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Introdugio

INTRODUCAO

A assisténcia adequada ao paciente com lesoes de pele tem sido nosso
foco central de interesse ha muitos anos. Desde a época da graduacao e
depois, na atuacdo como enfermeira assistencial, a preocupacdo com esta
tematica nos levou a perceber a magnitude e a complexidade do tratamento de
feridas cronicas, seja pelo elevado nimero de pacientes portadores destas
feridas, pela problematica vivenciada por essas pessoas e seus familiares, como
pela necessidade da constante atualizagdo técnico-cientifica que permita ao

enfermeiro uma efetiva interven¢ao na assisténcia a esses pacientes.

Existe atualmente uma tendéncia mundial no sentido de dirigir esforcos
em pesquisas que investiguem alternativas terapéuticas eficazes no tratamento

de feridas cronicas, de origem mineral, vegetal e animal, sendo esta uma

recomendac¢ao da Organizacao Mundial de Saude (OMS 1977).

A papaina foi a droga de escolha deste trabalho, primeiramente pelo
fato de termos encontrado, em 15 anos do uso dessa droga no tratamento de
feridas, resultados positivos na cicatrizagdo de inumeras ulceras onde ja
haviam sido utilizadas diferentes alternativas da terapcutica convencional, com
efeitos pouco satisfatérios. Outro fator importante foram os achados
bibliograficos que endossam nossos resultados e avaliam a papaina como um
importante recurso no tratamento de lesoes de pele (GUZMAN; GUZMAN,
1953; Di PASQUALE; TRIPP; STEINETZ, 1968, STARKOV et al, 1978;
UDOD; STOROJUK, 1981; AVAKYAN et al, 1987; UDOD et al, 1989;
VELASCO, 1993; NAGAPETYAN et al, 1986; MASINI; CALAMO, 1986;
AVAKYAN et al, 1987, UDOD,; KOLOS; GRITSULYAK, 1989;
SANCHEZ NETO, 1991; ROGENSKI; SOFIA; FERNANDES, 1993;

ROGENSKI et al, 1995; KARSKI et al, 1994).
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A opgao pelo estudo das tlceras diabéticas, de pressiao e venosas se deu
pelo fato de percebermos, na nossa vivéncia profissional, a importancia dessas
lesGes, seja pela alta incidéncia, pela angustia causada ao paciente e familiares,
principalmente pela caracteristica cronica dessas lesdes, como pelo elevado
custo financeiro de seu tratamento. Nossa impressido pessoal foi confirmada
pelos dados encontrados na literatura sobre os expressivos indices estatisticos
de incidéncia, prevaléncia e custos dispensados na cura, geralmente

demorada, dessas feridas.

Estima-se que, no Brasil, 7,6% da populagao urbana (aproximadamente
11,5 milhGes de pessoas) seja portadora de diabetes mellitus, sendo que
15% desta podera desenvolver ulceras nos pés (GAMBA; PARDINI, 1997).
Esta taxa de ocorréncia é similar a encontrada, nos Estados Unidos e Itilia,
entre outros paises, sendo que, em todos eles, a incidéncia vem crescendo nas
ultimas décadas. Este aumento pode ser explicado pela maior longevidade da

populagao e pelos avancos dos critérios de diagnostico.

S6 nos Estados Unidos, o diabetes afeta cerca de 5% da populagao, ou
seja, mais de 12 milhdes de pessoas. O diabetes e suas complicagoes
constituem a terceira principal causa de morte no pais. Na maioria desses
registros de  Obitos, as doengas cardiovasculares  representaram
aproximadamente 75% das causas associadas e cerca de 76% das mortes
ocorreram em maiores de 65 anos de idade. Além disso, cinco em cada seis
grandes amputagoes sio realizadas em pacientes diabéticos, sendo que eles

tém 16 vezes mais chances de vir a sofrer uma amputacao do membro inferior

do que os nio diabéticos ( REBER, 1996¢; STEED, 1997).

Estimou-se que, em 1983, nos E.U.A.; 20% das hospitalizagdes por

diabetes estava relacionado com lesdes nos pés. As infeccbes em membros
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inferiores e as amputacdes sao as mais importantes causas de hospitalizacao,
incapacidade, morbidade e mortalidade, entre pacientes com diabetes.

(BIRKE et al, 1994; REBER,1996,.).

O diabetes mellitus esta, no Brasil, entre as dez maiores causas de

mortalidade, (MALERBI et al, 1992).

Segundo um estudo realizado, em 1989, no municipio de Sio Paulo,
houve um aumento consideravel da freqiiéncia da doenca como causa
contributiva nos atestados de o6bitos, especialmente os relacionados com
doengas cardiovasculares e acidentes vasculares cerebrais (LAURENTI et al,

1982).

KOZAK; ROWBOTHAM; GIBBONS (1996) apresentam um estudo
realizado, em 1992, onde foi demonstrado que apenas, no New England
Deaconess Hospital, em Boston, os encargos totais gastos para a assisténcia

com pé diabético ultrapassaram 243 milhoes de ddlares.

Segundo STEED(1997), é muito dificil calcular o custo para o Estado
com os cuidados de pacientes diabéticos, porém, considerando-se gastos com
hospitalizagao, amputagoes e reabilitacao, estima-se que, nos E.U.A., ele possa

chegar a bilhées de doélares.

Quanto as ulceras de pressio, KRASNER (1990) calculava que, em

1990, mais de um milhao de americanos sofria desse tipo de ferida.

No Brasil, pesquisa realizada em 1988 sobre injuria traumatica na
espinha dorsal, conduzida pelo Sistema Integrado de Ortopedia e
Traumatologia, abrangendo 36 hospitais publicos de 7 capitais, revelou uma

prevaléncia de 8,6% com injuria da coluna dorsal. Entre as complicacoes
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apresentadas por esses pacientes, a mais frequente foi a tdlcera de pressao,

presente em 54,1% desses pacientes (DA PAZ et al, 1992).

WROBLEWKSI(1990) descreveu informacdes trazidas pelo Wound
Healing Institute, em Denver, Colorado, que indicam o custo da
hospitalizagao para o cuidado de ulceras de decubito, custo estimado em um

minimo de 35.000 ddlares, por um periodo de seis meses.

O custo de pacientes portadores de ulceras em asilos é estimado entre
de 25.000 a 75.000 délares, por individuo (WINKLER, 1990). Outros dados
americanos chegam a resultados semelhantes, apontando o custo das ulceras
de pressao entre  15.000 e 86.000 doélares, por paciente, com um custo médio

de 27.000 délares (KRASNER, 1990).

Segundo DEALEY (1996), o custo do tratamento de um paciente com
ulcera de pressao é de mais de 22.000 libras, sendo que somente o preco de
um unico colchiao adequado para evitar maiores danos teciduais, apos a alta,
equivaleria a 450 libras. Os gastos anuais, na Inglaterra, com este problema

chegam a um total de 750 milhées de libras.

EAGLSTEIN(1990) indica as tlceras de pressio e as tlceras venosas

como as duas maiores categorias de ulcera cronica nos E.U.A.

Dentre as dlceras de membros inferiores de origem vascular, as tlceras
venosas sio as mais frequentes, correspondendo a 80%, nos paises
desenvolvidos. Segundo FITZPATRICK et al (1997), a prevaléncia nos
E.U.A. é de 500.000 a 600.000 pessoas acometidas.

Na década de 70, apontava-se que, por sua causa, ocorria a perda de
500 000 dias de trabalho, na Inglaterra e no pais de Gales, e 2 milhdes, nos

E.U.A. Na década de 80, duas pesquisas realizadas, no Reino Unido, avaliaram
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a quantidade de pessoas com dtlceras de perna. Na primeira, houve a
incidéncia de oito pessoas com ulceras de perna, em cada mil habitantes e, na
segunda, 38 pessoas em cada dez mil. A partir desses nimeros, calculou-se
que, no Reino Unido, havia 440 000 pessoas com possibilidade de desenvolver
ulceras e cerca de 88.000, com ulceras abertas (DEALEY, 1996). Na Franca, o
nimero de portadores de IVC pode ser estimado em 11 milhoes, 7 milhoes
dos quais apresentando sintomatologia (sensacido de pernas pesadas, dor ou
edema moderado). As hospitalizacdes chegam a somar 200 mil por ano

(LAFUMA et al, 1994).

De acordo com FAGRELL (1997), cerca de 2.400 libras sao gastos, na
Inglaterra, por lesaio venosa, enquanto que os custos globais do servico de
saude, no mesmo pafs, giram em torno de 300-600 milhoes de libras por ano.
Nos E.U.A., calcula-se que os gastos do governo associados a ulcera venosa
variem de 750 milhdes a 1 bilhao de ddlares por ano (TROYER-CAUDLE;
HARRIS, 1990), e 14,7 bilhoes de francos (2,6% de todo o gasto com saude)
na Franca (LAFUMA et al, 1994).

Os dados estatisticos disponiveis, no Brasil, acerca da insuficiéncia
venosa cronica (IVC) sdo poucos e restritos a pequenos grupos de estudo.
Dados apresentados por SILVA (1991) a partir de pesquisa realizada, em
1982, no municipio de Botucatu (Sao Paulo), revelaram uma prevaléncia de
2,0% de casos da forma mais grave de IVC, com ulcera de estase aberta ou
cicatrizada. SILVA (1991) faz referéncia a uma pesquisa onde foi
demonstrado que as dlceras vasculares estaio em 14° lugar, entre as 50
principais causas de auséncia no trabalho, onerando conseqientemente a

seguridade social brasileira.
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Como se pode constatar, as ulceras cronicas representam um sério
problema de Saude Publica e seu tratamento tem obrigado O Estado a

imensos dispéndios anuais em todo o mundo.

Portanto, é sempre importante frisar que a prevencdo das ulceras
cronicas pode contribuir muito para a contengao de gastos e para a melhoria

das condicoes de vida dos pacientes.

Baseados em solidos conhecimentos sobre a etiopatogénese e o
processo fisiopatologico dessas ulceras, os enfermeiros devem usar suas
habilidades, ndo somente para promover o melhor tratamento, como também
para identificar lesGes e educar os pacientes com potencial para desenvolver
ulceras cronicas. Além disso, programas de prevencio de carater
multiprofissional devem ser desenvolvidos e implementados para prevenir o

aparecimento de ulceras cronicas.

Em vista dos dados apresentados, parece-nos também ser de grande
importancia a realiza¢do de estudos como este, que visem analisar alternativas
para o tratamento das ulceras aqui analisadas. Diminuindo o tempo de
cicatrizagdo dessas feridas e minimizando os sintomas desses pacientes,
certamente sera possivel melhorar sua qualidade de vida e reduzir o custo

financeiro do seu tratamento.
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REVISAO TEORICA

1. ULCERA DIABETICA

O diabetes mellitus (DM) ¢ uma doenga cronico-degenerativa que se
caracteriza por anormalidades enddcrino-metabodlicas identificadas com a
deficiéncia, relativa ou absoluta, da secrecdo de insulina. Dependendo da
duragdo, pode estar acompanhada por alteragdes vasculares e neuroldgicas,
responsaveis pelas complicagoes cronicas do DM. Conhecida desde a
Antigtiidade, é considerada internacionalmente como um problema de Sadde
Publica por afetar um grande segmento da populagio (com altas taxas de
incidéncia e prevaléncia) e, também, por suas repercussOes economicas
(GAMBA, 1991; BRASIL, 1994; KOZAK; ROWBOTHAM; GIBBONS,
1996).

As alteracoes vasculares sao causadoras de consideravel morbidade e
mortalidade. Quase todos os tecidos sao afetados, em maior ou em menor
grau, em decorréncia de tais alteragoes. A prevaléncia da doenca vascular
periférica, em individuos com diabetes, ¢ da ordem de 10% e de 2,6% nos nao
diabéticos. O DM ¢ a principal causa da cegueira adquirida: os portadores de
DM apresentam 25 vezes mais possibilidades de perder a visao do que os nao
diabéticos. A doenca ¢é ainda responsavel pela segunda causa de insuficiéncia
renal terminal (KOZAK; ROWBOTHAM; GIBBONS, 1996; GAMBA,
1998).

Entre as complicagoes cronicas, uma das mais graves constitui as lesoes
nos pés, conhecidas, na nomenclatura médica, como pé diabético. As utlceras
de pé diabético ocorrem mais comumente devido a neuropatia periférica e a

doenga vascular periférica. Estima-se que, dos pacientes diabéticos com
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ulcera no pé, 60 a 70% deles tem como causa da lesao a neuropatia periférica
(STEED, 1997). De fato, a maioria dos trabalhos cientificos demonstram que
as infeccoes em membros inferiores e as amputagoes sao as mais importantes
causas de hospitalizacdo, incapacidade, morbidade e mortalidade entre
pacientes com diabetes(KOZAK; ROWBOTHAM; GIBBONS, 1996;
GAMBA, 1998).

O pé diabético é uma sindrome clinica cujos componentes basicos sao
a angio e/ou a neuropatia periférica. A angiopatia gera uma diminuicao do
aporte sangiiineo, levando a redugdo do fornecimento de oxigénio e nutrientes
e as alteracbes na resposta inflamatoria, nas defesas imunolégicas e do
processo cicatricial. A neuropatia é o resultado da danificacio cronica dos
nervos periféricos dos membros inferiores. Ocasionada pelo controle

deficiente ou pela duracido do DM, ela acarreta disturbios sensoriais,

autonomicos e motores (BIRKE et al, 1994; GAMBA, 1998).

O disturbio mais comum, a polineuropatia periférica distal causa a
perda da sensibilidade a estimulos dolorosos, tacteis e térmicos, representando
a maior parte das seqiielas em diabéticos. A neuropatia autonoémica esta
intimamente ligada a diminuicdo da irrigacdo sangiinea, que agrava as
complicagoes diabéticas, como a anidrose, as fissuras e as rachadaduras. Além
disso, os distarbios motores ocorrem ocasionando metatarso-falangeanas e
interfalangeanas, como dedos em garra e genovalgo (FOOT care in patients

with diabetes mellitus, 1997).

A causa da doenca do pé diabético pode ser infecciosa, neuropatica ou

isquémica (KOZAK; ROWBOTHAM; GIBBONS, 19906).

A literatura e as pesquisas demonstram que os portadores de DM sio

mais suscetiveis a essa enfermidade do que os nio diabéticos. De fato, os
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tecidos precariamente oxigenados no pé isquémico sao incapazes de elaborar
uma resposta imune vigorosa. Em decorréncia da perda de sensibilidade, o
paciente com neuropatia pode nao adotar medidas protetoras adequadas. O pé
neuropatico, com alteracGes isquémicas, ¢ ainda mais vulneravel, pois,
desprovido de defesas protetoras, torna-se alvo perfeito para traumatismos e

invasoes bacterianas (FOOT care in patients with diabetes mellitus, 1997).

Entre os problemas mais comuns do pé estao verrugas plantares,
fissuras, infec¢Oes fungicas interdigitais, paroniquia, unhas encravadas e
acidentes de pedicuro. Além desses, vale ressaltar as complicagoes decorrentes
de vesiculas, calosidades e calos causados por sapatos inadequados (KOZAK;

ROWBOTHAM; GIBBONS, 19906).

A ulceragiao neuropatica ¢ a complicagdo mais séria de uma neuropatia
que afeta o pé. Embora possa ocorrer em qualquer parte da regido plantar, é
mais comum surgir na regiao anterior dos pés especialmente no 1° e 3°
espagos interdigitais metatarsico. A tlcera indolor ¢ precedida pela formacao
de hiperqueratose plantar, com uma cavidade profunda subjacente. Em geral,
ocorre infeccdo, que pode se espalhar envolvendo os ossos metatarsianos,
falanges e tenddes. O pé neuropatico, apresenta coloragao rosea e com
discreta hipertermia, pulsos palpaveis no tornozelo; a pele geralmente ¢ seca,
mas, as vezes, com anidrose. Ao menor sinal de fissura na pele, hiperemia ou
bolha deve ser analisado por profissionais especializados (QUESNE, 19806;
GAMBA, 1991).

Nas lesdes plantares, as calosidades costumam causar maceragao dos
tecidos subcutaneos com extravasamento de sangue e plasma, através dos
capilares, o que forma um meio propicio para a invasio bacteriana,

responsavel pelo desenvolvimento de abcessos e ulceras. Por conta da perda
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de sensibilidade, o paciente pode nao perceber a condi¢dao até que a infeccao
tenha se generalizado. As vezes, a hiperqueratinose ¢ tao dura que a infeccao
invade a capsula articular e a cabeca metatarsiana com mais facilidade do que a
calosidade, o que explica a osteomielite que lhe ¢é associada. O mesmo
processo pode ocorrer por tumefacio articular, ruptura e absor¢ao 6ssea, com
fraturas e eventual cicatrizagdio com depositos Osseos, resultando em
articulagoes desorganizadas, arcos colapsados e artelhos encurtados. O pé
resultante, denominado pé de Charcot, ¢ largo e deformado e, devido a seu
contorno irregular, sujeito a calosidades e tlceras. Ao afetar os receptores
musculares, a neuropatia periférica causa atrofia de alguns grupos musculares,
na perna e no pé, resultando num tonus muscular desproporcional nos pés e
acarretando a deformidade de cavo e a queda do pé. Este quadro é muito
grave, e requer muitas vezes amputacao. (BIRKE et al, 1994; FOOT care in
patients with diabetes mellitus, 1997, GAMBA, 1991; 1998).

O medo das complicagoes do diabetes, ¢ um dos maiores temores de
individuos com essa doenca. A educacio em saude ¢ uma das maiores

ferramentas para prevenir tais seqiielas.

2. ULCERA DE PRESSAO

Igualmente conhecida como tlcera de decubito, a dlcera de pressio é
um mal, cuja prevaléncia se estabelece sobretudo em pacientes idosos e
acamados. Consiste em uma lesao localizada na pele, formada pela interrupgao
do fornecimento de sangue para a area, geralmente provocado por pressao,

cisalhamento ou fricc¢do, ou por uma combinacio dessas trés causas

(KRASNER, 1990).
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Além dos fatores de risco como idade, imobilidade, estado nutricional,
incontinéncia urinaria e fecal, sem davida, o mais Obvio entre os fatores
externos determinantes da ulcera de decdbito é a pressio externa, a qual
predispde a lesdes, quando ultrapassa a pressao de influxo arterial. Os tecidos
que cobrem proeminéncias 6sseas, cOmo o sacro, os isquios, 0s trocanteres, os
calcanhares e os cotovelos, sio particularmente suscetiveis. Normalmente a
pessoa muda a posicao do corpo para redistribuir a pressao. Quando ela é
aliviada, surge uma regido vermelha sobre a saliéncia 6ssea. Denominada
hiperemia reativa, ¢é conseqiiéncia de um aumento temporirio do
fornecimento de sangue para a regido, que remove detritos e traz oxigénio e
nutrientes. Trata-se de uma resposta normal do organismo. Contudo, quando
o tecido mole do corpo ¢ comprimido entre uma saliéncia éssea e uma
superficie dura, provocando pressoes maiores do que as pressoes capilares,
ocorre isquemia localizada. O efeito patoldgico da pressao excessiva em tecido
mole pode ser atribuida a (1) intensidade da pressio, (2) duragao da pressao,

(3) tolerancia do tecido.

A anoxia tecidual ocorre quando a pressio externamente aplicada causa
o colapso das veias. Acredita-se que a quantidade de pressio necessaria para
solapar os capilares deve exceder a pressio capilar, sendo que esta, em geral,
se encontra num patamar, entre 12 a 32 mm Hg. De fato, uma pesquisa
realizada por LANDIS (1931) com estudantes jovens e saudaveis, verificou
que a pressdao arteriolar média era de 32 mm Hg, enquanto a pressio média
nas vénulas atingia 12 mm Hg. Embora uma variacdo de cerca de 30-40 mm
Hg seja considerada uma margem “segura”, é preciso relativizar esses

resultados.

Sabe-se que o envelhecimento provoca reducao na quantidade de fibras

elasticas, o que resulta em diminuicao da tensao do tecido. A pressao capilar
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também costuma ser mais baixa quando se reduz artificialmente a pressao
sanglinea, como ocorre em alguns tipos de cirurgia. Nesses casos, é preciso
muito pouca pressiao capilar para provocar oclusido capilar. De acordo com
EK et al (1987), em alguns pacientes hemiplégicos, uma pressio de apenas 11

mm Hg basta para provocar oclusao capilar.

A duragio da pressao ¢é outro fator que influencia os efeitos nefastos da
pressdo. Uma relagio inversa existe entre duragao e intensidade de pressao no
desenvolvimento de uma isquemia tecidual. Isso quer dizer que pressoes de
baixa intensidade aplicadas, durante muito tempo, podem criar lesdes teciduais
da mesma forma que uma pressao de alta intensidade imposta durante pouco

tempo.

A tolerancia tecidual descreve a condi¢ao ou integridade da pele e das
estruturas de apoio que influenciam a habilidade da pele em redistribuir a
pressao aplicada. A compressao de tecido contra as estruturas Osseas ¢ a
isquemia tecidual resultante podem ser evitadas por meio de uma eficiente

redistribuicao de pressao.

HUSAINS (1953) introduziu o conceito de sensibilidade do tecido a
pressdao e, portanto, a isquemia. Os musculos de ratos foram sensibilizados
com uma pressao de 100 mm Hg, aplicada durante duas horas. Setenta e duas
horas depois, apenas 50 mm Hg aplicadas ao tecido foram o bastante para

causar degeneracao muscular em 1 hora.

Essa descoberta mostra que episédios de isquemia de tecidos
profundos, ocorridos sem manifestacao cutanea, podem sensibilizar a pele do
paciente. Nesses casos, pequenos aumentos de pressao, mesmo ligeiramente

maiores do que a variagdo de pressao capilar, podem resultar em lesoes.
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A tolerancia do tecido ¢ influenciada pela habilidade da pele e das
estruturas subjacentes (vasos sanglineos, fluido intersticial e colageno) em
redistribuir a pressao da superficie do tecido para o esqueleto. Varios fatores
podem alterar essa habilidade, entre os quais muitos dos que ja examinamos (a

idade, a nutricao inadequada), e também outros como o estresse, o fumo etc

(BRYANT, 1992).

Mais dois fatores externos podem provocat, isolada ou conjuntamente,
o surgimento das ulceras de decubito: o cisalhamento e a fric¢do. As forcas de
cisalhamento, que podem deformar e arrebentar tecidos, lesando os vasos
sanglineos, se dao, por exemplo, quando o paciente escorrega da cama. O
tronco e os tecidos mais proximos se movimentam, mas a pele das nadegas
permanece imével. Esse problema, muitas vezes, ¢ provocado pelo encosto da

cama ou por cadeiras cuja postura ¢ inadequada (BAXTER; MERTZ, 1990).

A friccdo ocorre quando duas superficies entram em  atrito.
Comumente ocorre quando o paciente é arrastado na cama, em vez de ser
levantado, havendo remocao involuntaria das camadas superiores de células

epiteliais.

3. ULCERA VENOSA

Afecgao bastante comum, a ulcera vascular se da, com mais freqiiéncia,
a partir da meia-idade e em pacientes do sexo feminino, ocorrendo em
associacio com a doenca venosa, a arterial ou uma combinacio das duas.

Nesse caso, sao denominadas “Ulceras mistas”.

A insuficiéncia venosa cronica (IVC) é a mais freqiiente causa das

ulceras de perna — 80% dos casos nos paises desenvolvidos (FITZPATRICK
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et al, 1997). Ela corresponde a um conjunto de alteragoes que ocorrem na pele
e no tecido subcutaneo, mormente dos membros inferiores, entre as quais
edema, hiperpigmenta¢iao ou dermite ocre, eczema, erisipela, dermatosclerose
e tlcera de estase. As varizes podem fazer parte do quadro ou ser-lhe a causa.
Dentre outras causas comuns de IVC, podemos citar a trombose venosa
profunda pregressa (ou sindrome pés-trombotica ou pos-flebitica), hipoplasia
ou displasia do sistema profundo e fistulas arteriovenosas (FITZPATRICK et
al, 1997).

Além do sexo, a idade ¢é fator de risco para as complica¢oes decorrentes
da IVC. De fato, as varizes sdo raramente vistas em individuos jovens, sendo
que sua prevaléncia eleva-se com o envelhecimento (CARPENTIER;
PRIOLLET, 1994). Outro estudo, realizado na Italia Central, demonstrou que
o aumento de sujeitos com lipodermatoesclerose e ulceras venosas estava

relacionado com a idade (CESARONE et al, 1997).

Dentre outros fatores de risco, podemos citar a posicao ortostatica, o
peso excessivo, o sedentarismo, roupas apertadas e uma dieta pobre em fibras,
comum nos pafses industrializados. Ha também um importante fator familiar,
o qual aumenta o risco, em duas vezes, quando os pais tém veias varicosas e,
em trés vezes, quando os pais e as maes estao envolvidos (CARPENTIER,;
PRIOLLET, 1994). Certas condi¢des de trabalho também podem contribuir
para a insuficiéncia venosa, sobretudo no que tange ao surgimento de veias

varicosas (HOBSON, 1997).

As complicagoes de IVC, de origem puramente venosa, se devem
sobretudo ao regime de pressio aumentada nos capilares, a qual depende de
duas alteragoes hemodinamicas: obstrugao venosa e incompeténcia valvular

venosa.
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A principio, a trombose ou a varicosidade prejudica as valvulas das
veias da perna. A veia profunda é cercada de musculos. Quando se a exercita,
o musculo da barriga da perna se contrai e aperta as veias, estimulando o fluxo

de sangue.

Em geral, o sangue flui das veias superficiais para as veias profundas,
através de uma série de vasos comunicantes. As valvulas dos vasos asseguram
o movimento do sangue do leito capilar em direcdo ao coragao. Se alguma
delas for lesada, o sangue pode correr em qualquer direcao. O fluxo de sangue
para o leito capilar acarreta hipertensao venosa, fazendo com que os capilares
se distorcam e se tornem mais permedveis. E essa hipertensio constante nas
veias, vénulas e capilares que acarreta as alteragoes tipicas da sindrome da
insuficiéncia venosa cronica. Se a perna sofrer qualquer trauma, como no caso
de uma batida no canto de um moével ou uma queda, havera o

desenvolvimento da tdlcera.

No caso das varizes, a incompeténcia valvular ocorre por agenesia ou
alteracdo congenita das proprias valvulas ou por insuficiéncia funcional,
devido a dilatacio da parede venosa, por diminui¢io da resisténcia dessa
parede. Nas IVC por varizes primarias, pode haver, no tornozelo, a somagiao

de pressoes por conta da insuficiéncia safena e das veias perfurantes.

4. PROCESSO DE CICATRIZACAO

A capacidade de reparacdo tecidual é da maior importancia para a
sobrevivéncia dos seres vivos. Atualmente, o foco primario da Bioquimica e
da Biologia Celular inclui estudos sobre a atividade celular e fatores de

crescimento que atuam no processo de cicatrizagdo. O conhecimento desse
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processo permite-nos direcionar seu curso e acelerar seu resultado, reduzindo

riscos e alcancando melhores resultados.

