ou 4 dias até o
completo fechamento da lesao.

7. O curativo da area doadora pode ser feito No caso de se detectar infecciao gene-

com folhas de gaze vaselinad a recobertas por  ralizada, devemos abrir o curativo antes do

Fig. 36.10 Pré e pos-operatorio. Enxerto de pele em tulcera de perna
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determinado. A troca do curativo na zona
doadora pode ser feita apenas 8 dias apds a
cirurgia e, preferentemente, deixa-se a gaze
vaselinada aderente aos tecidos até que ela se
desprenda por si. No caso de se utilizar pasta de
6xido de zinco, podemos trocat o curativo e
deixa-lo por mais 5 ou 6 dias, quando a epite-
lizacdo da zona doadora devera estar completa.

Para os casos de tulceras extensas e
cronicas resistentes ao  tratamento conven-
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