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Efeitos benéficos tardios da oxigenoterapia
hiperbarica nas ulceras cronicas dos membros
inferiores dos diabéticos que nao cicatrizaram

com este tratamento

Delayed benefical effects of hyperbaric oxygen therapy in
chronic diabetic lower-extremity ulcers which where not
cured with this adjunctive therapy

Albuquerque e Sousa J.G.*

Resumo

Objectivos: Andlise retrospectiva, observacional, controlada, da
evolucdo das Ulceras cronicas dos diabéticos que ndo cicatri-
zaram com oxigenoterapia hiperbarica (OTHB) e das que ndo
beneficiaram de OTHB.

Material e métodos: 66 doentes diabéticos, com Ulceras
cronicas, graus 2 a 4 de Wagner, repartidos por 2 grupos: nao
submetido a 0THB- 32 doentes; submetido a OTHB- 34 doentes;
este Ultimo dividido em 2 subgrupos: melhorado com OTHB- 19
doentes; ndo melhorado com OTHB- 15 doentes.

OTHB: inalagao didria de oxigénio puro a 2.5 atmosferas absolu-
tas, durante 90 minutos consecutivos; média de 54 sessoes/doente.
“Follow-up” de 55 meses (média) para o grupo ndo tratado, e de
45 meses para 0 grupo tratado e respectivos subgrupos.

Resultados: Decréscimo das taxas de amputacéo (global) e
aumento das taxas de cicatrizagdo das lesdes, estatisticamente
significativos, no grupo submetido a OTHB (44.1% e 41.2%) e
subgrupo melhorado com OTHB (31.6% e 57.9%), em compara-
¢do com as do grupo ndo submetido a OTHB (84.4% e 3.1%).

Decréscimo, ndo significativo, das taxas de amputagao “major”,
no grupo submetido a OTHB (23.5%) e subgrupos, melhorado
(21.1%) e ndo melhorado (26.7%), em comparagdo com a do
grupo nao submetido a OTHB (53.1%).

Aumento, ndo significativo, da taxa de cicatrizagéo das lesoes,
no subgrupo ndo melhorado com OTHB (20%), comparada com
a do grupo ndo submetido a OTHB (3.1%).

Conclusdes: Constatou-se melhoria significativa do perfil evolu-
tivo das Ulceras que nao cicatrizaram com OTHB (especialmente
das que melhoraram), comparado com 0 das nao sujeitas a OTHB,
durante um “follow-up” médio de 4 anos.

Palavras-chave: hiperbarico, oxigénio, diabetes, Ulceras.

Abstract

Objective: A retrospective non-randomized controlled clinical trial
was undertaken. The objectives of this study were to calculate
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and compare the healing rate and the amputation rate for diabetic
patients with chronic lower-extremity ulcers not healed after
hyperbaric oxygen therapy (HBOT), and for diabetic patients with
chronic lower-limb ulcers not treated with HBOT.

Research design and methods: 66 diabetic patients with chronic
lower-extremity ulcers, Wagner grades -1V, not healed despite
full standard treatment were included. 34 patients received HBOT
(HBOT group). 15 did not improve (HBOT failure group) and 19
improved with this adjunctive therapy (HBOT improved group). 32
patients did not receive HBOT (control group).

HBOT consisted of pure oxygen inhalation, during 90 minutes,
through a facial mask in a semi-closed circuit, inside a multi-place
chamber pressurized with air at 2.5 absolute atmospheres, once
a day, 5 days a week. Average of 54 individual HBOT sessions.

The study was carried out over a mean 55 month period for the
control group, and over a mean 45 month period for the HBOT
group, HBOT failure group and HBOT improved group. The patients
were assessed for wound healing and need for amputation.

Results: The need for amputation was significantly less in the
HBOT group (44.1%) and in the HBOT improved group (31.6%),
when compared with that of the control group (84.4%). The
mean healing rate of ulcers was significantly higher in the HBOT
group (41.2%) and in the HBOT improved group (57.9%), when
compared with that of the control group (3.1%). The mean rate
of “major” amputation was less in the HBOT group (23.5%), and
in the HBOT improved and failure groups (21.1% and 26.7%,
respectively), when compared with that of the control group
(563.1%). The mean healing rate of ulcers was higher, but not
statistically significant, in the HBOT failure group (20%), when
compared with that of the control group (3.1%).

Conclusions: The outcome of chronic diabetic lower-extremity
ulcers non-healed after HBOT was significantly better, when
compared with that of the non-HBOT treated diabetic lower-limb
ulcers, over a mean follow-up period of about 4 years.
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Introducao

O “pé diabético” é causado por uma neuro-vascu-
lopatia periférica e caracteriza-se pela sua elevada
predisposicao para a ulceracao, para a qual contribui,
também, o aumento do stress biomecanico ao seu
nivel.'?

As ulceras dos membros inferiores dos diabéti-
cos caracterizam-se pela sua elevada prevaléncia e
resisténcia ao tratamento, e antecedem, em cerca
de 85% dos casos, as amputacdes realizadas nestes
doentes.®®

As ulceras dos pés dos diabéticos, bem como as
suas complicacdes (infeccao, gangrena e isquemia),
sdo as principais responsaveis pela hospitalizacao
prolongada e pelas amputacdes a que estes doentes se
submetem, contribuindo de forma muito significativa
para o impacto negativo que esta sindroma metabdlica
tem, do ponto de vista social, econémico e de satide
publica, sobre as comunidades.*'*

Estes dados justificam a procura de novas moda-
lidades complementares de tratamento deste tipo de
lesoes, de entre as quais a oxigenoterapia hiperbarica
(OTHB), que visem o aumento das suas taxas de ci-
catrizacao e a atenuacado das taxas de amputacao que
se lhes associam.