A ferida representa uma ruptura na integridade e na fun¢ao de tecidos
corporais. A cicatrizagdo é um processo biolégico que visa a reparacio
tecidual, desencadeada pelo organismo, depois da ocorréncia de qualquer tipo
de trauma. Essa reparaciao se da pela reconstituicio da por¢ao lesada por um
tecido cicatricial, com alteracdo da estrutura original. Diferente desta, a
regeneracdo ¢ um processo em que a substituicio da perda tegumentar se faz

por um tecido de idénticas caracteristicas.

O processo de cicatrizacdo percorre as mesmas fases, em todos os trés
tipos de cicatrizagao: primaria, secundaria e terciaria. Uma ferida se cicatriza,
por primeira inten¢ao, quando suas bordas estiverem préximas e nao houver
cavidade ou tecido inviavel no seu interior. Entre as feridas que se cicatrizam
desta forma, estao as incisoes cirurgicas e as laceragoes limpas e sem perda de
tecido. Nas feridas abertas, com perda tegumentar, ocorre a cicatriza¢ao, por
segunda intengdao, quando se permite que a recuperacio do trauma ocorra
através da producio de tecido cicatricial. Algumas feridas, particularmente,
aquelas que nao apresentam perda de tecido, mas estio infectadas, podem
permanecer abertas enquanto a infeccdo ¢ entretanto, para depois serem
techadas cirurgicamente. Esse atraso no fechamento primario é denominado

cicatrizacao terciaria (HADDAD, 1994; HESS, 1995).

A seqiiéncia de reagbes que compode o processo da cicatrizagio é
didaticamente dividida nas seguintes fases: fase inflamatéria, na qual o
organismo reage ao trauma e da Inicio ao processo de reparo; fase
proliferativa, na qual o organismo produz o tecido necessario a reparagio e

fase de maturagao ou diferenciacdo, na qual a reconstrucio esta consolidada e
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o tecido cicatricial formado vai gradativamente adquirindo caracteristicas
proprias. Esta divisao é adotada apenas para facilitar seu estudo, visto que,
embora distintas, elas sao interdependentes e se sobrepéem num processo de
envolvimento eminentemente dinamico (MODOLIN; BEVILACQUA,
1985; HADDAD, 1994).

A fase inflamatéria da cicatrizagdo se caracteriza pela presenga dos
sinais denominados flogisticos: dor, calor, rubor e edema. Sua fun¢io consiste
em se desfazer das células mortas e das bactérias e estimular o processo de
cicatriza¢ao. Os gatilhos fisiol6gicos, que ocorrem com essa resposta inicial,

acionam uma cascata de reacOes interdependentes.

O prejuizo a microcirculagdo, na 4rea da injuria, ocasiona
vasoconstricdo, inibindo a oxigena¢do do tecido circundante. A
vasoconstricao dura de 5 a 10 minutos. A hemostase ocorre em funcao de
depositos de plaquetas e fibrinas, que causam coagulacao local. Acredita-se

que a hipoéxia resultante e a acidose do tecido estimulem o processo

inflamatério nervoso (ESPEY, 1980; MODOLIN e BEVILACQUA, 1985).

Dividida nos periodos humoral e celular, a resposta inflamatoria
provoca alteragdes microcirculatorias, tais como: vasodilatagio, aumento de
permeabilidade vascular e acumulo de plasma no local da ferida, o que
acarreta a presenc¢a de um exsudato inflamatério. Quando os capilares dilatam
e se tornam permeaveis, acontece o fluxo de fluido para os tecidos lesados.
Tal fluido transforma-se na “exsudacdo inflamatéria” e é composto por
proteinas do plasma, anticorpos, globulos vermelhos e brancos (eritrocitos e
leucéceitos) e plaquetas. Além de participar na formagao de coagulo, as

plaquetas tém como fungao promover a migracao e o crescimento das células,
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no local da ferida, e liberar fatores de crescimento e fibronectina

(SIEGGREEN, 1987).

Inicia-se, a0 mesmo tempo, a resposta celular, representada pela acao
de mondcitos, neutréfilos e macréfagos, que sio os reponsaveis pela agao
proteolitica, através da remoc¢ao de corpos estranhos, tecidos necroticos e
desvitalizados. Ocorre também a proliferacio de fibroblastos e a agdo de
mediadores  quimicos como  histamina, serotinina, bradicinina e
prostaglandinas. Quando o sistema complemento ¢é ativado, acontece um
efeito cascata que leva a liberacio de histamina dos mastécitos, resultando
vasodilatacao e aumento da permeabilidade capilar. O sistema cinina aumenta
esse efeito, atrai neutrofilos para a ferida, eleva a fagocitose e causa dor por
estimulo das terminacbes nervosas (ESPEY, 1980; MODOLIN e
BEVILACQUA, 1985; SANCHEZ NETO, 1991).

Com a migrac¢ao de leucdcitos polimorfonucleares, encontrados no exsudato
de 6 a 12 horas, apds o trauma, para desbridar a ferida e digerir as bactérias,
ocorre, em poucos dias, o acuimulo gradativo do restante dessas células, no centro
da ferida. Sempre que ela estiver descoberta, a ferida sofrera evaporagao, levando a
formacao de uma crosta. Quatro a cinco dias apds o trauma, os macrofagos dardo

origem aos mondcitos e neutrédfilos que iniciardo o processo de dissecagao da

crosta pela face imida da lesao (SIEGGREEN, 1987).

No periodo inicial de reparacao, forma-se uma trama de fibrina que
serve de estroma para uma posterior proliferacdo celular, evitando a
hemorragia e agindo como adesivo temporario, o que permite juntar
superficies rompidas. Esta trama também tem a func¢ao de servir de base para

que as células mesenquimais e os fibroblastos tenham condi¢oes de se fixarem

e se proliferarem (SANCHEZ NETO, 1991).
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A fibrina é formada, durante o processo de coagulacio, quando a pro
trombina ¢é convertida em trombina, a qual, por sua vez, transforma
fibrinogénio em fibrina. Quando a hemostasia ¢ atingida, o coagulo tem que
ser dissolvido para ocorrer a cicatrizagdo, através da fibrindlise. Se nao
houver quebra da fibrina, observa-se-a retardo do processo de cura, pois o
produto da degradacao de fibrina estimula os macréfagos a liberar fatores
angiogénicos e, entdo, facilitar a cicatrizacao da ferida. Sabe-se que, nesta fase,
os macrofagos liberam  proteina que estimula a formacao de fibroblastos que,
junto com o fator de crescimento de plaquetas, estimula o crescimento do

endotélio, que da origem a novos vasos (RUDOLPH; SHANNON, 1990).

Na seqiiéncia, comeca a fase proliferativa ou de fibroplasia, decisiva na
vasculariza¢ao do “espaco morto”, localizado entre as duas bordas da ferida.
Depois da atividade proliferativa vascular, ocorrem a fibroplasia e o acumulo

de fibras colagenas, produzidas pelos fibroplastos. Esta fase se inicia, em

média 48 horas, apos a injuria. (ALVARES, 1972; ESPEY, 1980).

A acdo dos macrofagos ¢ imprescindivel na transicao da inflamacao
para a reconstrucdo do tecido lesado, por promover a estimulacio da
angiogénese e da producio de fatores de crescimento, que atraem
fibroblastros para a ferida, estimulando-os a dividir-se posteriormente para
tabricar fibras de coldageno. Aparentemente, a fibronectina também eleva a
atividade dos fibroblastros. Em uma ferida recente, pode-se constatar a
presenca de colageno, ja no segundo dia. No entanto, a agao dos fibroblastros
depende do fornecimento local de oxigénio. Se nao ocorrer uma adequada
vasculariza¢ao dos tecidos, a ferida nio cicatrizara . Quando os macrofagos
auxiliam no crescimento da atividade dos fibroblastros, estimulam o aumento

de novos vasos sangiiineos capazes de levar oxigénio para a ferida (DEALEY,

1996).
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No quinto ou sexto dia do aparecimento da lesao, os fibroblastos, na
presenca de vitamina C, comecam a sintetizar colageno, a matriz de suporte

do novo tecido. A rapida sintese de colageno ocorre durante 2 a 3 semanas.

A sintese do colageno precisa da oxida¢do de dois aminoacidos, a
prolina e a lisina, responsaveis pela forca em uma matriz de colageno. Essa
reagio niao pode ocorrer na auséncia de vitamina C (ESPEY, 1980;

MODOLIN e BEVILACQUA, 1985).

H4a uma continua producio de colageno por lise e proliferacao
molecular: a colagenase decompoe o colageno e os fibroblastos sintetizam-no.
Durante este processo, o padrio de acoplamento se torna gradativamente
mais organizado e, com a desidratacio, as fibras ficam mais coesas e a matriz,
mais forte. Um equilibrio entre a produgiao de colageno e sua decomposicao ¢
necessario para evitar a proliferacio excessiva ou producdo inadequada,
criando uma cicatriz hipertréfica e atréfica, respectivamente. A taxa maxima
de producio de colageno ocorre no final da primeira semana do ferimento.
Depois, a ferida ganha for¢a extensiva, por meio da reconstrugao das fibras de
colageno, sem nenhum aumento de produgao. A sintese de colageno depende
nao s6 da vitamina C, mas também do oxigénio e do ferro (ESPEY, 1980;

MODOLIN e BEVILACQUA, 1985).

O oxigenio tem importancia vital em todas as fases da repara¢ao dos
tecidos, mas tém-se demonstrado que a variagdo da concentracao de O, na
superficie das feridas induz a alteragdes no processo da cicatrizagdo. Muitas
pesquisas afirmam que a baixa concentracio de oxigénio no leito da lesdao
instiga os macréfagos a angiogénese, desencadeando um processo de maior
crescimento de novos vasos sanglineos . Com a hipoxia, os capilares niao

danificados sob a lesdo estimulam a germinacao de células que se
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desenvolvem na direcao da superficie, formando arcos que constituem uma
trama que originara o tecido de granulagdao, cuja composicao tem densa
variedade de macrofagos, fibroblastos, novos capilares e arcos, numa matriz
da fibronectina, colageno e acido hialuronico (EAGLSTEIN, 1985;
CHERRY; RYAN, 1985; DEALEY, 1990).

Em contraposi¢ao, muitos estudos tém apresentado que a exposi¢ao da
lesio ao oxigénio hiperbatico acelera a cicatrizagdo de feridas cronicas,
estabelecendo que esse tratamento melhora a perfusio microvascular dos
tecidos adjacentes e diminui as adesoes de neutrofilos endoteliais ativados,

além de induzir modificacbes do processo de recuperacio e da resposta

inflamatoria (SILVER, 1985; WIERSEMA, 1995; MILLER, 1994).

Um mecanismo muito importante desempenhado pelos fibroblastos
diferenciados, os miofibroblastos, ¢ a contragao da ferida, que se inicia no
quinto ou no sexto dia. Esta contracdo reduz, de forma significativa, a area de
superficie das feridas abertas, podendo ser responsavel por 40-80% do
fechamento. A contragdo se inicia no quinto dia e, combinada com a
granulacgdo e a epitelizagiao, pode ser capaz de fechar completamente a ferida.
Se a perda de tecido for muito grande e a lesio niao for fechada pela
contragdo, a ferida pode permanecer cronicamente aberta ou ser revestida

apenas pelo tecido epitelial (DEALEY, 1996).

De acordo com definicio de SIMOES et al (1986), fibroblasto é uma
célula adaptativa que pode executar varias fun¢oes. Na reparacdo tecidual, o
fibroblasto funciona como célula reguladora, devido a sua dupla funcio de
sintese e reabsorcao de colageno, permitindo a manutencio do equilibrio

quantitativo e qualitativo desta proteina, que ¢é responsavel pela forca de

tensao e integridade no local da reparacio (SANCHEZ NETO, 1991).
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Entre a fase proliferativa e de maturacao, ocorre a epitelizacdo, que
consiste na cobertura da solucao de continuidade pelas células epitaliais. As
células escamosas, nas margens das feridas e ao redor dos residuos de foliculo
capilar se reproduzem e migram sobre a superficie da ferida. Ao se
encontrarem, no centro da ferida, formando ilhotas, ou na margem da mesma,

estas células ficam paralisadas. Isso é conhecido como inibi¢io de contato

(EAGLSTEIN, 1990, DEALEY, 1996).

O movimento das células epiteliais s6 ocorre em tecidos viaveis e em
ambiente umido (WINTER, 1962). Em casos de feridas suturadas, as células
epiteliais também migram ao longo das trilhas da sutura. Quando a ferida esta
coberta pelo epitélio encontra-se protegida contra a perda de fluidos e a

entrada de bactérias.

A fase de maturacao ou de diferenciacao se inicia em torno do 21° dia,
apos o ferimento. Nesta fase, ocorre a deposi¢io, o agrupamento e a
remodela¢io do colageno, bem como a repressio endotelial (MODOLIN;

BEVILACQUA, 1985).

O namero de fibroblastos diminui e o depodsito de colageno continua a
assumir um padrao mais refinado. A cicatriz formada mostra sinais visiveis de
maturacao. Ela torna-se vermelho-escura, por aproximadamente 4 meses,

apos os quais, gradualmente se esmaece para, no fim, ficar branco-acinzentada

(MODOLIN e BEVILACQUA, 1985).

Nesta fase, a ferida se torna menos vascularizada, fato que ¢é
caracterizado pela reducao da necessidade de trazer células para o local da
ferida. Ao invés de serem dispostas de maneira aleatéria, numa posicao
horizontal, durante a maturacao, as fibras de colageno siao reorganizadas,

formando angulos com as margens da ferida. Estas reag¢des se iniciam,
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aproximadamente, ap6s 3 semanas (em média) da ocorréncia da lesdo, e
devem continuar por muitos anos. A matura¢ao da ferida resulta em aumento
e reorganizacdio do tecido cicatricial formado, que pode ser observado
clinicamente, através de estreitamento e retracdo da cicatriz e menor
vermelhidido. Nas feridas fechadas, esse processo pode demorar até um ano. A
forga tensil cresce gradualmente, na fase de maturagao, a resisténcia aumenta
consideravelmente e, em trés meses, a forca tensil do tecido cicatricial equivale
a 50% da do tecido anterior. Uma ferida esta cicatrizada quando o processo de
maturacao tenha restabelecido a solucdo de continuidade (EAGLSTEIN,
1990; DEALEY, 1996; MODOLIN, 1997).

As fases da cicatrizagdo se dao de forma idéntica para todos. Ja a sua
velocidade depende das condigbes clinicas do paciente e da interferéncia de

fatores externos.

Apesar de o organismo ser capaz de promover a cicatrizacao de forma
espontanea, ha situagoes nas quais as lesdes nao evoluem normalmente para a
cicatriza¢ao. Diferentes fatores podem prejudicar ou até impedir a evolugido
fisiologica da cicatrizagao. KRASNER (1990) classifica-os como fatores locais
(presenca de necrose, suprimento sanguineo, infec¢ao local, radiacdo, tipo de
cobertura, comprometimento Nervoso, estresse mecanico, entre outros) e
fatores sistémicos (idade, varias patologias, infeccao sistémica, uso de drogas,

entre outros).

Segundo BRYANT (1992), o tratamento efetivo depende da elimina¢ao
ou do controle dos fatores que causaram ou que mantém a ferida aberta, da
promocao das melhores condi¢Oes sistémicas ¢ da escolha de terapia topica

adequada. Para ela, essas trés agoes representam “os principios do tratamento
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de feridas”. Cada uma delas requer intervencdes de enfermagem baseadas em

adequada e cuidadosa avaliagao.

A presenca de tecido desvitalizado ou necrético na lesio também
impede o processo cicatricial fisiolégico e proporciona condi¢des locais

favoraveis a0 aumento da infeccio.

A necrose, que se define como a soma de alteracbes morfologicas, que
se seguem a morte celular, em um tecido vivo, resulta da a¢do enzimatica
degradativa que ocorre por digestdo enzimatica da célula e desnaturacao das
proteinas. Esta pode-se dar por autdlise, quando as enzimas cataliticas se
originam dos lisossomos das células mortas, ou por heterdlise, quando as
enzimas se originam de leucécitos imigrantes (COTRAN; KUMAR;
ROBINS, 1994; DECLAIR, 1996).

Comumente nos deparamos com lesoes recobertas de tecido necrético,
o que, apesar da promogao de adequada higiene local e da utilizagdo de uma
cobertura que favore¢a o desbridamento autolitico, o organismo nao consegue
debelar totalmente o tecido indesejavel, devido ao tipo e quantidade da
necrose presente. Quando identificada a presenca desse tipo de tecido no
leito da ferida, o enfermeiro deve selecionar tipos de curativos que favoregam
a promoc¢ao do desbridamento dessa lesio. O tecido necrético deve ser

removido o mais rapidamente possivel para que a repara¢do possa ocorrer.

Pode-se promover dois tipos de desbridamento: o seletivo e o nio
seletivo. O desbridamento seletivo, realizado através do uso de curativos
sintéticos para facilitar a autolise, da aplicacao de enzimas ou através de ato
cirargico, remove apenas tecido necrético. O desbridamento niao seletivo,
realizado através do uso de gazes e/ou irrigacio com perdxido de hidrogénio

ou liquido de Dakin, é um desbridamento indiscriminado, removendo tanto o

26



Revisio Teorica

tecido inviavel como também o tecido viavel da ferida (FEEDAR; KLLOTH,
1990, KLOTH; MILLER, 1990). Este ultimo método tem sido contra-

indicado e felizmente, cada vez menos utilizado.

Define-se desbridamento autolitico como a remoc¢ao de tecido
necrético e desvitalizado da ferida pela desintegracio e liquefagdo, por
mecanismos leucocitarios e enzimaticos do proprio organismo (HESS, 1995).
A atividade proteolitica das enzimas endodgenas, segundo ESPEY (1980),
consiste no envolvimento das proteases (quimiotripsina e catepsina) ¢ da
colagenase que, além de facilitarem a destruicio de corpos estranhos,
hidrolizam o colageno, cujos peptideos resultantes agiriam como substancia
quimiotatica, incentivando a proliferaciao de fibroblastos. A autélise depende
de um meio umido e induz a angiogénese. Os macréfagos secretam enzimas
proteoliticas levando a um aumento da velocidade fagocitica, desbridando o
tecido necrético, as substincias estranhas e as células mortas. Atingem o
maximo de eficiéncia fagocitica, em meio rico de oxigénio, e elevam
os fatores quimiotaticos que atraem mais macrofagos para o local da ferida,
juntamente com agentes que aumentam a proliferacio fibroblastica e a
neoangiogénese, conduzindo a intensifica¢io do processo de cicatrizagao
JARAMILLO  ANTILLON, 1994 KLOTH; MILLER; 1990,
McCULLOCH; KILOTH, 1990; FEEDAR; KI.LOTH, 1990).

5. TRATAMENTO DE FERIDAS

O tratamento de lesdes de pele, especialmente daquelas de natureza

cronica, foi sempre objeto de grande preocupagio na histéria da humanidade.
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Uma retrospectiva histérica indica que os primeiros relatos escritos
sobre o tema veém do antigo Egito, milénios antes de Cristo, onde foram
encontrados dois papiros famosos e alguns hieroglifos de tumbas e templos,

que oferecem detalhes sobre o tratamento de dulceras daquele tempo

(KNIGHT, 1985).

Anteriormente a Hipocrates, utilizavam-se como curativos, recursos
sui-generis, colocando-se diretamente nas lesdes: carne fresca, ovo de avestruz
masserado em gordura, mel com gordura, leite ¢ urina humana (LEAPER,

1991).

A primeira meng¢ao do uso de atadura de pano tem mais de 4 mil anos

(KNIGHT, 1985; CAMERON; LEAPER, 1988).

O misticismo esteve sempre presente nas praticas utilizadas para o
tratamento de feridas, ao longo dos tempos. Associado a ele, alguns recursos
curiosos € outros repugnantes eram empregados, tais como: esterco seco de
bode, cabecas de formigas operarias e filhotes de animais fervidos. Um dos
recursos mais utilizados eram as fezes de animais, o que levou alguns

estudiosos a imaginar que o tétano e o antraz foram causados originalmente

através dessa pratica (KNIGHT, 1985; FORREST, 1982a; 1982b).

Hipécerates, 460 AC. na Grécia, desenvolveu tratamentos que feriam a
tradicao de seu tempo, por recomendar apenas o uso de ataduras leves sobre

as lesoes, em contraste com as estranhas ou bizarras lo¢oes indicadas por seus

contemporaneos (FORREST, 1982).

Para Hipoécrates, a melhor intervencao era aquela que permitia que o
proprio organismo reagisse, para que a natureza promovesse a cura

espontaneamente (LEAPER, 1991).
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Outro importante conceito introduzido por Hipdcrates, mas aceito
somente no século XIX com o advento dos antissépticos, foi o de deixar os
ferimentos livres da exsudacdo e com as bordas aproximadas, facilitando
cicatrizagdo por primeira inten¢ao. Durante muitos séculos, acreditou-se que o

contato permanente da lesio com seu exsudato era essencial para sua cura

(CAMERON; LEAPER, 1988).

Por muitos anos, seguiu-se o principio de Hipdcrates de manter as
feridas limpas e secas; para tanto, utilizava-se apenas gaze e solucbes anti-
sépticas, solucOes estas nem sempre facilitadoras da cicatrizagao, como ¢é o
caso do peroxido de hidrogénio e do hipoclorito de sédio que,
comprovadamente sdao citotoxicos para os fibroblastos e destruidores do

tecido de granulacio ( BAXTER; RODEHEAVER, 1990).

Na época do Império Romano, indicava-se o uso de dleo e vinho, no
tratamento  de feridas. Na parabola do Bom Samaritano, o escritor

evangelista S. Lucas faz referéncia a essa pratica.

Algumas das concepgdes, atualmente vigentes, sobre o tratamento das
feridas, tiveram inicio, no século XVIII, com Pierre Josephy Desault, o
primeiro a recomendar o desbridamento; ele dava especial importancia a
retirada dos tecidos mortos das feridas, assinalando que isto muda totalmente

sua evolucdao, somente assim permitindo a cicatrizagdo (Medicina e Saude,

1970).

A troca de curativos nas feridas nem sempre foi atividade do
enfermeiro. Originalmente, este procedimento somente era realizado por
médicos ou estudantes de medicina. A partir da década de 30, essa tarefa foi

delegada a freiras experientes (DEALEY, 1996).
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No decorrer da I Guerra Mundial, muitos soldados sucumbiam pelo
inadequado cuidado a seus ferimentos. Foram criadas, entio, solugdes
antissépticas, como o Eusol (Edinburgh University Solution of Line) e a

solucdo de Dakin (DEALEY, 1996).

Para a limpeza das feridas, o leite e a urina humana foram comumente
utilizados, até a 1l Guerra Mundial, por serem, em muitas ocasides, de forma

especial, em campos de batalha, considerados os fluidos mais limpos e

disponiveis (KNIGHT, 1985).

O curativo absorvente foi concebido, pela primeira vez, por Gamgee
(1828 — 1880), que percebeu que a 1a de algodiao poderia se tornar absorvente,

quando removido o material oleoso de dentro dela (DEALEY, 1996).

Até a década de 40, o cuidado de ferimentos foi gradativamente
passando para o dominio dos enfermeiros e, a partir da década de 70, segundo
MERCHANT (1988), os materiais utilizados para o procedimento eram
preparados e distribuidos por um sistema de fornecimento, através de uma

central de material esterilizado.

A partir dos achados de WINTER (1962), foi introduzido o conceito
da importancia de se manter umidade, na interface ferida/curativo, para
favorecer a cicatrizagdo. Sua pesquisa comparou a cicatrizagao entre feridas
superficiais de porcos domésticos, expostas (para induzir a formacdo da
crosta), com feridas recobertas com filme permeavel ao vapor. Como
resultado, houve epitelizacao duas vezes mais rapida nas feridas cobertas com

o filme.

Muitos estudos vieram, posteriormente, confirmar seus achados e

identificar os beneficios da cicatrizacao, em meio umido, como: aceleracao
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dos mecanismos celulares, da fagocitose, da angiogénese e da mitose;

comprovada diminui¢io da dor na lesio e condi¢do basica para a ocorréncia
do processo autolitico de desbridamento fisiologico (ALVAREZ, 1987;
EAGLSTEIN, 1985; TURNER, 1985).

Muitos recursos, sejam naturais ou industrializados, tém sido
investigados pelos enfermeiros, na busca de curativos que promovam maxima
protecdo contra bactérias e agressdoes do meio externo, proporcionem

conforto (seja durante o seu uso, seja na remo¢ao) e estimulem a cicatrizagao.

Nas décadas de 60 e 70, era preconizada a utilizagdo de agentes
quimicos na prevencdo de dulceras de pressio. CAMPEDELLI (1977)
pesquisou o uso de cloreto de benzalconio 1:500, na pele integra, para a
prevencao desse tipo de ulceras, concluindo que o produto nio foi eficiente

para esse fim.

Varios trabalhos investigam tratamentos fitoterapicos. NOGUEIRA
(1983, 1984) desenvolveu intenso estudo sobre o principio ativo de inimeras
plantas, entre elas, a goiabeira, a romazeira e o barbatimé que tém agdo

antisséptica e cicatrizante gracas a a¢ao do tanino.

Visando avaliar a cicatrizacdo de feridas de diferentes etiologias,
MONETTA (1987; 1990; 1992; 1995, 1995, 1995, desenvolveu estudos,
tratando estas lesoes com Carica papaya (mamao) e com solucao de papaina. A
autora concluiu que o uso da papaina, in natura ou em solucdo, é valioso
recurso terapéutico no tratamento de lesdes de pele, podendo ser utilizado

pelos enfermeiros, com a seguranc¢a de nao oferecer riscos ao paciente.

A iniciativa de organizacio do Ambulatério de Lesdes de Pele da

Escola de Enfermagem Wenceslau Braz é descrita por SILVA (1994), a partir
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de resultados positivos obtidos com o uso da papaina, no tratamento de
feridas, durante o desenvolvimento de um trabalho domiciliar da mesma

Escola.

OTUKA; PEDRAZZANI; PIOTO (1996) desenvolveram um estudo
no Ambulatério Regional de Especialidades do Municipio de Sio Carlos
(Dermatologia Sanitaria), padronizando a técnica de curativo com uso da
papaina, no tratamento de ulceras plantares, em pacientes portadores de
hansenfase. Neste estudo, os autores acompanharam trés casos e verificaram
que as lesdes evoluiram com cicatrizagdio mais rapida, e consideraram a

papaina de grande auxilio no tratamento de tlcera plantar.

FARO (1988) discorre sobre a importancia da fitoterapia no auxilio da
cicatrizagao e de o enfermeiro conhecer as propriedades e o uso medicinal das

plantas, para poder disseminar essas informagdes junto a populagao.

Um trabalho realizado por AZEVEDO et al (1986), utilizando prépolis
concentrada a 3%, no tratamento de ulceras de pressio, possibilitou aos
autores observar maior rapidez na reparagao da area ferida, menor custo do
curativo e menor probabilidade de provocar reagoes indesejaveis ao paciente,
em relacdo aos curativos entio convencionais (com uso de soro fisiolégico,

agua oxigenada, gaze furacinada e Iruxol).

Em 1990, BERNARDO et al estudaram os efeitos da propolis em
pacientes com dulceras cronicas de varias etiologias, em membros inferiores.
Observaram melhora do aspecto da lesio com diminuicio da exsudagao,
aumento do tecido de granulacao e diminui¢ao do odor da ferida. Analisaram
também culturas da exsudacio das lesGes e observaram diminuicio de

microorganismos, em alguns casos até, a negativagao.
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A influéncia do agicar no processo de cicatrizacio de incisdes
cirurgicas infectadas foi pesquisada por HADDAD (1994). A autora concluiu
que o agucar cristal ndo influenciou no processo de cicatrizacao de incisoes
cirurgicas infectadas de individuos desnutridos, obesos e com idade avangada.
Na mesma pesquisa, a autora também realizou estudo microbiolégico “in
vitro” para avaliar a influéncia do agucar cristal nos microorganismos
encontrados nas incisoes cirurgicas infectadas. Concluiu que sua agao sofreu
influéncia do tempo de exposicao dos microrganismos ao produto, da
concentracio de agucar sobre as bactérias e também do estagio de

desenvolvimento em que as mesmas se encontravam.

Os efeitos do triglicérides de cadeia média (TCM) na aceleragao do
processo de cicatrizagdio de feridas, foram analisados por DECLAIR
(1994). Acompanhando 36 pacientes, com feridas de etiologias diversas, por
um periodo de seis meses, a autora concluiu que o TCM acelera as fases da
cicatrizacdo, inclusive, das lesdes infectadas. A mesma autora, em outros
trabalhos, descreveu também as vantagens e indicagdes do uso de Acido
Graxo Essencial (AGE), no tratamento de dermatite irritativa de fraldas, de
celulite e no amolecimento das crostas do impetigo bolhoso (DECLAIR,

1997a; 1997b).

Indmeros trabalhos vém sendo continuamente desenvolvidos com o
intuito de avaliar a eficacia de curativos industrializados e outras alternativas
para o tratamento de feridas. No ano de 1986, ocorreu um fato, sem
precedentes, no estudo da cicatrizacdo de feridas. Cohen e Levi-Montemi
dividiram o prémio Nobel por seus trabalhos sobre fatores de crescimento
(TURNER, 1991). Isto estimulou muitos outros autores a investigarem o

tema, obtendo-se resultados surpreendentes na cicatrizacio de feridas

(EAGLSTEIN; PITTSBURGH, 1985, MERTZ; MARSHALL; KUGLAR,
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1986; FALANGA, 1991; YOUNG, 1993; BROWN-ETRIS; STANFIELD;
PASCERI, 1994; MORRIS; DOWLEN; CULLEN, 1994, HOFMAN;
BURGES, 1994; LLEWELLLYN; BALE; HARDING, 1995
GUILLOTREAU et al, 1995; BURDETTE-TAYLOR; TAYLOR, 1995).

A experiéncia pratica tem ensinado que todo produto, deve ser
corretamente indicado e adequadamente utilizado para poder promover o
efeito desejado, a0 mesmo tempo que nenhum apresenta o mesmo resultado
para todo tipo de ferida. O conhecimento suficiente e atualizado do processo
de reparacao tecidual, dos sinais clinicos e caracteristicas de cada tipo de
lesao, bem como da composicao, das propriedades e os meios de acao do
produto a ser utilizado, conferem seguranca ao enfermeiro para selecionar o

melhor produto para cada ferida, em determinado estagio da cicatrizagao .

6. PAPAINA

Nas dltimas décadas, varias pesquisas tém demonstrado as propriedades
e indicacOes terapéuticas das enzimas. A a¢do das enzimas proteoliticas,
presentes na papaina, sobre o processo de reparagiao dos tecidos danificados
vem atraindo a aten¢do de muitos especialistas que se dedicam ao estudo do
efeito dessa substancia na retirada de tecidos danificados, desvitalizados e

infectados da lesao.

Qualquer lesdo tecidual que contenha exsudato purulento ou tecido
necrosado depende de uma limpeza rigorosa, com remoc¢io completa da
crosta necrética e do material infectado, para sua cicatrizagdo. Esta limpeza,
chamada desbridamento, pode ser feita mecanicamente, mas a técnica ¢

cansativa, muito delicada e, geralmente, causa sofrimento ao paciente. Requer,
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também, muito cuidado para que, durante a sua execugdo, nio venha a

aumentar a contamina¢ao local MONETTA, 1987).

Atualmente, o desbridamento com enzimas proteoliticas tem sido
proposto para obter-se uma rapida remogdao, nao traumatica, do material
proteico nao desejavel nas lesOes, apresentando a vantagem de ndo
oferecer nenhum prejuizo ao paciente (STARKOV, 1978; UDOD;
STOROJUK, 1981; WISEMAN, 1980).

A papaina, um complexo enzimico contido no latex do vegetal Carica
papaya, formado por énzimos proteoliticos e peroxidases, tem ampla aplicagao
terapéutica, na industria textil, de alimentos, da borracha e nos laboratérios
bacteriologicos e bioquimicos. Dentre as suas indicacbes na area médica,
varios estudos ja comprovaram sua eficicia como agente desbridante,
antiinflamat6rio e bactericida no tratamento de lesées de pele além de
ativadorador da cicatrizagao, produzindo um tecido cicatricial com beneficios

estéticos e de maior forga tensil (MEDINA et al, 1980; KARSKI, 1994).

Baseado em experiéncias anteriores com tribos sul-africanas,
Christopher Rudge, em 1977, utilizou fatias de mamao verde como
tratamento de uma deiscéncia cirurgica, pos-transplante renal, que nio

respondeu com antibioticoterapia tradicional, obtendo sucesso em poucas

aplicacdes (MAMAO, 1977).

Analisada em um estudo, a a¢do da papaina sobre a forca ténsil do
tecido cicatricial de feridas em ratos, apos 3, 9 e 15 dias de uso, os autores
constataram que a forga ténsil das lesoes tratadas com solugdao de papaina era
maior quando comparada ao grupo controle. Como a forga ténsil da ferida

depende da quantidade e qualidade do colageno presente, verificou-se também
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que a papaina acelera a cicatrizagao (Di PASQUALE; TRIPP; STEINETZ,
1968).

A agdo benéfica da papaina foi verificada em outra pesquisa, realizada
por UDOD e STOROJUK (1981). Envolvendo 182 pacientes com feridas
cutaneas purulentas em varias regides do corpo, o estudo consistiu na
aplicacdo de solugao de papaina a 0,2% em areas ndo necrosadas e papaina em
po em massas necroticas. Os autores observaram que a papaina abreviou o
tempo de limpeza das feridas e das massa necroticas, facilitando a liquefacao e
retirada de secrec¢ao purulenta em todos os pacientes, ativando os processos
de regeneragio e encurtando os periodos de cicatrizagao. Constataram

também uma reacao inflamatéria menos intensa, com reducao do edema.

Em 1978, FLINDT comprovou que, gragas a a¢do da antiprotease

plasmatica ol-anti-tripsina, que impede a agao das proteases nos tecidos
saudavels, a papaina age apenas no tecido necrético e desvitalizado, nao

interferindo na integridade do tecido sio.

A papaina ¢ indicada por RODEHEAVER et al (1975) como um
alternativa terapcutica no tratamento de lesGes com processo inflamatorio.
Citando Rodeheaver, o autor afirma que, quando uma lesio de pele necessitar
de antibiotecoterapia local, a lesdo deve ser tratada previamente com enzima
proteolitica, pois a resposta inflamatoria e o controle bacteriano denotam que

a hidrolise enzimatica dos coagulos da ferida aumentam significativamente a

acao do antibidético MONETTA, 1987).

O emprego da papaina na cicatrizagdo por segunda intencdo tem
grande valor terapéutico, pois ajuda a remogao do exsudato inflamatério e dos
restos necroticos. Além disso, facilita a contraciao e a juncao dos bordos da

terida, aproximando-a da estrutura original.
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Em estudo experimental, MASINI; CALAMO(1986) utilizaram uma
mistura de papaina e sacarose no tratamento de feridas em 10 ratos. Os
autores observaram, macroscopicamente, uma evolu¢ao mais acelerada no

grupo tratado com a mistura em comparagao ao grupo controle.

PARRA et al(1991) realizaram estudo experimental, em ratos, utilizando
associacao de carboximetilcelulose na prevencao de aderéncias peritoneais.
Concluiram que devera ser determinado um volume minimo efetivo entre 0,2
e 1,5 ml /animal que permita obter o efeito anti-aderéncias desejado,

reduzindo a quantidade das substancias depositadas na cavidade abdominal.

Em 1991, SANCHEZ NETO desenvolveu um estudo com ratos, com
o objetivo de verificar a reparacao tecidual de feridas cutaneas nestes animais,
separando-os em dois grupos: controle e papaina. Neste ultimo, adotou um
tratamento a base de solucio de papaina a 2%. O autor realizou uma
comparacio entre os dois grupos, por meio de andlise morfologica e
histométrica das feridas, visando a contagem de leucocitos, fibroblastos e
fibras colagenas. O estudo revelou os seguintes resultados: no grupo papaina,
o processo de epitalizacio foi mais rapido do que no grupo controle; a
quantidade de leucdcitos foi sempre menor no grupo papaina; o numero de
fibroblastos foi maior no grupo papaina e a quantidade de fibras colagenas do

grupo papaina foi sempre superior a do grupo controle.

De acordo com esse experimento, a solucao de papaina agiria de forma
semelhante as outras proteases, ou seja, digerindo restos teciduais de natureza
protéica, resultando em peptideos, que sao quimiotaticos para os fibroblastos.
Este processo estimularia precocemente a  fibroplasia  no grupo

papaina.
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SANCHEZ NETO (1991) concluiu também que a reconstrucao
tecidual nas lesoes tratadas com papaina aconteceu de forma mais acelerada

do que no grupo controle.

Tais constatagoes podem explicar os resultados obtidos por
GUZMAN; GUZMAN (1953), Di PASQUALE; TRIPP; STEINETZ, 1968,
UDOD; STOROJUK (1981); NAGAPETYAN et all (1986), MONETTA
(1987; 19905 1995,) e que verificaram uma redu¢ao no prazo de cura de feridas

em pacientes tratados com solucido de papaina.

Embora o uso da papaina em lesGes de pele esteja bastante
documentado na literatura internacional, sio poucos os estudos que
descrevem de forma sistematizada, em nosso meio, a resposta evolutiva de
lesdes cronicas de pele, quando submetidas a tratamento com solucao de

papaina.

Nesse sentido, o presente estudo tem a finalidade de contribuir, para o
conhecimento de enfermagem, sobre o cuidado de feridas cronicas,
apresentando alguns dos resultados obtidos em quinze anos de experiéncia no

uso de solu¢ao de papaina em ulceras diabéticas, de pressao e venosas.
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OBJETIVOS

- Caacterizar uma amostra de pacientes portadores de Ulcera diabética,

Ulcera de presséo e Ulcera venosa, tratados com solucéo de papaina.

- Desrever as caracterigticas das feridas destes pacientes, no 1° dia de
tratamento, consderando: est&gio, tempo da lesio, presenca de infeccéo, locd
da lesdo, estruturas comprometidas, aspecto da lesdo, dimensdes, tipo de

exsudato, presenca de sinais flogisticos e dor nalesdo.

- Andisar comparaivamente a evolucdo das feridas, nos trés grupos de
pacientes, apds tratamento com solucdo de papaina, por 28 dias, em relacdo a:
estruturas comprometidas, aspecto da lesdo, dimensdes, tipo de exsudato,
presenca de snais flogigticos, dor na lesdo e dor durante a redizacd do
curativo com papaina.
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M etodologia

METODOLOGIA

Trata-se de um estudo descritivo e retrospectivo, redizado a partir de
uma experiéncia de 15 anos com uso de solucdo de papaina, em pacientes com
lesdes de pele, internados ou em tratamento ambulaorid, num hospitd

particular da cidade de S&o Paulo.
1. AMOSTRA

A amodra deste estudo foi congituida por 118 pacientes que

receberam tratamento com solucéo de papaina, divididos em trés grupos:
- 37 pacientes com Ulceradiabética (UD)
- 40 pacientes com Ulcera de presséo (UP)
- 41 pacientes com Ulceravenosa (UV)

Edes tipos de lesfo foram sdecionados por terem sdo os mas
fregUentemente encontrados, entre os pacientes tratados exclusvamente com

solucdo de papaina.

Critériosde Inclusao

Para a inclusdo dos pacientes, neste estudo, adotamos os seguintes
critérios:
a) ter umaunicaferida;

b) ter fichas com registros suficientes para preenchimento completo
dos dados do paciente, daferida e da sua evolugéo, do 1° ao 28° dia

de tratamento;
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C) ter sdo tratado exclusvamente com solucdo de papaina a 10%,
guando o leito da ferida encontrava-se recoberto  por necrose, e a

2% na presenca de tecido viavel;

d) ter consentimento do paciente € ou familiar e da equipe médica
responsvel para a aplicacdo da solucdo de papaina Solicitamos
autorizacdo do familiar quando, por qualguer motivo, o paciente
estava impossibilitado de responder por si.

A solicitacdo era precedida de explicacéo verbal sobre a acéo da papaina
na cicarizacdo de feridas. Sempre que solicitado, oferecemos literatura

especifica sobre 0 assunto aos profissionais, pacientes e familiares.

A aceitacdo dos pacientes e familiares a0 método proposto foi sempre
imediata, numa demonstragéo de esperanca na resolucdo dos seus problemas

de pele.
2. DESCRICAO DA TECNICA DE CURATIVO COM SOLUCAO
DE PAPAINA
2.1. Material
. &gua bidestilada estéril
. papaina em pd (6.000 USP-U/mg)*
. Jogo de pingas esterilizadas para curativo simples
. espatula de madeira esterilizada

. recipiente de vidro estéril para diluicdo
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. gazes esterilizadas

. fitaadesiva

Utilizamos, neste estudo, apenas a papaina com grau farmacéutico
6.000 USP-U/ mg, produzida e comercidizada pela empresa MERCK*, que
segue as especificagdes da farmacopéa americang, garantindo assm seu grau
de pureza de aividade, limite do nivd de contaminantes, inclusive,
microbiolégico (MERCK, 1992).

2.2 PROCEDIMENTO PARA O CURATIVO COM SOLUCAO DE
PAPAINA

- Preparo da solucéo

Preparamos solucéo de papaina em recipiente de vidro etéril, diluindo-
s 0 p6 da enzima em &gua bidegtilada estéril, na proporcéo necessaia a
obtencéo da concentracdo desgada. Assim, por exemplo, para o0 preparo de
solugéo a 2%, diluimos 2 gramas de pd de pgpaina em 100 mililitros de agua
bidestilada. Recomenda-se preferencidmente o uso da &gua bidetilada por

ndo conter ionslivres, o que favorece a estabilizagdo do sitio ativo.

A papaina sofre oxidacéo quando em solucdo aquosa e em contato com
metas pesados como o ferro, zinco e cobre 0 que diminui gradativamente sua
atividade (MEDINA, 1980). Portanto, tomamos dguns cuidados para
reduzir ao maximo os fatores que pudessem favorecer essa oxidacdo: preparar

a solugdo em recipiente de vidro e utilizala, imediatamente, gp0s 0 seu

preparo.
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- Limpeza daferida

Redizamos limpeza sempre com muito cuidado para néo lesr os
tecidos. Na presenca de tecido necrético ou desvitadizado no leito da lesfo,
procedemos a limpeza com uso de gazes embebidas na solugéo de papaina.
Em caso de ferida recoberta por tecido de granulacdo, efetuamos a limpeza
com solucdo de pgpaina em jato (utilizando-se seringd) para néo lesar o0s
tecidos neoformados.

Quando a lesfo possuia grande quantidade de exsudacéo, faziamos
higienizag&o prévia com soro fisiol dgico.

- Aplicagdo da solucéo e cobertura da lesdo

Avdiacdo prévia do tipo de tecido que recobria a ferida foi redizada

para se determinar a concentragao da solucéo a ser utilizada.

Nas feridas totdmente recobertas com tecido necrotico, utilizamos
solugdo de papaina a 10%, aé o inicio da exposcédo de tecido viavd,
guando passamos a utilizar solucéo de pgpaina a 2%, mesmo na presenca de
pequenas areas remanescentes de necrose.

Para a cobertura da lesdo, gplicamos sempre gazes embebidas na

solugdo de papaina, na concentragdo previamente definida

Sobre as gazes Umidas colocamos gazes secas ou compressas de gaze,
suficientes para adequada protecéo do curativo e garantia do conforto do
paciente. Fixamos com fita adesva antidérgica, exceto quando se fazia
necessaio 0 enfaixamento, em casos de lesfo muito exsudativa ou quando a

pele do paciente estava fragilizada.
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Determinamos a fregliéncia de troca dos curativos, de acordo com a
guantidade de exsudacéo produzida pelalesdo, para evitar maceracdo da pele e
dos tecidos neoformados. Das 118 feridas tratadas, 6 (5,08%) exigiram duas
trocas didrias e apenas 2 (1,69%), trés trocas.

3. COLETA DE DADOS
3.1. Instrumento

Trata-se de uma ficha para registro dos dados do paciente, da ferida e
da sua evolugéo, contendo duas partes distintas (ANEXO [). A primera, para
anotacéo dos dados relacionados com a identificacdo pessod do paciente e
com as caracterigticas da ferida no momento da sua primeira avdiagéo. A
segunda completa os dados reaivos a ferida, necessaios ap seu

acompanhamento evolutivo.

Os dados levantados para a caracterizacdo dos pacientes foram:
idade, sexo, peso, dtura, medicagéo utilizada e doenca de base. I nvestigamos
edas vaiavels pea posshilidade de soma dementos, tanto paraa
melhor compreensio dos fatores associados a causa ou manutencéo da lesfo,
como para elencar as orientagdes necessarias a cada paciente.

Congderamos as medidas de peso (P) e altura ( A) para possbilitar a

avaliagdo do estado nutricional dos pacientes.

Segundo WAITZBERG (1995), a capacidade de o paciente responder
as necessidades energéticas exigidas pelo trauma, “ depende basicamente dos
depdsitos corpéreos de energia potencid e substratos bioquimicos ativos,

itens reconhecidos como estado nutriciond, que variam com a oferta,
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assimilacdo e utilizacdo de nutrientes exdgenos essenciais.”

Optamos por redizar a avdiacéo do estado nutriciond dos pacientes,
aravés do uso do Indice de Massa Corpérea (IMC = P/ (A)?), obtido aravés
da aplicacdo do Normograma de Quetdet (ANEXO 2), adaptado de Bray
agpud WAITZBERG (1995), que possibilita classficar o estado nutriciond, a
partir do peso e dtura em: obeso, acima do peso, aceitavel e abaixo do peso e
emagrecido.

Para a caracterizagéo das lesdes, examinamos 0s seguintes aspectos.
estgio, tempo de lesfo, cultura do exsudato, locd da lesfo, edtruturas
comprometidas, agpecto, dimensdes, presenca de exsudato, sinais flogisticos e
dor na leso. Os dados obtidos, nesta etgpa, correspondem as condigbes
anteriores ao tratamento com solucéo de papaina.

e Estégio da lesdo: optamos por determinar o estagio das feridas, segundo o
modelo proposto no American Nationd Pressure Ulcer Advisory Pand,
onde, em 1989, foi eaborada uma relacdo consensud que propunhaum
sstema universal de graduacéo para avdiacdo de Ulceras de pressio. Este
sstema classifica as lesdes em quatro estagios, segundo graus crescentes
de comprometimento tecidual (DEALEY, 1996):

estagio |: eritema na pele ainda intacta, que ndo empalidece.

estagio 11: leso parcid da pele, envolvendo a epiderme € ou derme. A

Ulcera é superficial e pode ter formade bolha, abraséo ou cratera.

estagio | 11: ferida com lesdo totd da pele, envolvendo a epiderme, aderme
e a camada subcuticular. A Ulcera se apresenta como cratera.

estagio 1V: grande destruicdo, envolvendo outros tecidos, como musculos,
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tenddes ou 0Ssos.

Segundo MASH (1990), as normeas do referido Paind servem como
ingrumento de padronizecdo para a pratica clinica e paa a redizacéo de

pesqui sas.

e Tempo de lesdo: levantamos este item, pedindo ao paciente ou ao familiar
gue informasse, 0 mas precisamente possive, quando foi rompida a
integridade da pele, na &ea da aud Ulcera Este dado foi utilizado para
avaliagcdo daidade da ferida, registrando-o em meses.

e Cultura do exsudato: a obtencdo deste item baseou-se em registros,
no prontu&io do paciente, sobre a redizacdo ou ndo de cultura do
exsudato e 0 seu resultado. Solicitamos todas as culturas, antes do inicio do
tratamento, em acordo com a equipe medica responsavel, quando o
paciente apresentava sinais clinicos de infeccdo, como sinass inflamatérios
a0 redor dalesdo, associados a hipertermia, exsudacéo purulenta abundante
ou resultados dterados do leucograma Né&o redizamos controle posterior
dessas culturas.

e Local dalesdo: buscando registro pratico e objetivo deste dado, fizemos a
descricdo do locd da ferida, dém da demarcacdo em diagrama do corpo
humano, em posi¢éo frontd e dorsa, conforme proposta por HEMPHILL
(1990) e HESS (1995).

e Estruturas comprometidas: avdianos o comprometimento ou néo de
pele, mUsculos e 0Ss0s, como mais um parametro para determinar o nivel
de profundidade da lesfo e estabelecer mais um dado na avdiacéo evolutiva
dos tecidos da leso.
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Redizamos esta avdiacéo por andise macroscopica das caracteristicas
de cada estrutura (cor, textura, umidade e aspecto geral).

e Aspecto da lesdo: neste item, foram registrados o0s tipos de tecido
presentes no leito da ferida tecido necrético, de epitdizacdo e de
granulagcéo. Embora muitas feridas possam ser consderadas “mistas’, por
conter mas de um tipo destes tecidos, recobrindo a lesfio a0 mesmo
tempo, optanos, neste estudo, por condderar o tipo de tecido

predominantemente observado no leito daferida

Segundo DEALEY (1996), a aparéncia da ferida é um indicio do
estdgio de cicatrizacdo em que se encontra aleséo e de possiveis complicagtes

que possam estar presentes.

e DimensOes da lesdo: exisem vaios méodos descritos para se obter 0
registro das dimensdes de uma ferida. Para fins deste estudo, utilizamos a
medicdo smples, méodo que, gpesar de estar sujeito a imprecisdes, é
descrito por diversos autores como uma forma smples, préica e
econdmica de mensuracédo (Mc CULLOCH; KLOTH, 1990; HEMPHILL,
1990; SUSSMIAN, 1990; COOPER, 1992; DEALEY, 1996; HESS 1995).
Tendo em vigta a natureza retrospectiva do estudo, este foi 0 mé&odo de
mensuragéo possivel, a partir das medidas disponivels. As lesdes foram
aferides em milimetros, condderando-se as medidas do maior
comprimento, largura e profundidade, obtidas com auxilio de uma haste
rigida ederilizada, paa se obter um critério que pudesse servir
posteriormente como parametro evolutivo das dimensdes da lesfo. Para a
medida de profundidade, a haste foi introduzida perpendicularmente na

regid mais profunda da ferida, mensurando-se o segmento introduzido
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correspondente ao nivel dos bordos, com régua milimetrada. Os vaores
iguais ou inferiores a 2 milimetros foram considerados como de valor zero.

Os parametros utilizados para a avdiagdo das dimensdes das feridas
foram a sua &ea (comprimento x largura) e profundidade. As medidas foram

obtidas pela propria pesquisadora.

e Presenca de exsudato: quanto a esta variave, registramos a presenca ou a
auséncia de exsudato e 0 seu aspecto (observando-se cor, odor, quantidade
e conssténcia), segundo avdiacdo visud, no momento da troca
dos curativos. Adotamos uma classificacdo adgptada de HESS (1995),
incluindo-se 0s seguintes tipos de exsudato: Seroso, sero-purulento,

purulento e sero-sanguinolento.

e Snais flogisticos: estes snas refletem o estado inflamatorio locd que,
ssgundo JARAMILLO  ANTILLON (1994), COTRAN; KUMAR,;
ROBBINS (1994), caracteriza-se pela presenca de edema, caor rubor e dor.
Foi avdiada a presenca ou ndo destes snas no locd da lesfo.
Consideramos como presenca de sind flogigtico a identificacdo de peo

menos um deles.

e Dor nalesdo: Um dos instrumentos de avdiacdo de dor, reconhecidos por
diversos especidigtas, é a avdiacédo verbd (ENSEN; KAROLY, 1992
LEE, 1993; CLEELAND, 1994;). Baseados na escaa de gpreciacéo verbd
smples de Kede proposta por LEE (1993), utilizamos escda
compreendendo 4 qudificativos com relacdo a queixa de dor (auséncia,
discretay, moderada ou intensd). Quedtionamos 0 paciente sobre a
ocorréncia de dor na lesfio e sua intensdade, anterior ao inicio do

tratamento com papaina.
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Na segunda parte da ficha, registramos dados que possbilitassem a
analise evolutiva das feridas. As informacfes anotadas nesta parte referem-
e a0 1° 7, 14° 21° e 28 dias de traamento com solugdo de
papaina. Para 0 acompanhamento evolutivo das lesdes, no decorrer deste
periodo, consderamos 0s seguintes parametros. estruturas comprometidas,
aspecto da lesfo, dimensdes da leso, presenca de exsudato, sinas flogisticos,
dor nalesdo, durante os curativos e entre eles.

A avdiacd evolutiva destes par@metros seguiu 0S mesmos critérios

utilizados na caracterizacdo das | esdes.

No Apéndice, ilustramos a evolucéo de agumeas feridas acompanhadas
neste estudo, gpresentando o0 seu registro fotogréfico em diferentes dias de

avaiagao.

4. TRATAMENTO ESTATISTICO
Andlise Estatistica

Apresentamos as variaveis quditativas ou classficatorias relativas ans
pacientes e as lesbes, em tabelas, contendo freqiéncias absolutas (n) e
rdaivas (%). Andisamos a associacdo entre estas varidveis e a variave
“grupo” (Ulcera diabética, Ulcera de pressio e Ulcera venosa), em cada

condicdo de avaliagdo, com o teste qui-quadrado (%) ou teste exato de Fisher.

Apresentamos, descritivamente, as varidvels quantitativas, idade do
paciente, tempo de lesdo, area e profundidade no 1° dia de avaliacéo, por meio
de médias, desvios padréo, medianas, vaores minimos e maximos. As medias

das variaves, cuja condicéo de digtribuicdo normd néo foi rgeitada, foram

51




M etodologia

avdiadas, em relacéo aos grupos, com a andise de variancia com um fator de
classficacdo. Quando significante, prosseguiu-se a andise com teste de Tukey
paradiscriminar as diferencas. Quando néo foi observada distribuicdo normd,
utilizamos o teste ndo paramétrico de Kruskal-Wallis e teste de Dunn.

Submetemos as varidveis quantitativas, area e profundidade, aferidas em
mais de uma condicdo de avdiacdo ( 1°, 7°, 14°, 21° e 28° dias), a
transformacéo logaritmica para obter digribuicdo gaussana, permitindo
assm a utilizacdo de um teste paramérico. Foran estudadas segundo a
técnica multivariada de andise de perfil de médias. Esta técnica tem como
objetivo andisar, Smultaneamente, as variavels “grupo” e “condicdo de

avaliagdo”, seus efeitos conjuntos (interacéo) e isolados.
As trés hipéteses basicas a serem testadas na analise de perfil séo:

HO1 Os perfis de médias dos grupos estudados séo paradeos entre s, ou

sgja, ndo existeinteracdo entre o fator grupo e o fator condicéo de avaliacéo.

&—UD
©  UP
o uv

OO
OO®
OO®
OO@
OO®

28°
Tempo
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HO2 Os perfis de médias dos grupos estudados séo coincidentes, ou sga, néo

existe efeito do fator grupo.

21°

©===UD
< UP
< uv

Tempo

HO3 Os perfis de médias dos grupos estudados sfo pardeos ao eixo das

abscissas, ou sgja, ndo existe efeito do fator condicéo de avaliacéo.

<9—UD

' < <
o < <
o < <o

< UP
< uv

1° 7° 14°

21°

28°

Tempo

Para a andise da reducéo das médias de &ea e profundidade, ao

longo do tempo, redizanos o0 cdculo de reducdo percentud das

médias, de acordo com a seguinte formula: (u_mo_
x1

Os vdores de p < 005 foran consderados estatisticamente

significantes e se encontram destacados na apresentacdo dos resultados.
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* Relatorio de especificagdes técnicas e andlise de produto fornecido pela Merck S.A. IndUstrias Quimicas

* United States Pharmacopeia— Unidades por miligrama
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Resultados

RESULTADOS

Os resultados encontrados estdo expressos nas Tabdas e Gréficos

apresentados a seguir, de acordo com a seguinte ordem:

- caracterizagdo da amostra de pacientes
- caracterizacdo das lesdes

- andlise comparativa da evolucdo das lesbes

1. CARACTERIZACAO DA AMOSTRA DE PACIENTES

A amostra estudada congtituiu-se de 118 pacientes, divididos em trés
grupos distintos, segundo o tipo de lesdo conforme demonstra o gréfico 1.

Gréfico 1 Digtribuicib dos pacientes segundo os grupos Ulcera Digbética
(UD), Ulcera de Pressio(UP) e Ulcera Venosa (UV). Sio Paulo, 1997.

UlceraVenosa Ulcera Diabética
34,74% 31,36%

UleradePressto
33,90%
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Caracterizamos os pacientes de acordo com as seguintes variaves.
idade, sexo, [ndice de Massa Corporea (1.M.C.), medicaco utilizada e doenca

de base.

Idade
A Tabda 1l e o Quadro 1 gpresentam os dados referentes a idade dos

pacientes, nos trés grupos estudados.

Tabela 1 Digtribuicio dos pacientes nos grupos Ulcera Diabética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo faixa etéria Sfo
Paulo, 1997.

Grupo
Faixaetdria uD uP uv Total
n % n % n % n %
15 —| 30 - - 3 750 - - 3 254
30 —| 45 6 16,22 9 2250 3 732 18 1525
45 —|60 11 2973 3 750 7 1707 21 17,80

60 —| 75 14 37,83 14 35,00 27 6585 55 46,61
75 —| 90 6 16,22 11 27,50 4 97 21 17,80

Total 37 100,00 40 100,00 41 100,00 118 100,00

Conforme os dados da Tabela 1, notamos que a faxa et&ia
predominante nos trés grupos de pacientes foi a de 60 a 75 anos, totdizando
46,61% da populagéo. A predominancia desta faixa etéria foi mais expressiva
entre os pacientes com UV (6585%). O grupo de pacientes com UP
gpresentou variagdo maior de idade, estando, entre ees, os mais jovens e 0s

mais idosos.
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O Quadro 1 demongra a média, a mediana e 0 desvio padréo das

idades, nos trés grupos, aém das idades minima e maxima em cada grupo.

Quadro 1 Média, mediana, desvio padréo, idades minima e maxima dos
pacientes, segundo os grupos Ulcera Diabética (UD), Ulcera de Pressio (UP)
e UlceraVenosa (UV). Sdo Paulo, 1997.

Grupo
Parametro uD UP uv Total
Média 60,00 60,00 65,10 61,77
Mediana 63,00 65,50 66,00 66,00
Desvio Padréo 13,00 20,45 11,05 15,69
Minima 33,00 16,00 33,00 16,00
Maxima 81,00 88,00 83,00 88,00

Teste de Kruskal—-Wallis: p= 0,3569

Os dados do Quadro 1 indicam que a média e a mediana das idades
foram praticamente semehantes nos trés grupos, caracterizando amostra de
pacientes com idade ao redor de 62 anos.

A idade minimados pacientes foi de 16 anos e a maxima, 88 anos.

A maor vaiagdo etaria foi encontrada nos pacientes com Ulcera de
presséo (16 a 88 anos), o que judtifica 0 maor desvio padréo observado
(20,45).

O teste de Kruskd-Wdlis demonstrou n&o haver diferenca
edatigicamente significante entre as distribuicdes dos vaores de idade dos
grupos estudados.
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Sexo

Gréafico 2. Distribuicio dos pacientes nos grupos Ulcera Digbética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo sexo. S50 Paulo, 1997.
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Tabela 2. Distribuicio dos pacientes nos grupos Ulcera Diabética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo sexo. S30 Paulo, 1997.

Grupo

Sexo ubD UP uv Total
n % n % n % n %

Feminino 18 48,65 23 57,50 28 68,29 69 58,47

Masculino 19 51,35 17 42,50 13 3171 49 41,53

Total 37 100,00 40 100,00 41 100,00 118 100,00

x2= 3,114
p=02111

Os dados do Gréfico 2 e da Tabda 2 mostram que, no totd de

pacientes, houve predomindncia do sexo feminino (58,47%) sobre o
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masculino (41,53%). Observa-se a presenga mais numerosa de mulheres com
UV (68,29%) e UP (57,50%). Entretanto, a andise estatistica mostrou que ndo
ha diferenca significante entre as distribui¢es de sexo nos trés grupos.

indice de Massa Corporea (1.M.C.)

Gréfico 3. Digtribuicdo dos pacientes nos grupos Ulcera Diabética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo classificacio do
|.M.C. Séo Paulo, 1997.
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Tabela 3. Distribuicio dos pacientes nos grupos Ulcera Diabética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo dassificacio do
|.M.C.. Sdo Paulo, 1997.

Grupo

Classificacdo uD UP uv Tota

I.M.C. n % n % n % n %
Obeso - - - - 3 732 3 254
Acimado Peso 7 18,92 11 27,50 18 43,90 36 3051
Aceitavel 30 81,08 29 72,50 19 46,34 78 66,10
Abaixo do Peso - - - - 1 244 1 085
Total 37 100,00 40 100,00 41 100,00 118 100,00

Teste exato de Fisher (p= 0,007)

Observarse, no Gré&ico 3 e na Tabea 3, que, dos 118 pacientes
estudados, 66,10% tiveram seu peso classificado como acetave e 30,51%,
como acima do peso. Veificase, também, que os pacientes com peso
acatavel foram predominantes em todos os grupos, embora com menor
freqiéncia no grupo UV. Neste grupo, 43,90% dos pacientes foram

classificados como acima do peso.

O Tede exao de Fisher demonstrou diferenca estatisticamente
ggnificante entre as distribuicbes das categorias de peso nos trés grupos
estudados. |st0 porque o grupo UV caracterizou-se por gpresentar pacientes
obesos (7,32%) e uma propor¢cdo maior de pacientes acima do peso (43,90%),
em relagcdo aos grupos UD (18,92%) e UP (27,50%).
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M edicacéo utilizada

Tabela 4. Digribuicdo dos tipos de medicagdes utilizadas pelos pacientes
dos grupos Ulcera Diabética (UD), Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa
(UV). S#o Paulo, 1997,

Grupo
Medicacdo uD UP uv Total
n % n % n % n %

Hipoglicemiante 37 80,43 8 20,00 5 10,64 50 37,60
Antibidtico 4 8,70 14 35,00 4 8,51 22 16,54
Hipotensor 2 435 8 20,00 10 21,28 20 15,04
V asodilatador 2 435 4 10,00 9 1915 15 11,28
Anticoagulante - - - 7 14,90 7 5,26
Flebotbnico - - - 6 12,76 6 451
Linfocinético - - - - 6 12,76 6 451
Outros* 1 217 6 15,00 - - 7 526
Total 46 100,00 40 100,00 47 100,00 133 100,00

* Qutros: anti-inflamatério (4-UP); corticoster6ide (2-UP) e miorelaxante (1-UD)

Verifica-se, pelos dados da Tabela 4, que os hipoglicemiantes foram, de
forma gerd, o tipo de medicagdo mais utilizada pelos pacientes dos 3
grupos  (37,60%), seguidos dos antibidticos (16,54%), dos hipotensores
(15,04%) e dos vasodilatadores (11,28%). Andisando os dados por grupo,
congtatamnos, em gerd, correspondéncia entre o tipo de medicacd mais
utilizada e a patologia de base dos pacientes, principal mente entre agueles com
UD e UV. No primero grupo, 80,43% das drogas mencionadas eram
hipoglicemiantes, enquanto que no segundo, hipotensores (21,28%) e
vasodilatadores (19,15%) foram as mais citadas, encontrando-se também o
uso de anticoagulantes (14,90%), flebotdnicos (12,76%) e linfocinéticos
(12,76%). Ja os antibidticos foram utilizados com maior freguiéncia (35,00%)

pel os pacientes com UP.
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Destacamos, na Tabela a seguir, as medicagbes mais freglientemente
encontradas para se andisar adistribuicéo do seu uso pelos pacientes dos trés
grupos estudados.

Tabela 5. Distribuicio dos pacientes dos grupos Ulcera Diabética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo  uso de
hipoglicemiantes, antibiéticos, hipotensores e vasodilatadores. SGo Paulo,
1997.

M edicamento
Grupo Hipoglicemiante Antibidtico Hipotensor Vasodilatador
n % n % n % n %
UD (n=37) 37 100,00 4 1081 2 541 2 541
UP (n=40) 8 20,00 14 35,00 8 20,00 4 10,00
UV (n=41) 5 12,20 4 9,76 10 24,39 9 219
p**= 0,001 p**= 0,005 p**= 0,068 p**= 0,074

P2

Os dados da Tabda 5 demonstram que 100,00% dos pacientes com
Ulcera diabéica mencionaran uso de hipoglicemiantes;, no grupo UP
predominaram os pacientes com antibioticotergpia (35,00%) €, no grupo UV,
0s hipotensores (24,39%) e os vasodilatadores (21,95%) foram as drogas mais
utilizadas.

A andise edtatigtica demongtrou diferenca significante entre os grupos
guanto a0 uso de hipoglicemiantes e antibidticos. os primeros, pea
predomindncia de uso no grupo UD e os ultimos, no grupo UP. Os pacientes
dos trés grupos digtribuiram-se de forma estaigticamente ndo sgnificativa

quanto ao uso de vasodilatadores e hipotensores.
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Doenca de base

As patologias de base dos pacientes corresponderam ao grupo ao qud
pertencian. Assm, o diabetes mdlitus e a insuficiéncia venosa cronica,
isolados ou associados a outras patologias, como hipertenséo arterid, foram
os diagnogticos mais freglientemente encontrados nos grupos UD (100,00%)
e UV (100,00%), respectivamente. JA 0 grupo UP caracterizou-se pela
presenca, principdmente, de pessoas com diagnostico de politraumatismo
(40,00%), cuja condicéo de imobilidade no leito pode ter favorecido o
gparecimento e manutencéo de Ulceras de pressdo. Cabe ressdtar, entretanto,
gue embora, em menor freqiiéncia, foram também encontrados, no grupo UP,
hipertenso arterid e diabetes melitus, dém de acidente vascular cerebrd,

artrite reumatdide e esclerodermia.

2. CARACTERIZACAO DASLESOES

As lesBes foram caracterizadas considerando-se as seguintes variaves.
estggio, tempo da lesdo, cultura do exsudato, locd da lesfo, edtruturas
comprometidas, aspecto, dimensdes, tipo de exsudato, sinas flogisticos e dor
na lesio no 1°. dia de avdiacép. Os dados referem-se as caracteridticas da

ferida, anteriores ao inicio do tratamento com solucgéo de papaina.
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Estagio da Lesio

Gréafico 4. Digtribuicio dos pacientes dos grupos Ulcera Digbética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo o estagio da lesdo. S&o
Paulo, 1997.
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Tabela 6. Distribuicio dos pacientes dos grupos Ulcera Diabética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo o estagio da lesko.
S0 Paulo, 1997.

Grupo

Estégio dalesfo ubD uUP uv Total
n % n % n % n %

I - - - - 1 244 1 085

Il 1 270 1 250 2 488 4 339
A% 36 97,30 39 97,50 38 9268 113 9576

Total 37 100,00 40 100,00 41 100,00 118 100,00

Teste exato de Fisher (p= 1,000)
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O Gréico 4 e aTabela 6 demonstram a distribuicéo dos pacientes dos
trés grupos quanto ao estagio dalesfo na primeira avdiacdo. Pode-se observar
gue, nos trés grupos estudados, a maioria das feridas foi classificada como de
estégio 1V (95,76 %) e 3,39% avaliadas como de estagio I11.

Verificase que, em todos 0s grupos, quase que a totdidade dos
pacientes apresentou Ulceras de grau 1V. A andise estatigtica pelo Teste Exato
de Fisher demonstrou néo haver diferenca estatisticamente significante entre
0s grupos na distribuicdo dos diferentes estéagios das |esdes.

Tempo de Leséo

Gréafico 5. Disgtribuicio dos pacientes dos grupos Ulcera Digbética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo tempo de lesio. Sio
Paulo, 1997.
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Tabela 7. Distribuicio dos pacientes dos grupos Ulcera Diabética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo tempo de lesio. Sio

Paulo, 1997.

Grupo

Tempo de Lesdo uD uP uv Total
(meses) n % n % n % n %
0 _‘ 6 37 100,00 38 95,00 20 48,78 95 80,51
6—‘ 12 - - 2 5,00 11 26,82 13 11,01
12_‘ 24 - - - - 12,20 5 4,24
S 2 - - - - 1220 5 424
Total 37 100,00 40 100,00 41 100,00 118 100,00

Observa-se que a grande maioria das |esdes (80,51%) tinha idade menor
ou igua a6 meses, sendo que 100,00% das lesdes do grupo UD e 95,00% das
lesBes do grupo UP incluiam-se nesta categoria, enquanto que as lesbes do

grupo UV foram as mais antigas, somando 51,22% com mais de 6 meses de

existéncia.

Quadro 2. Média, mediana, desvio padréo, tempo de lesdo minimo e maximo
(em meses), segundo os grupos Ulcera Diabética (UD), Ulcera de Pressio
(UP) e Ulcera Venosa (UV). Sio Paulo, 1997.

Grupo
Parametro uD UP uv Tota
Média 2,21 2,48 18,36 7,92
Mediana 2,00 2,50 6,00 3,00
Desvio Padréo 1,23 1,61 46,05 28,20
Minimo 0,53 0,35 1,50 0,35
Maximo 4,50 7,00 216,00 216,00

Teste de Kruskal-Wallis p< 0,001
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O Quadro 2 mostra que, quanto ao tempo de existéncia da lesdo, os
grupos UD e UP gpresentaram médias e medianas de tempo muito proximas.
Ja o grupo UV apresentou vaores maiores de média (18,36) e de mediana (6
meses). O desvio padréo de 46,05 se da pela grande disténcia entre os vaores
daidade minima e maxima (de 1,5 a 216 meses).

A andise estaidica da variabilidade do tempo da lesfo foi redizada
aravés do Teste de Kruskd-Wadlis, tendo-se congtatado uma diferenca
edatisticamente dgnificante entre os grupos, motivada pelas caracteristicas
apresentadas pelo grupo UV.

Cultura do exsudato

As Tabelas 8 e 9 gpresentam os dados referentes a cultura do exsudato
daferida nos trés grupos estudados.

Tabela 8. Distribuicdo dos pacientes dos grupos Ulcera Disbética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo redizaczo de cultura
do exsudato. S&o Paulo, 1997.

Grupo

Cultura ub UupP uv Total

n % n % n % n %
Redlizaram 9 2432 12 3000 14 3415 35 29,66
Néoredizaram 28 7568 28 7000 27 6585 83 70,34
Total 37 100,00 40 100,00 41 100,00 118100,00
x2= 0,903
p= 0,637

Observa-se, na Tabda 8, que a cultura do exsudato da ferida foi

redizada para gpenas uma pate dos pacientes (29,66%). Todas as culturas
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redizadas obtiveram resultado postivo, sendo que em dguns casos foi
possivel isolar mais de um tipo de microorganismo. N&o houve diferenca
edatisicamente dgnificante entre 0s grupos quanto a redizacdo desse
exame. Os resultados destas culturas estéo registrados na Tabela 9.

Tabela 9. Freqiéncia de microorganismos presentes nas culturas redizadas
nos grupos Ulcera Digbética (UD), Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa
(UV). Séo Paulo, 1997.

Grupo

Microorganismo ub UP uv Total

n % n % n % n %
Saphylococcus aureus 7 58,33 8 30,77 10 4545 25 41,67
Staphylococcus epidermides 3 25,00 5 1923 5 22,73 13 21,67
Pseudomonas aeruginosa 2 16,67 6 23,07 1 455 9 15,00
Enterococcus faecallis - - 1 38 3 1363 4 6,67
Escherichia colli - - 1 385 2 9,09 3 5,00
Proteus mirabilis - - 3 1154 - - 3 500
Klebisiella - - 2 769 - - 2 333
Saphylococcus viridans - - - - 1 455 1 166
Total 12 100,00 26 100,00 22 100,00 60 100,00

Os dados da Tabda 9 referem-se aps microorganismos presentes no
exsudato das feridas de 35 pacientes. Podemos verificar que a bactéria mais
encontrada no exsudato das lesdes foi 0 Saphylococcus aureus (41,67%), seguidos
pelos Saphyoomus qudemides (21,67%) e Psudormes agugnasa (15,00%).
Observamos maior fregtiéncia e variedade de microorganismos nos pacientes
do grupo UP.
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Local da Lesdo

No que se refere ao local das lesbes, notamos que no grupo UP houve
freqiiéncia maior de pacientes com feridas na regido sacra (60,00%), seguidos
pela regido dos calcaneos (27,50%) e na regido trocanteriana (12,50%). Nos
grupos UD e UV, as feridas se localizavam nos membros inferiores, em

diferentes partes dos pés e pernas.

Estruturas Comprometidas

Gréafico 6. Digtribuicio dos pacientes dos grupos Ulcera Digbética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo  estruturas
comprometidas. S&o Paulo, 1997.
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Tabela 10. Distribuicio dos pacientes dos grupos Ulcera Digbética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo  estruturas
comprometidas. S&o Paulo, 1997.

Grupo
Estrutura UD (n=37) UP(n=40) UV (n=41) Totad Valor de
Comprometida n % n % n % n % p
Musculo 336 9730 39 9750 38 9268 113 9576 * 0,618
Osso 15 4054 17 4250 6 1463 38 3220 **(Q,012

*: Teste exato de Fisher
o 2
Observamos no Gréfico 6 e na Tabea 10, que quase a totdidade dos
pacientes (95,76%) apresentava lesbes com comprometimento muscular e, em
32,20% dees, as feridas aingiram estruturas 6ssess. O grupo UV diferiu de
forma edtatisticamente sgnificante dos demais grupos por apresentar lesdes

com menor comprometi mento OSSeo.

Aspecto da L esdo

Quanto ao aspecto, 90,00% das lesdes do grupo UP e 100,00% das
lesBes dos grupos UD e UV gpresentavam areas de necrose no leito daferida
no primeiro diade avdiacén. No que se refere ao tecido de granulagdo, apenas

5,00% dos pacientes do grupo UP o apresentaram no inicio do tratamento.
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Dimensdes da lesdo

Area/Profundidade

Quadro 3. Médiae desvio padrdo das &eas (mm?) e profundidades (mm) das
feridas, nos grupos Ulcera Diabética (UD), Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera
Venosa (UV). Séo Paulo, 1997.

Sss . Area(mmz?* P,ro.fundidade (mm)**
Média Desvio Padréo Média Desvio Padréao

UD (n=37) 461,39 413,94 7,39 3,27

UP (n=40) 4176,58 6260,86 17,31 12,33

UV (n=41) 4376,15 5806,02 4,36 2,12

Andlise de variancia*p=0,001 e ** p=0,001

No Quadro 3, observamos que houve diferenca edtatisticamente
significante entre os grupos, com relacéo as médias de area e profundidade das
lesBes. Podemos verificar umaimportante diferenca entre amédiade &readas
feridas do grupo UD em relagdo ao grupo UP e UV, o primero grupo com
medidas cerca de 9 vezes menor em relacdo aos demas. As lesdes mas
profundas foram encontradas em pacientes do grupo UP e as mais superficiais
no grupo UV, sendo suas medidas cerca de 4 vezes menor do que as do grupo
UP.

Para discriminar as diferencas destas médias entre os grupos, realizamos
andise peo Teste de Tukey que demongrou diferenca edtatigticamente
sgnificante na comparacéo das &eas entre os grupos UDxUV e UDxUP.
Quanto a profundidade, 0 mesmo Teste demondrou haver diferenca
edatisticamente significante nas comparages dos grupos entre s (UVXUP,
UVxUD; UPXUD).
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Resultados

Presenca de Exsudato

Tabela 11 Distribuicdo dos pacientes nos grupos Ulcera Digbética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo o tipo de exsudato.
S&o Paulo, 1997.

Grupo
Tipo de Exsudato ub upP uv Totd elares
n % n % n % n % p
Seroso 15 4412 14 3889 13 3421 42 388 *0,715
Sero-purulento 18 5294 13 3611 23 6053 54 5000 *0,101
Purulento 1 294 9 2500 2 526 12 1111 **(Q,011
Tota 34 100,00 36 100,00 38 100,00 108 100,00

*:::'I)'Ce;teexato de Fisher;

Os dados da Tabda 11 referem-se aos 108 pacientes que apresentaram
exsudato nas lesbes no 1°dia de avdiacd. Notase que nenhum paciente
gpresentou exsudacd sero-sanguinolenta, enquanto  50,00% deles
gpresentaram exsudac@o do tipo sero-purulento, 38,39%, seroso e 11,11%,
purulento. Dos 10 pacientes com lesdes ndo exsudativas, 3 pertenciam ao
grupo UD, 4, ao UP e 3, ao grupo UV.

O Tede exao de Fisher demonstrou que ha uma diferenca
edtigticamente significante entre os grupos na distribuicZo dos pacientes com
exsudato purulento. O grupo UP agoresentou maior proporcéo de pacientes
(25,00%) com este tipo de exsudato.
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Sinais Flogisticos

Com relacdo a digtribuicdo dos pacientes nos trés grupos estudados,
segundo a presenca de sind flogistico no 1° dia de avdiac@o, observamos que
guase a totdidade dos pacientes (99,15%), goresentou pelo menos um deles.

Apenas um paciente do grupo UV (0,85%) néo apresentou qualquer sinal.

Dor na Lesdo

Tabela 12. Digtribuicio dos pacientes nos grupos Ulcera Digbética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo  queixa de dor na
lesdo. S&o Paulo, 1997.

Grupo
Queixa de dor ubD UP uv Total
n % n % n % n %
Sim - - 4 1000 29 70,73 33 27,97
Né&o 37 100,00 36 90,00 12 29,27 85 72,03
Tota 37 100,00 40 100,00 41 100,00 118 100,00

¥2 =46,149  p< 0,001

Na Tabela 12, constatamos que a maioria dos pacientes (72,03%) néo

apresentou queixa de dor no local daleséo no 1° diade avaliagéo.

A andise estatigtica pelo teste Qui-quadrado (x?) demonstrou haver
diferenca significante entre os grupos na manifestacdo de dor no loca da
lesio. No grupo UV, amaioria dos pacientes gpresentou esta queixa (70,73%),

enquanto que os demais grupos apresentaram comportamento inverso.
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A grande disperséo de respostas, nas diversas categorias de intensdade,
dificultou a andise mais detdhada, 0 que motivou o estudo desta variave

apenas pela sua presenca ou auséncia.

3. ANALISE COMPARATIVA DA EVOLUCAO DASLESOES

Do totd de 118 pacientes que compuseram a anodira deste estudo, 18
receberam dta entre o 21° e 0 28° dias de tratamento, sendo 6 deles do grupo
UD, 4 do grupo UP e 8 do grupo UV.

Assm, no 28° dia, os grupos UD, UP e UV compunham-se de 31,36 e
33 pacientes, respectivamente, totdizando os 100 pacientes que continuavam

em tratamento até esse dia.

A andise comparativa da evolucéo das lesbes, gpds 0 uso de papaina,
entre 0s grupos de pacientes com UD, UP e UV foi redizada com base nas
seguintes variavels. estruturas comprometidas, aspecto da lesdo, dimensdes,
tipo de exsudato, snais flogigticos, dor na lesfo entre os curativos e dor

durante arealizacdo do curativo com papaina.
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Estruturas Comprometidas

Tabela 13. Distribuicdo dos pacientes nos grupos Ulcera Diabética (UD), Ulcera
de Pressdo (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo evolucdo das feridas com

comprometimento de tecido muscular. S&o Paulo, 1997.

Diade Tratamento

Grupo 10 70 14° 21° 28°

n % n % n % n % n %
UD (n=37) 36 9730 34 91,89 33 8919 27 7297 154 4839
UP ( n=40) 39 9750 40 10000 38 9500 24 60,00 18 35 50,00

UV (n=41) 38 9268 36 8780 22 5366 6 1463 2/335 6,06

Total 113 9576 110 9322 93 7881 57 4830 35,5 3500

p*=0618 p=0068 p**=001 p**=001 p**=0,001

p*: Teste exato de Fisher;
P
Verificamos, na Tabeda 13, queda progressva na freqiéncia de
pacientes com comprometimento de tecido muscular nos trés grupos,
passando de 95,76% para 35,00% do totd de pacientes nos 28 dias de

tratamento.

Observamos também que houve diferenca estatisticamente significante
entre os grupos na distribuicdo dos pacientes com comprometimento
muscular naferida, a partir do 14° dia detraamento. No grupo UV, a
fregiéncia de pacientes com este tipo de comprometimento foi
proporciondmente menor do gque nos grupos UD e UP, entre o 14° e 0 28

dias de tratamento.
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Tabela 14. Distribuicio dos pacientes nos grupos Ulcera Diabética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo  evolucio das feridas
com comprometimento 6sseo. S&o Paulo, 1997.

Diade Tratamento

Grupo 10 7° 140 21° 28°

n % n % n % n % n %
UD (n=37) 15 4054 15 4054 15 4054 12 3243 65 1935
UP ( n=40) 17 4250 20 5000 15 3750 12 30,00 § 55 2222
UV (n=41) 6 1463 5 1219 - - - - -
Total 38 3220 40 3390 30 2542 24 2034 14/ 1401400

p**=0,012 p**=0,001 P**=0,001 p**=0,001 p*=0,006
p*: Teste exato de Fisher;
P

No que tange a0 comprometimento 0sseo, a Tabela14 demonstra que
os pacientes do grupo UV foram os que menos goresentaram, sendo que em
nenhum deles se identificou esse nivel de injuria no 14° dia de tratamento com
papaina. Esta digtribuicdo resultou em diferenca estatisticamente significante

entre 0s grupos, em todos os dias de tratamento.

Observamos que, no grupo UP, houve aumento no numero de
pacientes portadores de lesdes com comprometimento ésseo, do 1° dia de
tratamento em relacdo ao 7° dia, de 42,50% para 50,00%, respectivamente.
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Gréfico 7. Didribuicdo do totd de pacientes dos trés grupos, segundo a
evolugdo do comprometimento muscular e 6sseo das feridas. SGo Paulo,
1997.
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O gréfico 7 expde 0 resumo evolutivo da porcentagem de pacientes
com comprometimento muscular e 6sseo no periodo considerado. Notamos o
decréscimo gradativo do comprometimento dessas estruturas a partir do 14°

dia de tratamento.

Aspecto da Lesdo
As lesBes foram analisadas quanto ao seu aspecto em relacdo a presenca

de necrose, tecido de granulagéo e tecido de epitelizaco.
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Gréfico 8. Distribuicio dos pacientes nos grupos Ulcera diabética (UD), Ulcera
de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo evolucio da presenca de
necrose nas feridas. S&o Paulo, 1997.
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Tabela 15. Distribuicdo dos pacientes nos grupos Ulcera digbética (UD),
Ulcerade Presso (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo evolugso da presenca
de necrose nas feridas. Sdo Paulo, 1997.

Diade Tratamento
Grupo 13 © 14° 21° 28°
n % n % n % n % n %
UD (n=37) 37 100,00 18 48,65 7 1892 1 270 13 323
UP(n=40) 36 9000 18 4500 3 750 1 250 - -
UV (n=41) 41 10000 18 4390 4 976 1 244 - -
Total 114 9661 54 4576 14 11,86 3 254 1,9 1,00

p**=0021 p**=0909 p=0326 p*=1,000 p*=0,310

p*: Teste exato de Fisher
pee o
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Notamos gque quase a totadidade dos pacientes (96,61%) gpresentavam
necrose nas feridas no inicio do traamento; no 7° dia 45,76%
continuavam com as feridas recobertas com tecido necrotico, praticamente,

desaparecendo até o0 28° dia nos 3 grupos.

N&o houve diferenca estatisticamente significante entre os grupos do 7°
a0 28° dias de observacdo, quanto adistribuicdo de pacientes com presencade
necrose nas lesdes, ou sga, areducdo da presenca de necrose se deu de forma
semel hante nos trés grupos.

Gréafico 9. Distribuicio dos pacientes nos grupos Ulcera Digbética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo evolugzo da presenca
de tecido de granulagéo nas feridas. Sao Paulo, 1997.
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Tabela 16. Distribuicdo dos pacientes nos grupos Ulcera diabética (UD),
Ulcerade Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo evolugio da presenca
de tecido de granulacdo nas feridas. Sdo Paulo, 1997.

Diade Tratamento

Grupo 1° 7° 140 21° 28°
n % n % n % n % n %
UD(=37) - - 19 5135 30 8L08 36 97,30 305 9677

UP ( n=40) 2 500 25 6250 39 9750 40 100,00 36/ 35 100,00

UV (n=41) 4 976 28 6829 41 100,00 41 100,00 33/33 100,00

Total 6 508 72 6101 110 9322 117 9915 9/, 9900

p*=0,188 p*=0301 p*=0,0008 p*=0314 p*=0310

p*: Teste exato de Fisher
P
Os dados da Tabela 16 indicam que houve aumento expressvo e

progressvo de pacientes com presenca de tecido de granulagéo nas feridas
nos trés grupos estudados, a partir do 7° dia.

N& houve diferenca edtatisticamente significante entre os grupos na
distribuicdo de pacientes com presenca de tecido de granulacdo nas feridas, ao
longo do tempo, exceto no 14° dia, em que o grupo UD diferiu
estatisgicamente dos demais, pela menor proporcéo de pacientes com tecido
de granulacéo.
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Gréfico 10. Distribuicdo dos pacientes nos grupos Ulcera Diabética (UD),
Ulcerade Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo evolugéo da presenca de
tecido de epitelizacéo nas feridas. S&o Paulo, 1997.

%

100+ aub

0. oup P

Oouv
80+

70
60+
504
40+
301

201
10—/

1° 7° 14° 21° 28°

DIADE TRATAMENTO

Tabela 17. Disgtribuicio dos pacientes dos grupos Ulcera Digbética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo evolugdo da presenca
de tecido de epitelizacdo nasferidas. S&o Paulo, 1997.

Diade Tratamento

Grupo 10 70 140 210 280
n % n % n % n % n %
UD (n=37) - - 3 811 18 4865 32 8649 30/3 0677

UP (n=40) - - 9 2250 36 90,00 40 100,00 36/35 100,00
UV (n=41) - - 25 6098 38 9268 39 9512 33/ 100,00
Total - - 37 3136 92 7797 111 9407 99/ 190 99,00

p**=0,001 p**=0001 p*=0030 p*=0,310

p*: Teste exato de Fisher
P
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Pelos dados da Tabda 17, podemos observar que, de forma gerd,
houve proporcbes crescentes de pacientes com epitelizacdo no leito das
feridas, a partir do 7° dia de tratamento (31,36%) até o 28° (99,00%).

Comparando-se 0s grupos entre 4, veificamos, diferenca
edatisticamente sgnificante na distribuicdo dos pacientes. No grupo UD,
observamos menor presenca de epitdizacdo nas feridas do 7° a0 21° dia, em
rdacéo aps demas grupos, embora com expressva resposta ao longo do
tempo (de 8,11% para 96,77%).

Gréfico 11 Didribuicdo do totd de pacientes dos trés grupos, segundo a
evolucéo da presenca de necrose, tecido de granulacéo e tecido de epitdizacéo
das feridas. Sdo Paulo, 1997.

%

100 ~ o
' ® ¢
80 * —&— Necrose
o— granulacéo
60 | AN | . .ag .
> —o— epitelizagdo

40

20 A

L 4

1° ° 14° 21° 28°
DIA DE TRATAMENTO

82



This document was created with Win2PDF available at http://www.win2pdf.com.
The unregistered version of Win2PDF is for evaluation or non-commercial use only.
This page will not be added after purchasing Win2PDF.



http://www.win2pdf.com

Resultados

O géfico 11 expbe o resumo evolutivo do percentud de pacientes
com presenca de necrose, tecido de granulacéo e de epitelizacéo nas feridas,
nos cinco dias de avdiacio, consderando-se o totd de pacientes dos trés
grupos estudados. Notamos o decréscimo expressvo de pacientes com
tecido necrético, a partir do 1° dia de tratamento, e uma evolugdo crescente

dos tecidos de granulacéo e epitelizacdo nas feridas.

Dimensdes das |esdes
AREA

Gréfico 12. Evolucédo comparativa das médias das areas das feridas em mm?,
nos grupos Ulcera Digbética (UD), Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa
(UV). Séo Paulo, 1997.
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Quadro 4. Média e desvio padrdo das &eas das feridas en mm?, nos grupos
Ulcera Diabética (UD), Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV).S50
Paulo, 1997.

Grupo
Diade Tratamento ubD UupP uv
Média D.P. Média D.P. Média D.P.
1 461,39 413,94 417658 6260,86 4376,15 5806,02
7 441,42 433,13 4170,81 6348,24 386127 5415,65
14 346,94 372,96 3661,19 582840 317533 4320,87
21 261,00 306,41 3053,22 525393 2536,39 4320,87
28 188,81 248,23 2458,17 4709,00 1931,06 3856,31

D.P.: desvio padréo

Observamos no Gré&ico 12 e no Quadro 4 que todos 0s grupos
goresentaram . queda progressiva nas medidas da aea. Entretanto, a
distribuicéo dos vaores das médias nos trés grupos gpresentou  diferencade
comportamento edtaisticamente significante entre os grupos, ao longo do
tempo. Pelatécnica multivariada de andise de perfil de médias, a hipotese de
parddismo (HO1) entre estes perfis, nos trés grupos, foi rgeitada (p<0,001),

inviabilizando o teste de hipdtese de coincidéncia (H02) entre os perfis.

Prosseguindo a andise, testamos o efeito dos dias de traamento para
cada grupo que mostrou diferenca estatisticamente significante (p< 0,0001)
para, pelo menos, uma média diferente em todos 0s grupos.

Paralocdizar esta diferenca, efetuarmos comparagfes entre as médias
das areas dos dias de tratamento, conforme apresentado no Quadro 5.




Resultados

Quadro 5. Vdores de probabilidade de significancia (p) da comparacéo das
médias da &ea daferida, entre os dias sucessivos de avdiacdo em cada grupo
estudado. S&o Paulo, 1997.

Grupo
Diade Tratamento ub UP uv
1X7 0,5216 0,9352 0,0001
7X 14 0,0001 0,0004 0,0001
14X 21 0,0001 0,0001 0,0001
21X 28 0,0001 0,0005 0,0001

Observamos, no Quadro 5, que no grupo UV houve reducéo
progressiva, estatisticamente significante da médiada &aeado 7° &é o 28°
dia (p= 0,0001), enquanto que nos grupos UD e UP, esta queda

passa a ser estatisticamente significante apenasa partir do 14° dia.

Gréfico 13. Evolucéo comparativa das médias de profundidade das feridas
em mm, nos grupos Ulcera Diabética (UD), Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera
Venosa (UV). Séo Paulo, 1997.
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Quadro 6. Média e desvio padréo das medidas de profundidade das feridas
em mm, nos grupos Ulcera Diabética (UD), Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera
Venosa (UV). Séo Paulo, 1997.

Grupo
Diade Tratamento ubD UpP uv
Média D.P. Média D.P. Média D.P.
1 739 327 1731 1233 436 212
7 729 331 1933 1303 315 217
14 584 318 1783 1320 152 191
21 416 325 1494 1266 061 1,37
28 252 302 1200 1191 024 0,79

D.P.: desvio padréo

Quanto & meédias de profundidade das lesbes, os dados do Gréfico 13
e do Quadro 6 demonstram que todos 0s grupos gpresentaram diminuicéo
dos vaores de medida entre 0 7° ou 0 14° dia Congtatamos, contudo,
diferenca estatisticamente significante quanto ao comportamento de regressao
das medidas nos trés grupos.

Prosseguindo a andise, testamos o efeito dos dias de traamento para
cada grupo que mostrou diferenca edtatisticamente significante (p< 0,0001)

para, pelo menos, uma média diferente em todos 0s grupos.

Paralocdizar esta diferenca, efetuamos comparagbes entre as médias
das areas dos dias de tratamento, conforme apresentado no Quadro 7.
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Quadro 7. Vdores de probabilidade de significancia (p) da comparacéo das
médias de profundidade da ferida, entre os dias de avdiacdo em cada grupo
estudado. S&o Paulo, 1997.

Grupo
Diade Tratamento ubD UP uv
1X7 0,5216 0,1007 0,0001
7X 14 0,0001 0,0117 0,0001
14X 21 0,0001 0,0001 0,0002
21X 28 0,0001 0,0001 0,0375

Teste: Andlise do Perfil de Médias

Verificaase, no Quadro 7, que o grupo UV agoresentou queda
progressiva, edtatisticamente significante das médias de profundidade, do 7°
aé o 21° dia No grupo UD e UP, a diminuicdo gradativa da profundidade
passa a s edtatisticamente sgnificativa a partir do 14° dia, acompanhando o
mesmo padrdo observado nas medidas de &ea No grupo UP, porém,
observamos aumento na média da profundidade no 7° dia de avdiacéo,

embora estatisticamente ndo significante (p= 0,1007).

Assm, gpesar de 0s grupos goresentarem dimensdes inicidmente
diferentes quanto a &ea e a profundidade, os trés tipos de lesdes tiveram
comportamento involutivo, marcadamente gpos o 7° dia de tratamento

no grupo UV e apds o 14° dia, nos grupos UD e UP.
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Quadro 8. Reducéo percentud das médias de &rea e de profundidade do 28°
em rdacio ao 1° dia de tratamento, segundo os grupos Ulcera Diabética
(UD), Ulcerade Pressdo (UP) e Ulcera Venosa (UV). S50 Paulo, 1997.

Reducéo das médias (%)
Grupo Area Profundidade
ubD 59,08 65,90
upP 41,14 30,67
uv 55,87 94,49

O Quadro 8 demonstra que, gpods 28 dias de tratamento, os trés tipos
de Ulceras gpresentaram redugtes expressivas, tanto em suas médias de area
como de profundidade. As feridas do grupo UD reduziram sua &eaem cerca
de 60,00%, enquanto que as do grupo UV diminuiram sua profundidade em
goroximadamente 95,00%. As ferides do grupo UP foram as que
apresentaram menores percentuai s de reducdo, em ambas as medidas.

Presenca de exsudato

As tabdas 18, 19, 20 e 21 referem-se aos dados sobre a presenca de
exsudato nas feridas dos pacientes, nos trés grupos. Cabe ressdtar que, no 1°
dia de avdiacéo, o totd de pacientes com exsudacéo na ferida era de 108,
sendo que, a partir do 7° dia, todos os 118 pacientes do estudo gpresentaram

algum tipo de exsudato.
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Tabela 18. Distribuigdo dos pacientes dos grupos Ulcera Diabética (UD),

Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo  evolucio da

presencade exsudato seroso nas feridas. S&o Paulo, 1997.

Diade Tratamento

Grupo 10 7° 14° 21° 28°
n % % n % n % n %
UD (n=37)  15/3 4421 2,70 - - - - - -
UP(n=40)  1/3 3889 250 - - - - - -
UV (n=41) 1335 3421 4,88 - - 1 244 3[33 909
Total 42[ 108 38,89 3,39 - - 1 08 34 3,00
p**=0,715 p*=1,000 p*=1,000  p*=0,062

p*: Teste exato de Fisher;

P2

Os dados da Tabela 18 demonstram
pacientes com exsudato seroso nas lesdes, a partir do 7° dia de tratamento,

em todos 0s grupos.

expressiva diminuicdo de

Observarse também que n&o houve diferenca estaigticamente

sgnificante, entre os trés grupos, na distribuicdo dos pacientes com presenca

de exsudato seroso.
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Tabela 19. Distribuicdo dos pacientes nos grupos Ulcera Diabética (UD),

Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo  evolucio da

presenca de exsudato sero-sanguinolento nasferidas. So Paulo, 1997.

Diade Tratamento

Grupo 1° 7° 14° 21° 280
% n % n % n % n %
UD (n=37) - 33 8919 36 97,30 37 100,00 314 100,00
UP (n=40) - 26 6500 37 9250 38 9500 36/ 100,00
UV (n=41) - 33 8049 38 9268 39 9512 29/ 8788
Tota - 92 7797 111 9407 114 9661 %/ 15 96,00
p**=0,034 p*=0370 p**=0545 p**=0,018

p*: Teste exato de Fisher

P

A presenca de exsudato sero-sanguinolento foi identificada nas lesbes

dos pacientes de todos 0s grupos gpenas a partir do 7° dia de tratamento. No

grupo UD, a partir do 14° dia de tratamento, praticamente todas das feridas

apresentaram esse tipo de exsudato.

A andise do comportamento das feridas, nos trés grupos, mostrou

gue, no 7° e no 28 dia, houve diferenca estatisticamente significante, devido

amenor frequiéncia de pacientes nos grupos UP e UV, respectivamente.
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Tabela 20. Distribuicio dos pacientes nos grupos Ulcera Diabética (UD),

Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo  evolucio da

presenca de exsudato sero-purulento nas feridas. So Paulo, 1997.

Diade Tratamento

Grupo 10 70 140 210 280

n % n % n % n % n %
UD (n=37) 18/3, 5294 2 5,40 - - - - - -
UP (n=40) 13/ 3611 10 25,00 3 750 1 250 - -
UV (n=41) B[y 053 4 9,76 3 7,32 1 244 13 303
Total 54/ 108 50,00 16 13,56 6 5,08 2 169 1,90 1,00

p*=0065  p**=0,029

p*=0,245  p*=1,000

p*: Teste exato de Fisher;

P

Observamos, na Tabela 20, queda acentuada e progressiva de pacientes

com este tipo secrecdo sero-purulenta, ja a partir do 7° dia Podemos

também verificar que, no grupo UD, nenhum paciente gpresentou secrecéo

sero-purulentaa partir do 14° dia.

Comparando-s2 0s grupos entre d, verificase uma diferenca

edatisticamente sgnificante, agpenas no 7° dia de traamento, devido a

freqiiéncia maior de pacientes do grupo UP com este tipo de exsudato.
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Tabela 21 Distribuigdo dos pacientes dos grupos Ulcera Diabética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo  evolucio da
presenca de exsudato purulento nas feridas. S&o Paulo, 1997.

Diade Tratamento

Grupo 10 70 140 210 280
n % n % n % n % n_ %

UD (n=37) Y3 2,94 2,70

=

UP (n=40) 93 2500 3 750

UV (n=41) 2/33 526 2 488 1 244 1 2,44

Total 12/ 11,11 6 508 1 08 1 085

p*=0011  p*=0777  p*=1,000

p*: Teste exato de Fisher;

A andise evolutiva da presenca de exsudato purulento, gpresentado a
na Tabea 21, demondra que este tipo de exsudaio esteve presente,
praticamente, apenas &€ o 7° dia de avdiacéo, ja que, no 14° e no 21° dias,

apenas um dos pacientes do grupos UV 0 apresentava.

A diferenca estatisticamente significante, entre 0s grupos, observada no
1° dia de avdiacéo, deve-se a maior proporcéo de pacientes com exsudacéo
purulenta no grupo UP.
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Gréfico 14. Didribuicdo do totd de pacientes dos trés grupos, segundo a
evolucéo da presenca de exsudato seroso, sero-sanguinolento, sero-purulento
e purulento nas feridas. S&o Paulo, 1997.
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O gréfico 14 expde o resumo evolutivo da proporcéo de pacientes dos
trés grupos com presenca de exsudato seroso, sero-sanguinolento, sero-
purulento e purulento nas feridas, ao longo do tempo. Notamos um
decréscimo gradativo dos exsudatos seroso, sero-purulento e purulento,
inversamente proporciond a evolugdo crescente de exsudato sero-
sanguinolento a partir do 7° dia.
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Resultados

Gréafico 15. Distribuicdo dos pacientes nos grupos Ulcera Diabética (UD),

Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo evolugo da presenca

de sinais flogisticos nas feridas. Séo Paulo, 1997.
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Tabela 22. Distribuicio dos pacientes nos grupos Ulcera Diabética (UD),

Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo  evolugio da

presencade sinais flogisticos nas feridas. So Paulo, 1997.

Dia de Tratamento

Grupo 10 7° 1490 21° 28°

n % % n % n % %
UD (n=37) 37 100,00 3 811 - - - - -
UP (n=40) 40 100,00 4 1000 1 250 - - -
UV (n=41) 40 9756 23 5610 5 1220 2 488 -
Tota 117 9915 30 2542 6 508 2 169 -

p*=1000 p**=0001 p*=0047 p*=0,328 -

p*: Teste exato de Fisher; p**: 2

94



Resultados

O Gré&ico 15 e a Tabda 22 demongtram que quase a totdidade dos
pacientes (99,15%) apresentaram pelo menos um sind flogistico no 1° diade
tratamento. A partir do 7° dia, observamos queda progressiva na frequiéncia
de pacientes nos 3 grupos. Contudo, no grupo UV, mas da metade dos
pacientes (56,10%) ainda apresentaram algum sinal inflamatério nalesdo ao 7°
diae 12,20%, no 14°. Esse comportamento do grupo UV motivou a diferenca

estati sticamente significante entre os grupos nos 7° e 14° dias de tratamento.

Dor nalesdo entre os curativos

Tabela 23. Digtribuicio dos pacientes nos grupos Ulcera Diabética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo evolugio da queixa

de dor naferida, entre os curativos. Sdo Paulo, 1997.

Diade Tratamento

Grupo 10 7° 140 210 28°
n % n % n % n % n %

UD (n=37)
UP(n=40) 4 1000 1 250 1
UV (n=41) 29 7073 19 4634 4 976 1 244
Total 33 2797 20 1695 5

p**< 0001 p**<0001 p*=0126  p*=1,000

p*: Teste exato de Fisher;
I
Verifica-se diminuigdo progressiva de pacientes com queixa de dor na
lesfo entre os curativos. No grupo UD, nenhum paciente manifestou queixa
de dor nalesdo entre os curativos, enquanto nos grupos UP e UV, 10,00% e
70,73% dos pacientes, respectivamente, referiram dor na lesso na 12

avaliagdo, decrescendo ao longo do tempo.
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Podemos observar que houve diferenca estatisticamente significante na
distribuicdo dos pacientes, entre os grupos, no 1° e 7° dias de tratamento,
motivada pela maior presenca, nestes dias, de pacientes do grupo UV com
gueixa de dor entre 0s curativos.

Dor durante a realizacdo do curativo com papaina

Tabela 24. Distribuicio dos pacientes nos grupos Ulcera Diabética (UD),
Ulcera de Pressio (UP) e Ulcera Venosa (UV), segundo evolugio da queixa
de dor nas feridas, durante aredizacéo do curativo com papaina. So Paulo,
1997.

Diade Tratamento

Grupo 1° 7° 14° 21° 28°
n % n % n % n % n %

UD (n=37)

UP(n=40) 2 500 2 500 1

UV (n=41) 23 5610 20 4878 3 732 1 244

Total 25 2119 22 1864 4 339 1 085
p**< 0001 p**<0001 p*=0323 p*=1,000

p*: Teste exato de Fisher; p**: x>

A Tabda 24 mostra que 21,19% dos pacientes referiram dor na leséo,
durante o curativo com papaina, no 1° dia de tratamento, proporcéo esta que
foi decrescendo ao longo do tempo. Entretanto, andisando os pacientes por
grupo, verificamos que no grupo UV esta queixafoi mais presente, conforme
s condaa na avdiagdo do 1° e do 7° dias (56,10% e 48,78%,
respectivamente), fato que motivou a diferenca estatisticamente significante
entre os grupos. No grupo UD, nenhum paciente referiu dor durante o
curativo com papaina, desde o0 1° até 0 28° dia.
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Discussio

DISCUSSAO

1. CARACTERIZACAO DA AMOSTRA DE PACIENTES

A caracterizagao da amostra de pacientes acompanhados neste estudo
mostrou que a faixa etaria predominante, nos trés grupos estudados, foi de 60
a 75 anos (46.61%), dados que coincidem com os achados na literatura, que
indicam maior incidéncia de ulceras cronicas, em pacientes na faixa etaria
acima de 60 anos. Deve-se esperar ,nestes pacientes, evolu¢ao da cicatriza¢ao

mais lenta, devido as alteragoes fisioldgicas caracteristicas do envelhecimento

(ZINK; ROUSSEAU; HOLLOWAY, 1992; FITZPATRICK et al, 1997).

Com o avan¢o da idade, numerosas mudancas sao observadas na pele,
tais como: diminuicaio da camada dérmica, da sua vascularizacio, da
proliferacao epidérmica e de suas propriedades (percep¢ao da dor, resposta
inflamatéria e funcdo de barreira), tornando-a mais vulneravel a injuria
(MULDER,1990; DALY,1990). Estas mudancas ocorrem lenta e
progressivamente e sio mais facilmente observaveis nos individuos ap6s os 60
anos. Porém, o uso de drogas, patologias que comprometem o aparelho
respiratorio, circulatério e o sistema imunolégico, bem como as alteragoes

nutricionais podem acelerar esse processo (HESS,1995).

Pesquisas demonstram o comprometimento progressivo da atividade
celular, na terceira idade, especialmente dos fibroblastos, o que afeta
diretamente a produg¢ao de colageno local, principal proteina responsavel pela
formacao da estrutura e forca tensil tegumentar (MULDER,1990).
Consequientemente, observam-se alteragoes no fenéomeno da cicatrizagdo do
paciente geriatrico, conforme a intensidade das mudangas sofridas na pele:

atenuagao da resposta metabolica, diminui¢do da atividade dos componentes
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biossintéticos, retardo na migracao e proliferacdo celular, decréscimo no
padrio de crescimento capilar na ferida (neoangiogénese), aumento da
fragilidade capilar, diminui¢ao da velocidade de epitelizacio e na forga tensil,
retardo da contracao e da sintese e remodelacio do colageno, alteracdes na
funcao dos melandcitos, diminuicio da funcdo das glandulas sebaceas e
aumento na taxa de deiscéncia (SILANE; OOT-GIROMINI,1990;
MULDER,1990; DOUGHTY,1992).

Estudos apresentados por DEALEY (1996) demonstram que 85% dos
pacientes com ulceras de pressio tém mais de 65 anos de idade. As alteracdes
sofridas pela pele com o envelhecimento podem justificar, em parte, este
dado. A medida que a pessoa envelhece, o coligeno da derme (o qual atua
como um amortecedor, ajudando a impedir a interrup¢ao da microcirculagao)
diminui em quantidade e qualidade, fazendo a pele tornar-se mais fina e
menos elastica. Além disso, pode ocorrer perda de massa global do corpo, o
que resulta em dobras soltas da pele. Verifica-se, por fim, um aumento da

probabilidade de doengas cronicas, muitas das quais tornam as pessoas mais

suscetiveis a tlceras de pressio (DEALEY,1996).

Os resultados do nosso estudo, porém, nao evidenciaram uma
concentracao maior de pacientes idosos entre aqueles com tlceras de pressao.
Pelo contrario, este grupo foi o que se caracterizou por uma dispersao dos
pacientes nas diferentes faixas etarias (Tabela 1), o que nos leva a supor que a
idade nio foi o fator preponderante na origem e/ou manuten¢do dessas

ulceras, neste estudo de pacientes.

Autores, como WINKLER (1990), KRASNER (1990) e
FITZPATRICK et al (1997), relacionam também a incidéncia de ulceras de

99



Discussio

pressaio com os diferentes graus e periodos de imobilidade a que ficam

sujeitos os pacientes.

Para WINKLER (1990), ha a expectativa de que 7,7% dos pacientes
hospitalizados, acamados durante pelo menos uma semana, possam
desenvolver uma ulcera de pressio. Em unidades geriatricas ou ortopédicas,
relata uma incidéncia de 24%, durante periodos de hospitalizacao de até 3

semanas.

KRASNER (1990) cita uma porcentagem de 45% na prevaléncia entre

doentes cronicos e de 3 a 10%, naqueles com complicagdes agudas.

De acordo com FITZPATRICK et al (1997), a prevaléncia de ulceras
de pressio em pacientes com imobilizacio niao prolongada (complicagao
aguda) varia de 3% a 14%; em pacientes imobilizados, durante longos
periodos, de 15% a 25%; em individuos tratados em casa, de 7% a 12%; e em

pacientes portadores de lesao medular, de 20% a 30%.

Cabe aqui lembrar que os pacientes do grupo UP eram, em geral,
acometidos por politraumatismos, acidente vascular cerebral, artrite
reumatoéide, esclerodermia, entre outras patologias que, de diferentes formas,
podem ter favorecido o aparecimento e manuten¢dao das ulceras de pressao

por restricao da mobilidade corporal.

Referindo-se as ulceras venosas, DEALEY (1996) relata os resultados
de uma pesquisa realizada no Reino Unido, na década de 80, em que foram
encontradas 36 pessoas acometidas, em cada mil habitantes, com mais de 65

anos, incidéncia que aumentava com o avangar da idade.

No presente estudo, o grupo UV foi o que apresentou maior propor¢ao

de pacientes com idade entre 60 e 75 anos (65,85%).
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Apesar das variacdes de idade observadas entre os grupos, a analise

estatistica ndo evidenciou diferenca significante entre eles.

Quanto a distribuicdo dos pacientes dos trés grupos, segundo sexo,
verificamos predominancia do sexo feminino sobre o masculino (Tabela 2).
Entretanto, ndo se evidenciou diferenca estatisticamente significante entre as

distribui¢es de sexo nos trés grupos.

A maior freqiéncia de mulheres no grupo UV, observada neste estudo
coincide com os achados de CARPENTIER; PRIOLLET (1994); ZINK;
ROUSSEAU; HOLLOWAY (1992), MORRIS; DOWLEN; CULLEN(1994),
DEALEY (1996) e CAPEHEART (1996), quando concluem que ulceras
venosas podem ocorrer até trés vezes mais em pacientes do sexo feminino.
No estudo de SILVA (1991), a propor¢ao encontrada foi de 2,7% em

mulheres e 1,2% em homens.

Até os 40 anos, nao se observa essa predominancia; ja na faixa etaria de
65-74 anos, a propor¢ao feminino/masculino ¢ de 2,6:1 e na idade de 85 anos,
essa propor¢ao pode subir para 10,3:1. Essa diferenca pode ser justificada
pela maior longevidade da mulher, pelas suas oscilagdes hormonais e pelas
alteragcoes vasculares decorrentes da gravidez. Estudos demonstram que além
do sexo, a idade ¢ fator de risco para as complicagGes decorrentes da
insuficiéncia venosa. As varizes sio raramente vistas em individuos jovens,
sendo que sua prevaléncia eleva-se com o envelhecimento (CARPENTIER,;
PRIOLLET,1994).  CESARONE et al (1997), em estudo realizado
recentemente na Itdlia, demonstraram que o aumento de individuos com

ulceras venosas esta relacionado com a idade.

Um aspecto fundamental para a manutengao da saude e também para a

cicatrizagao de feridas ¢ a alimentacdo. A capacidade de o paciente responder

101



Discussio

as necessidades energéticas exigidas pelo trauma, desde a defesa a estados
infecciosos até o completo reparo da area lesada, depende do seu estado

nutricional.

Para a avaliacdo nutricional dos pacientes deste trabalho, foi utilizado o
normograma de Quetelet, que através de peso e altura, possibilita obter a

classificacio do Indice de Massa Corporea.

Entre outros métodos clinicos de avaliagao nutricional, a relacao peso-
altura permanece atual por serem ambos valores amplamente conhecidos e

aceitos por especialistas e pesquisadores, além de estarem bem relacionados

com indices de obesidade e mortalidade (WAITZBERG,1995).

Tanto a obesidade como a desnutricdo interferem negativamente no
processo fisiologico de defesa ao trauma. Pacientes cirurgicos mal nutridos
tem probabilidade trés vezes maior de apresentar complicagcdes na evolugao
da ferida cirargica do que os bem nutridos. A desnutricdo esta associada a

depressao dos mecanismos de defesa imunolédgica, o que aumenta o risco de

infeccao (WESTABY,1985; DEALEY,1996).

A ma alimentacdo pode ser observada em pacientes portadores de
feridas cronicas. Ela pode estar ligada a grande exsudagdo, que acarreta perda
constante de proteinas. Um paciente com uma grande ulcera de decubito pode
perder 5,6 g de proteina, em exsudagao da ferida, num periodo de 24 horas.

Pacientes com tulceras de perna costumam perder, em média, 2,6 g de

proteina em 24 horas (SILANE; OOT-GIROMINI1990; DEALEY,1996).

A desnutricao tem sido associada ao surgimento de ulceras de decubito.
Estudiosos avaliaram os pacientes idosos, de acordo com o estado de

nutricdo, observando que todos os pacientes mal nutridos apresentavam
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ulceras de decubito e que, quanto menor fosse a albumina sérica, mais grave

era a ulcera (DALLY,1990; WYSOCKI; BRYANT et al,1992).

A obesidade representa outro fator de risco, estando diretamente
relacionada com o aumento do i{ndice de infec¢ao, que pode ampliar em até
13,5% nos pacientes obesos. Estes pacientes também sao mais propensos a
formacao de seroma, hérnias em feridas cirdrgicas e deiscéncias (SILANE;

OOT-GIROMINI,1990; DEALEY,1996).

Neste estudo, nao se encontraram pacientes desnutridos, mas sim,
obesos e acima do peso, sobretudo no grupo UV, o que o diferiu, de forma
estatisticamente significante, dos outros grupos. Estes pacientes foram
encaminhados a avaliagdao, orientacdo e acompanhamento de nutricionista da

Instituicao.

O uso de algumas drogas interfere, direta ou indiretamente, na evolugao
da cicatrizacao. Neste estudo, as drogas mais utilizadas pelos pacientes foram
hipoglicemiantes (37,60%), antibiéticos (16,54%), hipotensores( 15,04%) e
vasodilatadores (11,28%), algumas delas reconhecidamente prejudiciais a

evolucio fisiologica do processo de cicatrizagao.

Neste estudo, os grupos analisados diferiram, de forma estatisticamente
significante entre si, quanto ao uso destas medicagoes. Os antibidticos foram
mais utilizados pelos pacientes do grupo UP e os hipoglicemiantes, como era

de se esperar, por aqueles do grupo UD (Tabela 5).

A patologia de base foi uma variavel considerada, neste estudo, devido
a Importancia de sua interferéncia, tanto na origem como na resposta
cicatricial da ferida; as mais freqlientes foram diabetes mellitus e insuficiéncia

venosa cronica.
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O diabete mellitus, a patologia de base mais encontrada entre os
pacientes deste estudo (42,37%), ¢ considerado a principal causa de
“fragilizacao” do processo de cicatrizagdo de feridas (SILANE; OOT-
GIROMINI, 1990).

Segundo KOZAK; ROWBOTHAM; GIBBONS (1996), o diabetes
provoca efeitos metabdlicos profundos e insidiosos que afetam todas as partes
do corpo, desenvolvendo comumente arteriosclerose obliterante no sistema

vascular periférico e deterioragao do sistema nervoso.

As principais complicacbes do diabetes, como a microangiopatia
periférica, a atividade prejudicada dos leucécitos, a neuropatia e a
aterosclerose acelerada, interferem diretamente nas reagoes fisiologicas ao
trauma, ou seja, na resposta inflamatéria e na promocao da cicatrizagao,
justificando a grande incidéncia de lesdes cronicas nestes pacientes,
especialmente nos insulino-dependentes, por apresentarem dificuldade maior

na cicatrizacao de feridas, decorrente do retardo da formacio do tecido de

granulagio (NEUBERGER; RECKLING, 1990; HESS,1995).

A hiperglicemia dificulta a agdo dos leucdcitos e a microangiopatia
compromete o suprimento sangiiineo e, conseqiientemente, o metabolismo
celular, podendo provocar oclusio venosa e isquemia tecidual. Todas estas

alteragoes dificultam a resposta inflamatéria e aumentam o risco de infecgao

local (BIRKE et al,1994; FITZPATRICK et al,1997).

Na amostra de pacientes do grupo tlcera de pressio, observamos que a
principal causa de internacdao foi o politraumatismo, o que pode pressupor
certa imobilidade, durante o periodo de internagdo, fator predisponente a

formacao e manutencao das UP.
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As ulceras de pressdo sio provocadas por fatores internos e externos.
Ha trés fatores externos que podem provocar tlceras de pressao isolada ou
conjuntamente: pressao, cisalhamento e friccao. Entre os principais fatores
internos, referentes as condi¢oes individuais do paciente, pode-se citar o

estado geral, a mobilidade reduzida e o estado nutricional, entre

outros(DEALEY,19906).

A importancia do enfermeiro estar atento ao controle destes fatores se
deve também ao fato de que eles podem prejudicar e até impedir a evolucao
da cicatrizagio destas dlceras. O enfermeiro tem responsabilidade de impedir
que os fatores externos ocorram com freqiéncia e intensidade suficientes para

afetar a manutencao da integridade da pele do paciente.

A localizacao das UP esta sempre relacionada com as proeminéncias
6sseas, o que nos faz compreender que a simples localizacdo dessas ulceras
seja um importante componente dificultador da promocgao de sua cicatrizagao.
Cabe ressaltar que, nos pacientes deste estudo, a maioria das tlceras era de

localizacio sacra.

A pressao é a maior responsavel pelo desenvolvimento desse tipo de
ulceras. Elas costumam ocorrer nas areas do corpo com saliéncias Osseas,
onde se formam pontos de maior pressao e, portanto, mais vulneraveis a essas
feridas: o sacro, os isquios, os trocanteres, os calcanhares e os cotovelos.
Apbs duas horas na mesma posi¢dao, normalmente a pessoa altera a disposicao
do corpo para redistribuir a pressao. Quando ela ¢ aliviada, surge uma regiao
vermelha sobre a saliéncia 6ssea, denominada hiperemia reativa, que ¢
conseqiiéncia de um aumento temporario do fornecimento de sangue para a
regido, que remove detritos e traz oxigénio e nutrientes. Trata-se de uma

resposta normal do organismo. Contudo, quando o tecido mole do corpo é
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comprimido entre uma saliéncia 6ssea e uma superficie dura, provocando
pressdes maiores do que as pressoes capilares, ocorre isquemia localizada. Se a
pressao persistir por um longo periodo de tempo, havera isquemia dos tecidos
moles e necrose do tecido proximo ao osso (BERGSTROM;
BRADEN;1992).

A pressio capilar normal ¢ descrita como sendo de 12 a 32 mmHg; a
pressao arteriolar média, de 32 mmHg, enquanto a pressao média nas vénulas,
de 12 mmHg. A pele pode tolerar uma pressao de até 500 mmHg, por curto
periodo de tempo. Caso a pressdo no sistema capilar venoso exceder mais de
duas horas, iniciar-se-4 um processo de danifica¢do tecidual local. Porém,
dependendo do estado geral do paciente, sua idade e seu estado nutricional, a
pele podera estar fragilizada e resistir menos a estes indices de tempo e
pressao. Foi constatado que, em pacientes hemiplégicos, uma pressio de
apenas 11 mmHg basta para provocar oclusio capilar(BAXTER;
MERTZ,1990; BRYANT et al, 1992; DEALEY,1996).

A duragao ¢ outro fator que influencia os efeitos nefastos da pressao.
Uma relacao inversa existe entre duragdo e intensidade de pressio no
desenvolvimento de uma isquemia tecidual. Isso quer dizer que pressoes de
baixa intensidade, aplicadas durante muito tempo, podem criar lesdes teciduais
da mesma forma que uma pressao de alta intensidade imposta durante pouco

tempo.

Uma vez instalada, a cicatrizagao da UP é sempre dificil. Com o aporte
sangliineo diminuido pela pressio local, todas as fases do processo da
cicatrizagdo ficam prejudicadas ou totalmente bloqueadas. A resposta
inflamatoria ineficiente facilita a instalacio de infecgao local, prejudicando

ainda mais sua cicattrizacao.
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Outra causa comum da formagao de tdlceras de pressao, e que impedem
sua cicatrizagdo, sao as forcas de cisalhamento, que podem lesar a pele e
formar solu¢bes de continuidade nos tecidos, prejudicando os vasos
sanglineos. O cisalhamento se da, por exemplo, quando o paciente escorrega
da cama ou de cadeiras, o tronco e os tecidos mais préximos se movimentam,
mas a pele das nadegas permanece imoével (BRYANT et al1992;
DEALEY,1996; HESS,1995).

No tratamento das UP, mesmo se evitando a pressao local e obtendo
uma evolucio favoravel da cicatrizacdo, a simples ocorréncia de episodios de
cisalhamento pode destruir parcial ou totalmente o produto do processo de
cicatrizagdo de varios dias, principalmente do tecido de granulacdo
neoformado que, pela fragilidade de sua estrutura, é facilmente lesado. Isto
impede a evolugao da epitelizagdao e propicia a cronicidade da lesao, expondo-

a a maior risco de infeccao.

O terceiro fator externo, a friccdo, se da quando duas superficies
entram em atrito. Comumente ocorre quando o paciente é arrastado na cama,
em vez de ser levantado, havendo remocao involuntaria das camadas
superiores de células epiteliais. A umidade agrava o efeito de friccao. Pode-se

encontrar umidade na pele do paciente como conseqiiéncia de suor excessivo

ou de incontinéncia urinaria (BRYANT et al,1992; DEALEY, 1996).

A persisténcia de cada um dos fatores externos contribui diretamente
para a instalacdo e cronificacao das ulceras, pois impede que o organismo reaja
a invasao bacteriana e desenvolva as fases fisiologicas do reparo tecidual

necessarias a reparo do trauma.

A insuficiéncia venosa cronica (IVC) foi a segunda patologia de base

mais frequente neste trabalho (30,51%). Segundo FITZPATRICK et al
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(1997), a causa mais freqiiente das ulceras de perna causa um conjunto de
alteragoes na pele e no tecido subcutaneo, mormente dos membros inferiores,
entre as quais, edema, hiperpigmentacao ou dermite ocre, eczema, erisipela,
dermatosclerose e ulcera de estase. As varizes podem fazer parte do quadro
ou ser a causa. Dentre as causas de IVC, podemos citar: a trombose venosa
profunda pregressa (ou sindrome pés-trombotica ou pos-flebitica), hipoplasia
ou displasia do sistema profundo e fistulas arteriovenosas (MAFFEI, 1987,
TAGLIAVINI, 1995).

As complicagoes de IVC, de origem puramente venosa, se devem,
sobretudo, ao regime de pressao aumentada nos capilares que depende de
duas alteragoes hemodinamicas: obstrugao venosa e incompeténcia valvular
venosa. Em geral, o sangue flui das veias superficiais para as veias profundas,
através de uma série de vasos comunicantes. As valvulas dos vasos asseguram
o movimento do sangue do leito capilar, em dire¢do ao coragao. A alteracao
desse delicado sistema valvular pode alterar o fluxo sanguineo e acarretar
hipertensido venosa, fazendo com que os capilares se distor¢am e se tornem
mais permedveis. F essa hipertensio constante nas veias, vénulas e capilares
que acarreta as alteracbes tipicas da sindrome da insuficiéncia venosa

cronica(MAFFEL 1987, TAGLIAVINI, 1995).

No caso das varizes, a incompeténcia valvular ocorre por agenesia ou
alteracdo congénita das proprias valvulas ou por insuficiéncia funcional,
devido a dilatagdo da parede venosa por diminui¢ao da resisténcia dessa
parede. Nas IVC por varizes primarias, pode haver, no tornozelo, a somagao

de pressoes por conta da insuficiéncia safena e das veias perfurantes.

A analise estatistica ndo evidenciou diferenca significativa entre os

grupos quanto ao uso de vasodilatadores e hipotensores.
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Os pacientes do grupo UP possufam condi¢Oes especificas que podem
ter favorecido a instalacdao de infec¢ao na dlcera, tais como maior permanéncia
no leito, imobilidade, quadro de incontinéncia vesical e/ou fecal, em alguns
pacientes, e localizagao (60,00% das feridas do grupo UP eram em regiao
sacra). A incontinéncia, seja urinaria ou fecal, provoca condi¢des que facilitam

a contaminacao das feridas.

Segundo DALY (1990), o uso de antibiéticos deve ser ponderado, uma
vez que sua utilizagao (sistémico ou topico) pode ser prejudicial a cicatrizagao
por afetar a epitelizacdo e a contracdo das feridas. Porém, sendo eficaz na agao
bactericida, através da eliminacdo de grande parte do exsudato no leito da

ferida, auxilia na criacao de condi¢Oes viaveis a cicatrizacao.

RODEHEAVER et al (1997), questiona o uso de antibidtico sistémico
no tratamento de lesGes de pele infectadas, principalmente pela sua
dificuldade de penetragiao nos tecidos da ferida, devido a presenca de necrose.
O autor justifica sua indicagio sempre que manifestacdes infecciosas

sistémicas estiverem presentes.

A antibioticoterapia, muitas vezes, é inevitavel no tratamento de lesoes
infectadas, mas sempre apos prévia analise das propriedades farmacolégicas
da droga, natureza e local do processo infeccioso, condi¢coes atuais do

hospedeiro, incluindo o estado imunologico, e suscetibilidade do organismo a

infec¢oes (HARKESS,1990).

Nossa experiéncia pratica demonstra que um adequado tratamento
local, incluindo criteriosa higienizacdo da ferida, escolha do produto e
cobertura ajustados ao seu estagio e caracteristicas, além de constante
vigilancia de seus sinais evolutivos, podem, em alguns casos, dispensar uso de

antibioticoterapia.
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A literatura discute a acdao da insulina no processo de cicatrizacio. Em

ja recomendava que se evitasse o uso de insulina, sempre

1975, MAYALL ja recomend it de insulina, sempr:
. o 1 , -

que possivel. Segundo o autor, “a insulina exdégena injetada no corpo

humano, provoca um stress no eixo hipofise-cortex-suprarenal, com liberacao

da adrenalina” que pode causar um aumento de lipidios séricos e, quando

atua de modo repetido, pode precipitar a aterosclerose.

O wuso da insulina nos pacientes insulino-dependentes promove
dificuldade maior na cicatrizacio de feridas, decorrente do tretardo da
formacao do tecido de granulacio que a deficiéncia da produgao de insulina
provoca. Isto justifica a grande incidéncia de lesoes cronicas nestes pacientes

(NEUBERGER; RECKLING, 1990; HESS,1995).

A partir destes dados, podemos supor que o processo de cicatriza¢ao
nos pacientes do grupo UD estivesse prejudicado pelo uso freqiente da
insulina, apesar de ser ela extremamente necessaria para o controle glicémico

desses pacientes.

Intimeros estudos vém pesquisando a atuacdo de drogas sobre os
tecidos, tais como: glicocorticéides, quimioterapicos, imunossupressores, anti-
inflamatorios, entre outros, e demonstram o efeito prejudicial dessas
diferentes drogas em todas as fases do processo da cicatrizagao, debilitando a
resposta inflamatoria, prejudicando a migracao de macrofagos, a atividade das
células endoteliais e retardando a epitelizagao e contra¢ao. Algumas drogas
atuam negativamente por provocar a perda de apetite, nauseas e vomitos ou
por ter efeito antivitaminico, pela excrecdo de elementos essenciais na sintese
de DNA e na replicagao celular(PAOLUCCI; ZANONIL AZZARELLI1975;
WESTABY,1985; SILANE; OOT-GIROMINIL1990; NEWBERGER;
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RECKLING, 1990, DALY,1990;, MULDER,1990; NINCE, 1991;
HESS,1995).

2. CARACTERIZACAO DAS LESOES

Para a realizagio de uma descricio precisa e objetiva das dlceras
estudadas, fez-se necessario, além da anotacao descritiva ¢ um método de

mensuracao, o uso de um sistema de classificacio.

Entre os métodos nio invasivos, as feridas podem ser classificadas
segundo algumas caracteristicas: sua etiologia, sua profundidade, o aspecto do
tecido que a recobre , a presenca de infec¢ao, as estruturas envolvidas, entre

outras.

WAGNER(1981) propde uma escala prépria para avaliar dlceras com
comprometimento vascular nas extremidades, como as diabéticas, através de
um sistema com seis niveis de graduacao (de 0 a 5) (METER,1990; GLUGLA;
MULDER,1990).

O Wound Care Center utiliza um sistema proprio para avaliacio de
ulceras venosas, que classifica as lesdes em seis diferentes estagios de
gravidade, segundo as camadas da pele e estruturas envolvidas (METER,1990;
GLUGLA; MULDER,1990).

Para avaliacio de dtlceras de pressio, foram desenvolvidos varios
sistemas de classificacio. CUZZELL (1988) propoe um sistema simplificado,
para profissionais com pouca experiéncia no tratamento de feridas,

denominado Conceito de Cores ou cédigo RYB. Ele classifica as lesdes em
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trés niveis (vermelho, amarelo ou preto), segundo o aspecto do tecido que

recobre o leito da lesao (TUDAHL,1990; HESS,1995).

Outra forma de classificacio de feridas é o Sistema de Camadas
Comprometidas, que divide a lesio em quatro estagios, segundo o nivel de
comprometimento tecidual (estagio I e II, com comprometimento de algumas
camadas da pele, atingindo apenas a epiderme, até o inicio da derme; estagios
III e IV, com comprometimento de todas as camadas, quando a ferida afeta
camadas abaixo do subcutaneo, podendo atingir muisculos e estruturas 6sseas).
Este sistema é muito utilizado nos E.U.A. (TUDAHL,1990; McCULLOCH;
KL.OTH,1990; HESS,1995).

O sistema proposto pela International Association for Enterostomal
Therapy classifica as ulceras de pressao em quatro estagios, segundo o nivel de
comprometimento (do estagio I, apenas com hiperemia reativa persistente,
apos 30 minutos de alivio da pressao, ao estagio IV, com destrui¢io de todo o

subcutineo até a fascia , podendo atingir musculos e 6ssos) (TUDAHL,1990).

Neste trabalho, utilizamos o sistema proposto pelo American National
Pressure Ulcer Advisory Panel (Consensus Conference 1991) (HESS,1995).
Este sistema de graduacdo, conforme ja descrito na metodologia, foi
primeiramente  elaborado como fusio de diversos outros sistemas
desenvolvidos para avaliagio de ulcera de pressio, buscando, com essa
padronizagao, um unico sistema de graduagao universalmente aceito. Apesar
de este sistema ter sido desenvolvido para a classificacio de ulceras de

pressao, autores tém recomendado sua utilizagdo também para a classificacao

de outros tipos de ferida (COOPER,1992).

Porém, ¢ importante destacar que instrumentos de classificacio de

feridas nao devem ser utilizados na avaliacao evolutiva destas, visto que a area
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lesada sofrera reparo e nio regeneracao tecidual, portanto, sera sempre
preenchida por tecido cicatricial de caracteristicas proprias, diferentes das

caracteristicas do tecido original (AYELLO, 19906).

A analise do estagio das lesoes, acompanhadas neste estudo,
demonstrou que ndo houve diferenca estatisticamente significante na
distribuicao dos pacientes nos quatro estagios (Tabela 6). No primeiro dia de
avaliacdo, 95,76% das feridas foram classificadas como de estagio IV e apenas
3,39%, como de estagio III, o que demonstra a gravidade inicial das lesGes

acompanhadas neste estudo.

A investigacio do tempo das lesdes tratadas demonstrou diferenca
estatisticamente significante entre os trés grupos, pelo fato de as lesoes do
grupo UP se apresentarem de forma semelhante as do grupo UD, com uma
mediana de 2,5 e 2,0 meses, respectivamente (quadro 2), enquanto as feridas
do grupo UV demonstraram perfil de cronicidade, com uma mediana de 6

meses e uma média de 18,36 meses.

Para COOPER (1992), o tempo do ferimento ou idade da lesio ¢ um
parametro macroscopico que merece cuidadosa atencao, por trazer um dado
objetivo do processo de cura da ferida que deve ser analisado distintamente,
no caso de feridas agudas, como incisdes cirurgicas ou queimaduras, e de

feridas cronicas, como ulceras venosas e diabéticas.

O tempo da cicatriza¢do pode ser previsto, em média, segundo as fases
da sua trajetoria: 4 a 7 dias, na fase inflamatoria, 21 dias, apés o trauma, na
fase proliferativa e, até 2 anos, para a fase de remodelacio (COOPER,1990).
Este tipo de previsaio pode sofrer influéncia de inumeras variaveis que

interferem diretamente no alcance desses prazos.
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As feridas cronicas possuem comportamento muito variavel para a
cicatrizag¢ao. Nas ulceras venosas, os sinais inflamatoérios podem perdurar por
meses e até anos, diferentemente das feridas agudas e cirdrgicas, onde

normalmente, apo6s 4 a 7, dias ndo ha mais presenca desses sinais.

O tempo de cicatrizagdo e a frequéncia da reincidéncia das ulceras
venosas sao caracteristicas problematicas. Um estudo sueco mostra que 54%
de individuos com ulceras venosas mantiveram suas lesdes por mais de um
ano (NELZEN; BERGQVIST; LINDHAGEN,1994). Estudos citados por
DEALEY (19906) ratificam este resultado ao revelarem que 21% das ulceras
venosas cicatrizam em até 3 meses, 29% levam de 3 a 12 meses, 40%, de 1 2 5

anos e, 10% levam mais de 5 anos.

O enfermeiro deve atentar para o tempo da lesio, estabelecendo junto
ao paciente, expectativa a mais realista possivel, ajustada as condi¢ées clinicas
do paciente e ao aspecto geral da lesdo, minimizando a ansiedade comumente

criada pela expectativa de cura.

O fato de uma ferida estar colonizada por bactérias nao implica retardo
da cicatrizacdo, desde que nao esteja infectada. A infeccdo é uma das
complicagoes mais comumente encontradas no processo de cicatriza¢do de
ulceras (MULDER, 1990; HARKESS,1990). Seus efeitos sio nocivos a lesao
e podem promover uma cicatrizacdo retardada e ineficiente, ocasionar o
aumento do periodo de internacdo hospitalar, prejudicando a atividade
produtiva do paciente. A intensidade do processo infeccioso depende de
quatro fatores: nivel de contaminagdo bacteriana, comprometimento meio
tecidual local, condi¢oes sistémicas que podem afetar o paciente e

imunocompeténcia.
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A importancia do resultado microbiolégico encontrado na cultura do
exsudato da ferida deve ser avaliada em conjunto com os sinais clinicos como:
dor local, celulite, febre, eritema, edema e exsudato purulento.
Histologicamente, a infe¢ao se distingue da colonizac¢do por ser caracterizada
por invasao de patégenos em tecido viavel. Os microorganismos, presentes no
exsudato da ferida ndo necessariamente invadem os tecidos. A sua presenca

pode somente ser um indicativo, mas niao o diagnéstico de infeccio

(HUTCHINSON; LAWRENCE,1990).

Segundo o United States Institute of Surgical Research, uma ferida ¢é
definida como infectada quando sua contaminacio exceder a 10’

microorganismos por grama de tecido (HARKESS,1990).

A infec¢do é um dos fatores que afetam a formagao de tecido
conectivo, ocasionando a degradagao de novos tecidos e interferindo na

sintese de colageno, retardando a cicatrizagao (PRICE,1990).

Um indicativo de infec¢ao ¢é a drenagem de secre¢io purulenta e
presenca de sinais flogisticos. A infec¢ao quando nao controlada, pode evoluir
para osteomielite, bacteremia e sepsis (HESS,1995). Porém, em pacientes
com diabetes mellitus, o diagnostico da infec¢ao se torna dificultado devido a
limitada sintomatologia. A hiperglicemia prolongada pode ser o unico sintoma

presente (GLUGLA; MULDER, 1990).

Pessoas com diabetes descontrolada sio mais propensas a contrair
infeccoes na pele porque a elevacdo dos niveis de agucar no sangue reduz a

atuacio efetiva fagocitica dos neutroéfilos e macréfagos (REBER, 1996b).

Presenca de imunodeficiéncias congénitas, cirurgias, queimaduras,

desnutricao, cancer, doencgas metabolicas, como diabetes mellitus, drogas
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imunossupressoras e antibioticoterapia sao fatores que predispoe a infecgao

(HARKESS,1990).

Segundo  BURDETTE-TAYLOR; TAYLOR (1995) a principal
indicagdao da necessidade de se realizar uma cultura da ferida ¢ a presenca de
sinais clinicos de infeccdo e presenca de exsudato purulento, especialmente,

quando o paciente sofre de doenga vascular periférica e diabetes mellitus.

No primeiro dia de avaliagio, 66 feridas (61,11%) apresentaram
exsudato purulento ou sero-purulento (Tabela 11). Neste estudo, apenas as
feridas com presenca de exsudagao purulenta ou sero-purulenta, associada a
algum sinal flogistico, tiveram o exsudato encaminhado para exame
microbiolégico. Porém, dos 35 pacientes com exame realizado, todos com
resultado positivo para ao menos um tipo de bactéria, 22 fizeram uso de

antibioticoterapia, sendo que nenhum de uso tépico.

Segundo BOYCE (1994), a contamina¢io de microorganismos nas
teridas cronicas contribui de modo importante para a cronicidade das tlceras
de estase venosa, diabética e tlcera de decubito. Contudo, segundo GAMBA
(1991), o uso de pomadas antibidticas, que mantenham a ferida umida, sem a
realizacdo prévia de cultura de secrecao e antibiograma, aumenta as chances de

resisténcia bacteriana.

As diferentes areas do corpo sio colonizadas por varios micrébios que
constituem um grupo de microorganismos referente a flora normal especifica
aquela area. O tipo e o nimero de microrganismos presentes em qualquer
parte do corpo sio influenciados por indmeros fatores, como o nivel de
higiene da pele e a proximidade do local a outras estruturas anatomicas. Por
exemplo: o Staphylococcus aurens encontra-se comumente na pele, no nariz e no

intenstino delgado; o Staphylococcus epidermides, na pele, no nariz, na boca e na
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genitalia externa, enquanto que a Pseudomonas aernginosa, é mais freqiiente no

intestino delgado (HARKESS, 1990).

Os resultados obtidos, neste estudo, com a cultura do exsudato das
feridas, mostram uma predominancia do Staphylococcus anrens (41,67%), seguido
do  Staphylococcus  epidermides (21,67%) e Pseudomonas aeruginosa (15,00%),
bactérias encontradas com relativa freqiiéncia em feridas cronicas com

exsudato purulento.

Um estudo realizado por GILCHRIST; REED (1989), sobre a
bacteriologia das ulceras venosas cronicas, acompanhou a evolugao de 20
tlceras por 8 semanas. Dos 33 microorganismos identificados, houve

destaque para Staphycoccus anreus , Pseudomonas aeruginosa, Protens mirabilis.

WESTH (1991) analisou a bacteriologia e a presenca de celulite em
ulceras de perna de 42 pacientes. Os dois microorganismos principais
encontrados, colonizando as ulceras de perna, foram: o Staphylococcus anrens em

52,00% das feridas e a Pseudomonas aeruginosa em 27,00%.

Estudo realizado por POMETAN (1991), em 218 pacientes com
ulceras de pressao, objetivando analisar a bacteriologia dessas tlceras,
verificou que apenas 13 feridas (6,00%) apresentaram alguma bactéria na sua
superficie ou no exsudato: Proteus mirabillis (5), Staphylococcus anreus (2),
Staphylococeus epidermides (2), Escherichia colli (2) e Streptococcus (2). O autor cita
outro estudo realizado em um hospital americano, na Carolina do Sul,
controlando ulceras de pressao de 4 anos de formacao. Foi observado que dos
104 episodios de bacteremia relatados em 102 pacientes, em 49% dos casos, as

tlceras de pressao foram consideradas o foco principal.
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A documentagdo precisa ¢ objetiva do local da ferida deve ser um
cuidado observado pelos enfermeiros como parte da avaliagao das lesoes da
pele . Além de permitir aos colegas integrantes da equipe um documento
completo para o acompanhamento da lesio, também oferece condi¢oes de
avaliar as influéncias dos fatores locais que interferem negativamente,
prejudicando o potencial de cicatrizacao da lesao. Exemplificam esses fatores
a dificuldade local de aporte sanguineo por irrigacio deficiente (tlceras
diabéticas, venosas e de pressao), risco de contaminagao pela proximidade da
regido anal ou de algum estoma drenante (4lceras de pressao), problemas de
imobilidade provisoria ou permanente (dlceras de pressdo), além de prever
problemas de fixa¢do e manutenc¢ao das condi¢des ideais do curativo devido a

sua posicao.

Varios autores propoe a adi¢ao de um diagrama do corpo humano, em
posicao anatomica frontal e dorsal, para facilitar a visualizagdo do local da
ferida, como parte do formulario de avaliacio da pele (HEMPHILL,1990;
HESS, 1995). Este recurso foi utilizado, neste estudo, o que facilitou os

registros e a analise dos dados.

A classificacao do local das lesdes deste estudo demonstrou que, no
grupo ulcera de pressao, houve freqiiéncia maior de pacientes com feridas na
regido sacra (60,00%), seguidos pela regiao dos calcaneos (27,50%) e pela
regido trocanteriana (12,50%). Nos grupos ulcera diabética e tlcera venosa, as

teridas se localizavam em diferentes regides dos pés e das pernas.

As areas de proeminéncias 6sseas do corpo sofrem mais pressao e
assim estdo mais sujeitas a desenvolver udlceras. Pacientes com atrofia do
subcutineo e do tecido muscular e pacientes acamados apresentam maior

propensao devido a pressio mecanica comprimir tecidos e vasos.
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As ulceras de pressao ocorrem mais comumente em areas do corpo de
proeminéncias 6sseas, tals como: regido sacra, {squio, trocanter e calcaneo,
embora possa se desenvolver em qualquer parte do corpo. A relagao dos sitios
mais comuns de formagao de ulceras de pressio, bem como a freqiiéncia de
ulceracao por sitio, pode variar conforme o local investigado, porém, pode-se
afirmar que aproximadamente 23% das ulceras de pressao ocorrem na regiio
sacra, 24% na do isquio, 15% na trocanteriana, 8% na calcanea, 7% na
maleolar, 6% na do joelho e 16% nas demais regides relacionadas com a

outras saliéncias 6sseas (BRYANT et al,1992).

A analise das estruturas comprometidas das tulceras estudadas
demonstrou que 95,76% das feridas possuiam comprometimento muscular
(Tabela 11), distribuidos entre os trés grupos estudados sem apresentar
diferenca estatisticamente significante. Ja 32,20% das feridas apresentaram
comprometimento da estrutura 6ssea, numa distribui¢do mais acentuada nos
grupos UD e UP, que gerou uma diferenca estatisticamente significante na

distribuicao entre os grupos.

As lesdes com estrutura 6ssea afetada sao consideradas de elevada
gravidade e risco, visto que expoem o paciente a complicagdes como a
osteomielite, muitas vezes, de dificil tratamento. Estes pacientes devem ser
continuamente avaliados no controle dos sinais e sintomas das manifestacoes
infecciosas, além da vigilancia em relacdao as caracteristicas da lesao. Nestes
casos, monitoramento laboratorial e radiografico sio indicados,
principalmente em pacientes idosos e diabéticos, devido a discri¢ao dos sinais
flogisticos (QUESNE,1986; HESS,1995; KOZAK; ROWBOTHAM;
GIBBONS, 1996; FITZPATRICK et al, 1997).
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Analisando o aspecto das feridas tratadas neste estudo, no 1° dia de
avaliacao, observou-se que 100,00% dos pacientes, nos trés grupos,
apresentavam areas de tecido necrético no leito da ferida. A presenca de
substancias estranhas e tecido necrético impedem o curso da cicatrizagao,

predispondo a colonizaciao bacteriana e infecgao.

Anteriormente aos achados de WINTER (1962), a formagao da crosta
era tida como fase da cicatrizagdo essencial e a lesdo ficava exposta, no
intuito de favorecer sua formacao. Com o advento do conceito da cicatrizacao
em meio umido, as definicbes sobre a finalidade do curativo foram
reformuladas e o procedimento agora objetiva proteger a ferida contra a
contamina¢do bacteriana e criar condicbes adequadas para auxiliar na

reparacdo tecidual. A crosta também interfere na contragio da ferida,

dificultando a fase de cicatrizacao (BAXTER; MERTZ 1990).

O fato de 100,00% das feridas apresentarem areas de tecido necrético,
em sua avaliacdo inicial, sugere que os curativos realizados anteriormente niao

promoviam condi¢des para a autdlise ou desbridamento de forma suficiente.

A imobilidade, a formag¢io de edema, a circulagio inadequada com

conseqiiente oxigenagao e nutricdo ineficientes acabam em hipdxia por

conseguinte, formag¢ao de necrose (SUSSMAN,1990).

Quando determinada area de tecido sofre isquemia, por periodo de
tempo maior que duas horas, inicia-se um processo de injuria, podendo
ocorrer morte celular, devido ao reduzido suporte local de oxigenio, nutrientes
e fluidos. As células epiteliais ndo conseguem migrar na presenc¢a de tecido

necrético, ha proliferacio de microorganismos resultando em infecgao.

JARAMILLO ANTILLON, 1994; DEALEY,1996).

120



Discussio

Apesar de o organismo dispor de defesas naturais que eliminam tecido
desvitalizado das feridas e que, através dos macréfagos e dos neutrofilos,
células fagociticas do sangue, que digerem bactérias, conseguem manter a
terida limpa, promovendo uma resposta inflamatéria normal, isto nao ocorre

de maneira eficiente em condi¢des de hipéxia (HEMPHILL,1990).

A fase inical da necrose é marcada pelo tecido desvitalizado, seguida da
formacao de uma crosta negra, dura e seca. Com o decorrer do tempo, e
segundo condi¢bes favoraveis, sofre autélise e liquefacio bacteriana. A
presenca de tecido morto retarda a cicatrizacio (JARAMILLO ANTILLON,
1994).

Lesoes recobertas por crosta necrética, muitas vezes, sao maiores do
que aparentam set, pois a crosta mascara o tamanho da ferida. Portanto, ¢ de
suma importancia retirar a necrose da lesao, pois esta continuara se
expandindo, aumentando o tamanho da lesio (HEMPHILL,1990; DEALEY,
1996). O tecido necrético deve ser removido para que a reparagio € a

cicatrizagao possam ocorrer (HESS,1995).

A distribuicao das médias das medidas de area e profundidade das
feridas, entre os grupos, demonstrou diferenca estatisticamente significante.
Com relagao a area, as feridas do grupo UD diferiram das demais por
apresentarem menor média (461,39 mm®) em relacdo aos grupos UP e UV,
cuja dimensdes de area eram significativamente maiores (4176,58 mm* e
4376,15 mm?), respectivamente (Quadro 3). Quanto a profundidade, as feridas
do grupo UV apresentaram menor média ( 4,36 mm ), enquanto as lesdes do

grupo UP, maior (12,33 mm).

A menor redugdo percentual na profundidade das UP (30,67%) pode

ser explicada pela maior medida inicial em relagdo a UD e UV, chegando a
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aumentar esta medida no 7° dia de tratamento, talvez em funcdo da maior
acao desbridante da papaina sobre estas feridas. Ja quanto as UV, a reducdo de
cerca de 95% na profundidade pode estar relacionada as diferencas
estatisticamente significantes entre as sucessivas medidas, desde o 7° dia de
tratamento, enquanto que as UD e UP comecaram a apresentar diferencas

significantes apenas a partir do 14° dia.

A andlise destes dados, associados aos resultados obtidos quanto a
reducdo das areas, permitem comprovar a surpreendente acdo da papaina
sobre as feridas analisadas, favorecendo a sua cicatrizagdo apenas em cerca de

um meés de tratamento.

Cabe ressaltar que 18 pacientes ja haviam recebido alta entre o 21° e o
28° dia, ou seja, tiveram suas feridas completamente fechadas antes deste

periodo.

Estes resultados tornam-se ainda mais expressivos quando associados
ao tempo de existéncia das lesées, sobretudo as do grupo UV que tinham
idade média de 18 meses, algumas delas com 18 anos sem resolugao, apesar de

estarem em tratamento com outras alternativas terapéuticas.

A medida das feridas é um aspecto importante no processo de avaliacio
de sua evolucio. Pode ser realizada através de diferentes métodos, como o de
decalque, medicao simples, fotografia, estereofotogrametria (onde se calcula o
volume de uma ferida, através de uma fotografia tridimensional) ou até,
através de um sistema computadorizado ( com uso de um video conectado a
um computador). Embora os métodos mais recentes oferecam maior
precisdo, seus custos e tempo necessarios para a afericdo podem inviabilizar
seu uso no cotidiano ou para pesquisas de grande casuistica. Todos os

métodos possuem indicagdes e contra-indicacOes, vantagens e desvantagens.
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No entanto, seja qual for o método, apenas a regularidade da frequéncia da
afericdo garante condi¢Oes para analise dos dados. A regularidade da medida
permite algum monitoramento da velocidade da cicatrizagao, porém, para se
comparar o tratamento de feridas com outros métodos diferentes, recomenda-
se a utilizacdo de métodos matematicos proprios para avaliar a velocidade de
cicatrizagdo de feridas de tamanhos diferentes (McCULLOCH;
KLOTH,1990; HEMPHILL,1990; SUSSMAN,1990; COOPER,1992;
DEALEY,1996; HESS,1995).

O controle das caracteristicas do exsudato ¢ de grande importancia para
a andlise evolutiva da cicatrizagao de feridas. A variagdo de seu aspecto, sua
viscosidade, sua coloragdo, seu odor e quantidade auxilia na detecgdao precoce
da instalacio de processo infeccioso (HEMPHILL, 1990; McCULLOCH,
KLOTH,1990; HARKESS,1990; HESS,1995). O controle de suas
caracterfsticas auxilia também na confirmacio da melhora da evolucio das
lesbes, de especial ajuda, nas lesGes profundas, freqiientemente, com formagao
de tuneis de dificil visualizagao, seja do aspecto do leito da lesio como do

crescimento do tecido cicatricial.

A avaliacdo da presenca de exsudato, no primeiro dia de tratamento,
demonstrou que houve predominancia dos tipos sero-purulento e seroso
(50,00% e 38,89%, respectivamente, das 108 feridas que apresentaram
exsudagio), sendo que, em nenhum dos grupos, houve presenca de lesio com
exsudato sero-sanguinolento (Tabela 11). Isto pode ser relacionado com a

presenca de necrose em 96.61% das feridas e de tecido de granulacao, em

apenas 5,08% (Tabelas 15 e 16).

A analise estatistica da presenca de feridas com exsudagdo purulenta,

entre os grupos, na 1" avaliacdo, observada em 11,11% dos pacientes,

123



Discussio

demonstrou diferenga significante entre os grupos, devido a maior presenca
de casos no grupo UP(25%). Chama-nos a atencao o fato de nio ter sido
mais frequiente a cultura de exsudato, neste grupo, mas a analise dos
resultados destes exames apresentou uma maior freqiiéncia e variedade de

microorganismos nas culturas de exsudato das feridas deste grupo.

A monitorizagao da presenca de sinais flogisticos ¢ outro importante
controle na avaliagao da cicatrizacao das lesoes de pele. Da mesma forma que
a exsudagdo das lesoes, a presenca ou auséncia destes sinais pode indicar
indicios de complicacées ou sinais de melhora na evolugdo da ferida
(KLOTH; MILLER,1990; ZINK; ROUSSEAU; HOLLOWAY,1992). No
primeiro dia de tratamento deste estudo, 99,15% das feridas apresentavam ao

menos um sinal flogistico.

Os sinais flogisticos, descritos pela primeira vez por Celso, em 100 AD
(DEALEY, 1996), como: rubor, calor, dor e edema, correspondem aos sinais
da reacdo inflamatoria local inespecifica a danos teciduais, fundamental nos

mecanismos de defesa e no processo de cicatrizagio do organismo

(JARAMILO ANTILLON 1994, COTRAN; KUMAR; ROBBINS, 1994).

DEALEY (19906) resume os fatores que causam esses sinais: rubor,
provocado pela grande quantidade de sangue na area, apos vasodilatagao;
calor, devido a grande quantidade de sangue quente e energia de calor
produzida por reagdes metabdlicas; edema, decorrente da presenga de fluidos
nos tecidos ao redor da lesio; e dor, pode ser causada por lesio nas
extremidades do nervo, ativagao do sistema cinina, pressao do fluido nos
tecidos ou presenca de enzimas como prostaglandinas, que provocam irritacao

quimica.
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Com relagdo a queixa de dor na lesio, no 1° dia de tratamento,
observou-se que 27,97% dos pacientes a apresentaram, dado que sofreu

influéncia do elevado numero de feridas com presenca de tecido necrético

nesse dia (96,61%).

Os resultados deste estudo demonstraram diferenca significante, entre os
grupos, na manifestacao de dor no local da lesdo, uma vez que no grupo UD
nenhum dos pacientes a apresentou, enquanto que, no grupo UV, 70,73% a

referiram.

O fato de os pacientes do grupo UD nao referirem queixa de dor pode
ser justificado pela presenga de neuropatia periférica, que afeta os nervos
periféricos sensoriais, motores e autonomos, provocando perda da
sensibilidade e comprometendo a biomecanica do pé (AHRONI; BOYKO;
PECORARO,1993; REBER, 1996b). Ja no grupo UV, os resultados obtidos
podem estar relacionados com congestio venosa, propria destes tipos de

ulcera.

3. ANALISE COMPARATIVA DA EVOLUCAO DAS LESOES

Analisando as estruturas comprometidas nas feridas deste estudo,
observou-se que, do 1° ao 28° dia de tratamento, houve uma queda
progressiva no numero de feridas com comprometimento muscular e dsseo.
Com relacio a estrutura muscular, apesar de nio se verificar diferenca
estatisticamente significante no 1° e 7° dias de avaliacdo, a partir do 14° dia,
constatamos diferenca, entre os grupos, estatisticamente significante devido
ao comportamento das lesdes do grupo UV, onde verificamos um numero de

pacientes menor. No 28° dia de tratamento, enquanto 50,00% das feridas do
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grupo UP ainda possufam esse nivel de comprometimento, no grupo UV o

numero de pacientes era de apenas 6,06% (Tabela 13).

Com relacio ao comprometimento 6sseo, observamos que houve
diferenca estatisticamente significativa, entre os trés grupos, desde o 1° dia de
tratamento, que se manteve em todos os dias de avaliacio, devido a menor
propor¢ao de pacientes com estrutura 6ssea comprometida no grupo UV.
Verifica-se, também, evolucio mais rapida nos pacientes desse grupo, visto

que, no 14° dia de tratamento, os pacientes ja nao possuiam essa estrutura

exposta (Tabela 14).

Esta diferenca de resultados pode ser explicada pelo fato de a
profundidade da lesio ter sido menor nesse grupo, desde o inicio do
tratamento, como se observou no Quadro 3. No 1° dia, a média de
profundidade das feridas do grupo UP era de 17,31mm, enquanto a do grupo
UV era de 4,36 mm. Esse dado pode ainda estar relacionado com as
caracteristicas proprias dos pacientes dos grupos UD e UP, devido as
alteracoes circulatorias — sistémicas e locais, decorrentes, tanto da
microangiopatia periférica como da ma irrigacdo tecidual, que interferem

diretamente na evolucao da cicatrizacio.

Pdde-se observar também que, no 7° dia de tratamento, no grupo UP,
houve aumento do nuimero de pacientes com comprometimento de tecido
6sseo (Tabela 14) e da profundidade das feridas desse grupo (Quadro 5).
Estes resultados podem ser explicados pelo efeito desbridante da papaina
sobre o tecido necrético das feridas, que, uma vez removido, expde as

estruturas mais profundas.

A analise evolutiva do aspecto das lesdes, nos 28 dias de tratamento

com solucao de papaina, demonstrou um decréscimo gradativo de feridas com
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presenca de tecido necrotico, observando-se, 20 mesmo tempo, um aumento
crescente do numero de lesdes com presenca de tecido de granulagio e

epitelizagao, ja a partir do 7° dia, independente do tipo de ferida (Figura 2).

Estes dados coincidem com a literatura, quando investigados sobre os
resultados obtidos no tratamento de feridas com uso da papaina. Varios
estudos demonstraram a remoc¢ao do tecido necrético e desvitalizado, com
desenvolvimento acelerado do tecido de granulagaio (STARKOV et al,1978;
UDOD; STOROJUK,1981; MONETTA, 1987, 1990, ROGENSKI et
al,1995).

Sobre a distribuicao de pacientes com presenca de tecido necrético na
ferida, verificou-se um comportamento semelhante, entre os grupos, no que
se refere a diminuicdo desse tecido. No primeiro dia de tratamento, 96,61%
das feridas possufam tecido necrético, sendo 100% dos grupos UD e UV e
90% do grupo UP. A avaliagdo, nos 7°, 14°, 21° e 28° dias de tratamento,
mostrou decréscimo na distribuicdo dos pacientes nos trés grupos, sem
diferenca estatisticamente significativa, sendo que, no 28° dia, apenas 1

paciente (grupo UD), ainda apresentava na ferida presenca de necrose.

Com isto, pudemos observar que, apesar das diferentes caracteristicas
das lesoes, entre os trés grupos estudados, com o uso da papaina, o
desbridamento do tecido necrético se deu de forma semelhante entre os trés

diferentes grupos.

Estudo, utilizando papaina em pé e em solugdo a 2% e a 5% no

tratamento de feridas por queimadura, classificou a a¢do da enzima como

6tima para a remogao de tecido necrético (GUZMAN; GUZMAN;,1953).
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Utillizando solucao de papaina a 10%, no tratamento de feridas,
STARKOV et al (1978) conclui que a papaina reune propriedades que
permitem sua indicagio como desbridante enzimatico eficiente, com a

seguranca de nao danificar os tecidos saos.

Estudo realizado em 182 pacientes com feridas de diferentes
localizagoes, das quais 47 foram submetidas a estudo microscopico de
amostras da ferida durante o tratamento, concluiu que, em todos os casos, a
papaina acelerou a eliminacio de tecido necrético (UDOD; STOROJUK
1981)

NAGAPETYAN et al (1986) pesquisaram o efeito do uso topico da
papaina, em 303 pacientes, portadores de feridas com presenca de tecido
necrotico e exsudato purulento, concluindo que o uso da enzima contribuiu

para a aceleracdo da limpeza das lesdes do tecido necroético.

Analisando o uso de papaina em solucao 2%, em 15 pacientes com
solucdo de continuidade de varias etiologias, MONETTA (1987) observou,
apo6s o uso da enzima, um amolecimento seguido de liquefagiao progressiva do

tecido necrético presente nas feridas.

Em outro estudo, a mesma autora acompanhou 52 feridas de diferentes
etiologias, com o uso de solu¢ao de papaina a 2%, observando que, dos 75%
de pacientes da amostra que possufam necrose, apos cinco dias de tratamento,
30% desses pacientes apresentavam suas lesoes livres de tecido necrético. Até

o 17° dia de uso da papaina, todas as feridas encontravam-se totalmente

desbridadas quimicamente (MONETTA,1990).

Nossos achados, corroborados pela literatura, demonstram a

efetividade da agdo enzimatica da papaina sobre o tecido necrético em lesoes

128



Discussio

de diferentes etiologias (NAGAPETYAN et al 1986, UDOD; STOROJUK,
1981, SANCHEZ NETO, 1991).

Com relagdo ao crescimento do tecido cicatricial, a analise dos grupos,
nos diferentes dias de tratamento, demonstra proporcoes crescentes de
pacientes com presenca de tecido de granulaciao e tecido epitelial nos trés
grupos pesquisados. Observou-se uma diferenca estatisticamente significante
entre os trés grupos, apenas no 14% dia, referente a menor distribuicao de
pacientes com presenca de tecido de granulacao nas feridas do grupo UD.
Porém, referente a presenca de tecido de epitelizagao, a diferenca foi
estatisticamente significante entre os grupos no 7°, 14° e 21° dias de avaliagao,
devido as menores propor¢oes de pacientes no grupo UD, nesses dias,

indicando uma resposta mais lenta na formacao do tecido epitelial.

Embora houvesse algumas diferencas no comportamento dos grupos,
no que se refere ao reparo das feridas em resposta ao tratamento proposto,
observou-se que, no 28° dia, dos 100 pacientes ainda em tratamento, 99,00%
apresentaram tecido de granulagdo e de epitelizacio em suas feridas. Cabe
lembrar que, entre o 21° e o 28° dia, 10 pacientes obtiveram alta com suas

feridas totalmente cicatrizadas.

NAGAPETYAN et al (1986) observaram que o uso da papaina como
uma enzima proteolitica, no tratamento de lesées de pele, proporciona
condi¢oes favoraveis no leito da ferida para ativagao do crescimento do tecido

de granulagao.

Em estudo microcépico realizado por UDOD; STOROJUK (1981) em
47 dessas feridas, durante o periodo de tratamento com solugao de papaina,

observou-se a formacdo de células jovens que originam o tecido de
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granulagdo, apos 2 a 3 dias de tratamento, mesmo antes da completa remocao

do tecido necrodtico.

Com o objetivo de pesquisar a cicatrizagao de lesdes cutaneas com o
uso de solucdo de papaina a 2%, SANCHEZ NETO (1991) encontrou em
ratos, uma epiteliza¢ao mais rapida, no grupo tratado com solucao de papaina

do que no grupo controle.

A anilise evolutiva das dimensoes das feridas evidenciou queda
progressiva das médias de area e profundidade do 7° ao 28° dia (um

decréscimo, em média, de 52,02% na area e de 63,69% na profundidade).

Comparando as médias de area e profundidade do 28° dia com as do 1°,
nos 3 grupos, constataram-se importantes reducoes nessas medidas, atingindo
até¢ cerca de 060,00% na reducio da area (grupo UD) e 90,00% na
profundidade (grupo UV).

Nos grupos UD e UP, observou-se queda estatisticamente significante,
nos valores de area e profundidade, somente a partir do 14° dia de tratamento.
Isto pode ser explicado pela maior presenca de necrose no leito das lesées, nas
duas semanas iniciais de tratamento, dificultando a involuc¢ao das feridas. Com
a acdo desbridante da papaina sobre o tecido necrético, promovendo a sua
remocao no decorrer deste periodo, as feridas, entdo, passaram a apresentar
condi¢oes locais mais favoraveis para a cicatrizagao. O efeito desbridante da
papaina sobre o tecido necrético pode também explicar o aumento na média

de profundidade no 7° dia de avaliagao, observado no grupo UP (Quadro 0).

Sendo uma enzima proteolitica, a papaina desempenha a¢ao importante
na liquefacio do exsudato purulento, pela sua composicio basicamente

proteica. Varios trabalhos pesquisaram o uso da papaina em feridas, com

130



Discussio

presenca desse tipo de exsudato, logo ap6s o inicio do tratamento tratamento
(GUZMAN; GUZMAN,1953; UDOD; STOROJUK,1981; NAGAPETYAN
et al, 1986, MONETTA (1987; 1990). No  presente  estudo, também
constatamos esse efeito da papaina, sobre as lesbes com presenca de
exsudagao sero-purulenta e purulenta de forma mais evidente, a partir do 14°
dia (Tabelas 20 e 21). Este fato pode ter também colaborado na reducao das
dimensdes das feridas, uma vez que a remocao desses tipos de exsudato

propicia condi¢des locais para a cicatrizacao.

Em rela¢do ao comportamento evolutivo das dimensées do grupo UV
verifica-se que houve queda progressiva, tanto das médias de area como de
profundidade, ja a partir do 7° dia, apesar de os pacientes deste grupo
apresentarem idade mais avancada (Tabela 1), maior indice de massa corporea
(Tabela 3) e feridas com maior tempo de evolug¢do (Tabela 7). Entretanto,
cabe lembrar que as feridas deste grupo eram as mais superficiais (Quadro 3),

o que certamente facilita a reducdo das dimensdes.

Em estudo realizado com o objetivo de avaliar a cicatrizacdo de feridas
com o uso de papaina, Di PASQUALE; TRIPP; STEINETZ (1968)
observaram que, apos 3, 9 e 15 dias de tratamento, houve aumento da forca

de aceleracao da cicatrizacao.

SANCHEZ NETO (1991), em estudo comparativo, entre dois grupos
distintos de feridas provocadas em ratos, concluiu, por meio de analise
morfoldgica e histométrica, que, no grupo tratado com solucao de papaina a
2 %, o nimero de fibroblastos e fibras colagenas foi sempre superior ao do

grupo controle, levando a uma reparagao tecidual das feridas mais rapida neste

grupo.
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OTUKA; PEDRAZZANI; PIOTO (1996) utilizando solucio de
papaina, segundo técnica de Monetta no tratamento de ulceras plantares, em
pacientes hansenianos, observaram cicatrizacdo mais rapida das lesdes, em

relacdo a outros métodos utilizados anteriormente.

Embora esses trabalhos ndo apresentem dados quantitativos da
involucao das dimensdes das feridas, seus achados evidenciam os efeitos

positivos da papaina no processo de cicatrizagao.

Neste estudo, a evolugao da presenca de cada tipo de exsudagao nio se
deu sempre de maneira uniforme entre os grupos. Com excecao da exsudagao
serosa, Os outros trés tipos apresentaram distribuicdo com diferenca

estatisticamente significante entre os grupos ( Tabelas 18 a 21).

No primeiro dia de avaliagdo, poéde-se observar, nos trés grupos, maior
distribuicao de pacientes com presenca de exsudagao serosa (35,60%) (Tabela
21) e sero-purulenta (45,76%) (Tabela 12). No 28° dia, a exsudagiao era
predominantemente do tipo sero-sanguinolenta (96,00% de 100 pacientes) em
todos os grupos(Tabela 22), com presenca apenas de 3,00% com exsudagao
serosa (Tabela 21) e 3,03% com exsudacao do tipo sero-purulenta (Tabela 12).
Isso demostra uma reagdo positiva das lesoes, visto que a presenca de
exsudagdo sero-sanguinolenta ¢ caracteristica de feridas com crescimento de

tecido de granulacdo, devido a angiogénese necessaria a sua formagao.

Essa diferenca quanto a caracteristica da exsudagao pode ser verificada
entre o 7° e o 14° dia de tratamento com uso da papaina, quando observa-se
um aumento da presenca de exsudacao sero-sanguinolenta para 94,91% dos
pacientes (Tabela 22) e uma reduciao da presenca de exsudagiao purulenta de
91,64% dos pacientes (Tabela 25). Essas modificagoes coincidem com a

reducdo de 87,73% na distribuicao de pacientes com presenca de necrose
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(Tabela 15) que contribui diretamente na melhora do aspecto da exsudacao.
A Figura 2 e 5 demonstram a evolucdo visivelmente oposta dessas variaveis.
Estes sinais sao proprios de feridas em evolucdao positiva, visto que com a
reducdo de presenca de tecido necrético e exsudagdo purulenta, a lesao tem
condi¢bes mais favoraveis a formacio de tecido cicatricial. De fato, neste
periodo, observa-se também o aumento da presenca de tecido de granulacao e

epitelizagao.

ROGENSKT; SOFIA; FERNANDES (1993), relatando estudo de caso
de paciente com sindrome de Fournier, com quadro infiltrativo em regido
pudendo pubiana, com exsudacao fétida e lesdes necréticas em pénis, o qual
nao apresentou regressio, apos tratamento convencional (desbridamento
cirurgico, antibioticoterapia e curativos com povidine degermante e soro
fisiologico), observou, com uso de papaina em pé e, em solu¢io em solugio,
apos o 5° dia de tratamento, auséncia de exsudagdo purulenta e presenca de

tecido de granulagao.

Pesquisando o uso de papaina em infec¢oes de visceras, ROGENSKI
et al (1995) observaram diminuicao importante da quantidade de secrecao
purulenta presente, apés 48 horas de uso de irrigacio com solugao de papaina

em trés diferentes concentracoes (4%, 2% e 1%).

A analise dos sinais flogisticos demonstrou diminui¢do progressiva de
pacientes com presenca desses sinais, nos trés grupos, de maneira mais

acentuada no grupo UD, que nido os apresentou mais, a partir do 14° dia

(Tabela 22).

UDOD; STOROJUK (1981), investigando o efeito do uso da papaina
em p6 e em solucdo no tratamento de feridas infectadas, observaram

diminui¢io importante dos sinais inflamatorios, especialmente regressio do
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edema, apds um dia de tratamento. Apos analise histologica e bacterioldgica,
os autores comprovaram, experimental e clinicamente, que a papaina possui
propriedade anti-inflamatoria, bactericida e desbridante, o que provoca uma

aceleracio da cicatrizagdao, com auséncia de efeitos colaterais ao organismo.

A papaina ¢ indicada como uma alternativa terapéutica no tratamento
de processos inflamatérios. RODEHEAVER et al (1975) afirma que o uso
de antibioticoterapia tépica, em lesoes infecciosas, deve ser precedido pelo
uso téopico de uma enzima proteolitica, pois a resposta inflamatéria e o
controle bacteriano mostram que a hidrélise enzimatica dos coagulos da ferida

aumentam significantemente a a¢ao do antibiético.

Estudo polonés investigou o uso de papaina no tratamento de incisoes
cirurgicas infectadas, encontrando, entre outros achados, que o grupo tratado
com papaina reduziu a quantidade de infiltrado ao redor da lesdo, com um
maior nimero de macréfagos e fibroblastos maior do que as lesdes do grupo
controle. Apds o 6° dia de tratamento, houve reducao do edema e dos sinais

inflamatorios, da supuracao e da necrose (IKARSKI et al,1994).

Freqiientemente se relaciona o procedimento da troca de curativo com
a ocorréncia de dor. Durante este estudo, principalmente no primeiro dia de
avaliacdo, quando estabeleclamos o primeiro contato interpessoal com o
paciente e este desconhecia as caracteristicas do “novo” tipo de curativo que
seria realizado, muitas vezes, pudemos observar um visivel estado de tensao,
provocado pela imprevisibilidade da intensidade da dor que o procedimento

pudesse causar.

Entendemos que todo paciente tem o direito de expressar suas queixas

de dor e que o enfermeiro deve avalia-las com credibilidade, atentando as suas
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causas, a intensidade e caracteristicas, buscando colaborar no alivio e

tratamento da dot.

Muitos profissionais da area da saide nos questionam sobre a
incidéncia da dor com o uso da papaina no tratamento de feridas. Notamos
conceituagao erronea sobre sua acgdo proteolitica, quando se acredita na
possibilidade da enzima “liquefazer” o tecido viavel da ferida, pelo fato de ele
ser basicamente composto por proteina. Esta conclusio nao procede, visto
que a papaina ¢ inativada pela O, _antitripsina, uma anti-protease plasmatica
presente apenas no tecido sadio. Isto justifica os achados de varios autores
(GUZMAN; GUZMAN,1953; Di PASQUALE; TRIPP; STEINETZ,1968;
STARKOV et al,1978; UDOD; STOROJUK, 1981; NAGAPETYAN et al,
1986; MONETTA,1987; 1990; SANCHEZ NETO,1991; KARSKI et al,1994;
ROGENSKI et al,1995) que observaram diminui¢ao no periodo da reparaciao
tecidual de feridas tratadas com papaina, sem prejudicar o tecido sdao presente

nas lesoes.

Em estudo realizado com 52 pacientes portadores de feridas de
diferentes etiologias, tratadas com solugdo de papaina a 2%, MONETTA
(1990) analisou a presenca de dor, durante o curativo e sua duracio,
encontrando os seguintes resultados: durante o curativo, 7,00% referiram dor
forte,45,00%, referiram queimacao forte, 33,00%, dor moderada, 5,00%, dor
fraca e 10% nio referiram qualquer queixa de dor. Quando indagado sobre a
duragdo dessa queixa, o resultados foram os seguintes: 30% referiram ardor
moderado, por 10 minutos, 35,00% por 20°, 15,00% por 30’ e 20,00%

referiram que, apds o curativo, nada sentiam no local da lesao.

Segundo PIMENTA(1995), existem diferentes possibilidades para se

avaliar a experiéncia dolorosa, a partir de instrumentos padronizados de

135



Discussio

avaliacdao e a escolha da escala a ser utilizada deve considerar a adequacao do
instrumento ao doente e ao objetivo que se pretende atingir. A autora
menciona a escala de categorias de palavras como uma das formas utilizadas

para a avaliacao da intensidade da dor.

No tratamento de lesbes, especialmente das cronicas, o enfermeiro deve
considerar continuamente a queixa de dor relacionada com o tipo de curativo,

como um item importante na avaliagdo da manuten¢ao ou nao do tratamento.

FIGUEIRO; TEIXEIRA (1995) citam que a incapacidade fisica e o
sofrimento levam o paciente ao menor rendimento profissional e
desligamento das atividades laborativas, com repercussdes econdmicas que
sao agravadas pelas despesas decorrentes das terapias empregadas, gerando
um problema de ordem social. O sofrimento cronico pode modificar o inter-
relacionamento familiar criando um ambiente de depressio, ansiedade e até de
desespero, que provocam o agravamento do seu problema. Os autores
atentam para o cuidado com os diferentes fatores que podem influenciar a
queixa de dor. Os estimulos nociceptivos sao fonte de dor, entretanto, o
sofrimento pode receber influéncias de fatores emocionais e situacionais, tais
como depressao e ansiedade, sentimentos que podem ser expressos como
sensacao de dor e “levar os doentes 2 adog¢ao do comportamento dos que
padecem de dor cronica”. Aspectos culturais, sociais e familiares participam
dessa modificacao da expressao dos sentimentos, “induzindo os doentes a

rotular seu sofrimento psicolégico como dor.”

Neste estudo, foi realizada a avaliacao verbal de dor, durante e entre os
curativos, baseadas na escala de apreciacao verbal simples de Keele, proposta
por LEE (1993), utilizando uma escala de 4 valores para avaliagio da

intensidade. Porém, a dispersao de respostas na categorizacao dos diferentes
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graus, impossibilitou uma analise mais detalhada da intensidade da dor, o que

motivou o seu estudo, apenas pela presenca ou auséncia dessa queixa.

Observamos que nenhum paciente do grupo UD apresentou queixa de
dor no curativo, durante ou entre eles, no decorrer de todo o tratamento
(Tabelas 23 e 24). Este dado pode ser justificado pela neuropatia periférica
que, na dependéncia do grau de envolvimento das fibras sensitivas, provoca o
comprometimento dos nervos sensitivos responsaveis pela sensibilidade
dolorosa, térmica e do tato(BIRKE,1994; HABERSHAW,1994; TEIXEIRA,
1995).

A analise dos resultados encontrados, neste estudo, com relacao a
queixa de dor com o uso topico da papaina, nos faz compreender que,
dependendo do tipo de ferida, ha maior probabilidade de ocorréncia dessa
queixa, que, no entanto, tende a diminuir gradativamente, estendendo-se até

cerca da terceira semana de tratamento.

Entre os diferentes tipos de ferida deste estudo, observamos que as do
grupo UV foram as mais dolorosas, levando a uma diferenca estatisticamente
significante entre os grupos. Verificamos, entre os pacientes do grupo UV, um
comportamento similar com relacio a queixa de dor, seja durante como entre

0OS curativos.

A diminui¢ao gradativa da dor, no decorrer do tempo, pode ser
relacionada com a concomitante diminui¢io do processo inflamatério e do

tamanho da lesao, observada nos 28 dias de tratamento.

Segundo TEIXEIRA, (1995) a atividade dos receptores nociceptivos
(terminagoes nervosas livres) é modulada pela aciao de substancias algiogénicas

(prostaglandinas, histamina, serotonina, substancia P, bradicinina entre
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outras), liberadas no ambiente tecidual do interior dos mastdcitos, vasos
sanguineos e células traumatizadas e sio responsaveis pela hiperalgesia
observada em lesdes traumaticas, inflamatérias e isquémicas. Com a
diminui¢ao do processo inflamatorio, associado ao desenvolvimento do tecido
cicatricial, que leva a reducao da area exposta, ha tendéncia a menor liberacao
destas substancias, o que poderia explicar os resultados encontrados neste

estudo.

Chama-nos a atencio o fato de apesar da maior freqiiéncia de
individuos com dor no grupo UV, os pacientes nio mencionarem uso de

medicacao analgésica conforme observado na Tabela 4.

KARSKI et al (1994) controlaram a queixa de dor em pacientes
tratados com papaina, em estudo experimental com 71 pacientes, com feridas
de diversas etiologias (queimaduras, dulceras diabéticas, venosas pos-
tromboticas, de pressao). Concluiram que, no grupo tratado com papaina,
houve diminui¢do dos sinais inflamatérios mais rapida do que no grupo
controle e, na maior parte dos pacientes do grupo-papaina, notou-se uma

consideravel diminui¢ao da sensa¢ao dolorosa, apds os curativos.
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CONCLUSAO

A anilise dos resultados obtidos no presente estudo, sobre o processo
de cicatrizacdo em ulceras diabéticas, de pressao e venosas, tratadas com

solucdo de papaina, permite-nos extrair as seguintes conclusoes:

1. Quanto as caracteristicas da amostra:

Dos 118 pacientes acompanhados, 37 pertenciam ao grupo UD, 40, ao
grupo UP e 41, ao grupo UV. A faixa etaria predominante foi a de 60 a 75
anos (46,61%); a maioria era do sexo feminino (58,47%); o indice de massa
corporea foi classificado como aceitaivel em 66,10%.; a medicagdo mais
utilizada pelos pacientes foram os hipoglicemiantes (37,60%), seguidos pelos
antibioticos (16,54%); as doengas de base mais freqiientes foram o diabetes
mellitus e a insuficiéncia venosa cronica, nos grupos UD e UV, enquanto o
grupo UP caracterizou-se pela presenca de politraumatismo como diagnostico

mais freqiiente (40,00%).

2. Quanto as caracteristicas das tlceras no 1° dia de tratamento:

A grande maioria das feridas foi classificada no estagio IV; o tempo de
evolucio foi menor ou igual a 6 meses em 80,51% dos pacientes; os
microorganismos, mais freqientemente encontrados nas 35 culturas de
exsudato realizadas, foram: Staphylococcus anreus, Staphylococcus epidermides e
Psendomonas aeroginosa; a localizagao das tlceras nos grupos UD e UV foi
sempre nos membros inferiores, em diferentes partes dos pés e pernas,
enquanto nas do grupo UP, houve freqiiéncia maior de pacientes com feridas

na regiao sacra (60,00%); quase a totalidade das feridas (95,76%) possuia
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comprometimento muscular e 32,20%, comprometimento 6sseo; 96,61% dos
pacientes apresentaram feridas com areas de necrose; as dimensées das
feridas variaram de forma estatisticamente estatisticamente, entre 0s grupos
(p=0,001): as tlceras do grupo UD foram as de menor média de area (461,39
mm?), enquanto que as do grupo UV apresentaram a maior média (4.376,15
mm?®); quanto as médias de profundidade, as mais superficiais foram as tlceras
do grupo UV (4,36 mm), enquanto as mais profundas foram as do grupo UP
(17,31 mm); considerando as duas medidas, podemos concluir que as ulceras
do grupo UP eram as de maiores dimensoes; no grupo UP foi maior a
freqiiéncia de tlceras com exsudato purulento; houve semelhante proporcao
de feridas com exsudato seroso e sero-purulento nos 3 grupos; quase a
totalidade dos pacientes (99,15%) apresentou ao menos um sinal flogistico no
1° dia de tratamento; nenhum paciente do grupo UD apresentou queixa de

dor na lesao, enquanto 70,73% dos pacientes do grupo UV referiram dor.

3. Quanto a analise comparativa da evolugio das lesdes:

Pode-se observar queda progressiva do namero de feridas com
comprometimentos muscular e 6sseo, até o 28° dia, com destaque para as
ulceras venosas que involuiram mais rapidamente; a remogao do tecido
necrotico do leito das lesdes se deu de forma semelhante nos 3 grupos, no
decorrer do periodo analisado; ocorreu desenvolvimento de tecido de
granulacdo nas lesoes, de forma semelhante, nos 3 grupos, com uma discreta
lentiddo na resposta do grupo UD, em relacio aos demais grupos, também
observada na formacio do tecido epitelial. De modo geral, houve
comportamento semelhante das ulceras dos 3 grupos com relagao a evolugiao
da presenca de todos os tipos de exsudato analisados. Observamos diminui¢ao

do exsudato seroso, sero-purulento e purulento, com destaque para este
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ultimo, que praticamente desapareceu, até o 14° dia de tratamento. Quanto a
presenca de exsudato sero-sanguinolento nas ulceras, observamos elevagao
expressiva nas duas primeiras semanas de tratamento. A presenca de sinais
flogisticos, em quase todos os pacientes (99,15%), no 1° dia de tratamento,
regrediu progressivamente até o 21°. Destacamos a resposta das ulceras do
grupo UD que ja no 14° dia nao apresentavam nenhum sinal flogistico. Os
grupos diferiram entre si no que se refere a queixa de dor, durante e entre os
curativos, até o 14° dia de tratamento, pela diferenca dessa queixa entre os
grupos UD e UV. O primeiro nio apresentou referéncia de dor em nenhum
dos dias avaliados, enquanto o segundo manifestou maior presenca de dor.
Porém, dos 23 pacientes do grupo UV (56,10%) que apresentaram essa
queixa, durante o curativo, no 1° dia de avaliacdo, apenas (2,44%) ainda a
apresentava no 21° dia. A analise da evolugdo das médias de area e
profundidade das dlceras demonstrou que o grupo UV foi o unico a
apresentar uma reducdo progressiva dessas médias, estatisticamente
significante, a partir do 7° dia, enquanto nos grupos UP e UV essa reduciao
somente ocorreu apds o 14° dia. Observamos a maior redugao percentual de
média de area, no grupo UD (59,08%) e a maior reducido percentual de média

de profundidade, no grupo UV (94,43%).

Diante destes dados, podemos afirmar que houve diferencas significantes
entre os grupos, no inicio do tratamento, quanto ao indice de massa corporea,
uso de drogas, tempo de lesdo, local, dimensées e tipo de exsudacdo presente.
Apesar destas diferencas, com o uso da solu¢iao de papaina, ocorreram, nos
trés grupos, modificagOes positivas nas caracteristicas das ulceras até o 28°
dia: remocdo da necrose e da exsudagao purulenta, diminui¢do do processo
inflamatério, desenvolvimento do tecido de granulagio, e de epitelizacao, além

da diminuicao de dor durante e entre os curativos. Esses achados permitem
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constatar os efeitos benéficos do uso de papaina no processo de cicatriza¢ao

de ulceras diabéticas, de pressio e venosas.
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CONSIDERACOES FINAIS

Ao realizar este estudo, pretendemos analisar o comportamento
evolutivo de trés tipos de ulceras cronicas, frente ao uso de papaina. O seu
conteudo reflete, na verdade, os resultados positivos encontrados em nossa
experiéncia de 15 anos de uso dessa droga na cicatrizagao de feridas, porém,
nao apenas no desbridamento de tecido necrético, mas buscando seu efeito

desbridante, anti-inflamatorio e facilitador da cicatrizacao.

Na literatura estrangeira, encontramos varios estudos que abordam esse
tema (GUZMAN; GUZMAN,1953; Di  PASQUALE; TRIPP;
STEINETZ,1968, SHAPIRA; GILADI; NEUMAN,1973; STARKOV,1978;
UDOD; STOROJUK; NAGAPETYAN et al, 1986; KARSKI et al,1994). No
Brasil, os estudos sio mais recentes, mas nota-se, nos ultimos anos, um
interesse crescente no tema (MONETTA,1987; 1990; 1992; 1995; SANCHES
NETO,1991;  SMIALOWSKI,1991;  VELASCO,1993;  SILVA,1994;
ROGENSKI, 1995; OTUKA; PEDRAZZANI; PIOTO,1996). Todos estes
trabalhos encontraram resultados encorajadores a continuacio da pesquisa
dessa enzima na cicatrizacao de feridas, além de clarificar a indicacio do seu
uso até a total cicatrizacdo da ferida como desbridante do tecido necrético,
anti-inflamatorio, bactericida e facilitador da cicatrizagdo, sem apresentar

efeitos indesejaveis.

No decorrer dos anos de atendimento a pacientes com ulceras de
diferentes tipos, foi possivel acompanhar a dramaticidade das condigoes dos

pacientes portadores de lesoes de pele, das mais diversas etiologias.

O contato com esta realidade e a constatacao da elevada incidéncia,

especialmente nas lesdes cronicas, levando, muitas vezes a mutilacdes pela
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necessidade de amputagdes, provoca indignacao, pois muitas vezes, a adog¢ao
de medidas de prevencio, de controle efetivo e/ou educativas, certamente

proporcionaria a mudanga desse quadro.

Entendemos que o efetivo de uma ferida nao depende apenas da terapia
tépica, por melhor que ela seja. F preciso, paralelamente, adotar medidas que

eliminem ou controlem os fatores que promovam condi¢Oes sistémicas

adequadas (BRYANT,1992).

Muito se tem proposto e realizado no ambiente hospitalar sobre a
assisténcia ao paciente com lesoes de pele. Avangos ocorreram, nas ultimas
décadas, no ambito tecnoldgico e assistencial. Porém, pode-se ainda perceber
que varios aspectos da utilizagdo das alternativas disponiveis para o
tratamento ainda continuam inconsistentes, merecendo novos estudos de

carater comparativo e experimental.

Com o continuo avanc¢o tecnologico e o desenvolvimento de indmeros
recursos para o tratamento de feridas, o custo médio por curativo sofreu

importante elevagao, dependendo do produto utilizado.

Um aspecto importante a ser considerado na escolha da papaina, como
alternativa terapéutica no tratamento de feridas, é o seu baixo custo,
sobretudo se considerarmos as caracteristicas socio-economicas de grande

parte da populagao brasileira.

Cabe ressaltar porém, que ao se utilizar a papaina no tratamento de
lesdes de pele, o enfermeiro deve atentar para a procedéncia da droga a fim de
garantir o uso da substancia adequada. Sabemos que diferentes tipos de
papaina sao comercializadas e por terem outras indicagdes, nao correspondem

as caracteristicas necessarias ao usO terapéutico, tais como: O grau
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farmacéutico da droga, data de validade, grau de pureza, limite de

continuidade, entre outros.

Acreditamos que este estudo possa estimular outros pesquisadores
enfermeiros a verticalizar na investigagdo de diferentes aspectos nele
suscitados e subsidiar o ensino de enfermagem, em todos os niveis, facilitando
a integracio de conceitos ensinados nas salas de aula as experiéncias
vivenciadas em campo pratico. A educagio continuada tém importante papel
no sentido de estimular e facilitar o aprendizado das melhores técnicas de
avaliacdo e tratamento de feridas, através de reciclagens periddicas dos

profissionais.

Acreditamos também, que para se obter resultados positivos no
tratamento das lesGes de pele, além do necessario aperfeicoamento técnico-
cientifico e da adequada escolha terapéutica é necessario que o enfermeiro
desenvolva uma agucada sensibilidade pela problematica da pessoa que
vivencia a condi¢ao de ter o seu 6rgao de protecao lesado. Como se sabe, as
lesbes de pele tém uma ampla gama de repercussoes que extrapolam a esfera

fisica, afetando intensamente as dimensoes psico-emocional e social.

Espera-se que o presente estudo possa contribuir, de alguma forma,
para a melhoria das condi¢oes de vida dos pacientes com lesoes de pele e que
sirva de estimulo para a realizagdo de outras pesquisas, na perspectiva maior

de melhorar a qualidade da assisténcia de enfermagem a estes pacientes.
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