OTHB. Mecanismos fisiologicos.

O aumento da quantidade de O, molecular dissolvido
no plasma, das tensoes arteriais deste gas e da sua
transferéncia para os tecidos, proporcionado pela sua
inalacdo, no estado puro, em ambiente hiperbarico,
sao os mecanismos fisiologicos que fundamentam o
recurso 2 OTHB em determinadas situacdes patolo-
gicas que cursam com hipoxia ao nivel dos tecidos,
como no caso das ulceras dos pés diabéticos.">*

A maior disponibilidade local de oxigénio mole-
cular ao nivel das lesdes hipoxicas, promove a sua
cicatrizacao (aumento, quantitativo e qualitativo, do
colagéneo fibroblastico, depositado ao nivel da matriz
extracelular de tecido conjuntivo,”* estimulacéo da
angiogénese local,””*® e da reepitelizacdo®) e combate
ainfeccao local (aumento da actividade fagocitaria das
bactérias® e da sua lise ao nivel dos granulocitos poli-
morfonucleares neutrofilos,?**! sinergismo em relacéo
a certos antibioticos, efeito bacteriostdtico e bacteri-
cida, este ultimo em anaerdbios estrictos®*>*).

Para além disso, a OTHB, causa uma vasocons-
tricdo hiperoxica, nao hipoxemiante, selectiva, que
ocorre predominantemente ao nivel dos tecidos
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$40s,>37 com atenuacdo do edema’® e redistribuicao
da volemia periférica a favor dos tecidos hipoxicos
(efeito Robin Hood), reforcando os efeitos anti-isqué-
micos e anti-hipoxicos desta terapéutica.**

Evidéncia clinica do valor da OTHB nas tulceras
dos pés diabéticos.

Varios ensaios clinicos, uns retrospectivos e ou-
tros prospectivos, sugerem a utilidade do oxigénio
hiperbarico (OHB) no tratamento complementar das
ulceras cronicas que complicam os pés dos diabéticos
(isquémicas ou nao), contribuindo para o aumento
das suas taxas de cicatrizacao e para a reducao das
amputacoes que se lhes associam.?>#-6

Actualmente, as tlceras cronicas dos pés diabéti-
cos, integram a listagem das indicacoes reconhecidas,
por parte da comunidade cientifica, paraa OTHB (Re-
comendacoes das 1* e 7* Conferéncias Europeias de
Consensus sobre a Medicina Hiperbdrica, realizadas
em Lille, em 1994 e 2004, respectivamente,®”* e do
Juri da Conferéncia de Consensus do European Com-
mitte on Hyperbaric Medicine (ECHM), sobre o valor
do oxigénio hiperbdrico no tratamento das lesdes do
pé em doentes diabéticos, realizada em Londres, em
Dezembro de 1998%).

De uma forma geral, a OTHB esta recomendada
no tratamento das tulceras que complicam os pés
dos diabéticos, hipoxicas e em que a cirurgia de re-
vascularizacdo é inexequivel, ou se revela ineficaz,
constituindo uma indicacao do tipo 2, nivel B (reco-
mendacao suportada por nivel de evidéncia 2, baseado
em estudo duplamente oculto controlado, estudos
randomizados mas com falhas metodologicas, estudos
com pequenas amostras populacionais, ou um tnico
ensaio clinico).?" 8

Objectivos

Com base na experiéncia acumulada ao nivel do
Centro de Medicina Hiperbarica do Hospital da
Marinha (CMH-HM), em Lisboa, entre 1990 e 2003,
relativamente ao tratamento complementar deste tipo
de lesdoes com OHB, decidimos proceder a avaliacao
dos seus efeitos, a médio e a longo prazo, sobre a
historia natural das lesdes ulceradas cronicas ao nivel
das extremidades inferiores dos diabéticos, que nao
lograram a cicatrizacao no final desta terapeéutica.

Material e métodos.
Critérios de inclusdo. Procedeu-se a analise dos
ficheiros clinicos dos doentes diabéticos, que recorre-



ram a consulta do CMH-HM entre 1990 e 2003, com
tlceras ao nivel das extremidades inferiores, graus 2 a
4 de Wagner, com, pelo menos, um més de evolucao,
apos terem beneficiado da terapéutica protocolar, me-
dicamentosa e/ou cirurgica, revascularizacao arterial
incluida (quando exequivel).

As ulceras eram neuro-isquémicas e exibiam sinais
clinicos de infeccio.

S6 foram considerados para analise, os doentes que
nao chegaram a fazer OTHB e aqueles que, tendo feito
este tratamento, mantinham as lesdes por cicatrizar
no seu final.

Populacao seleccionada. Foram, desta forma, se-
leccionados 96 doentes; destes, 41 ndo beneficiaram
de OTHB, por abandono apds a primeira consulta,
ou recusa de tratamento, e 55 realizaram 20 ou mais
sessoes de OTHB, tendo, para o efeito, sido conside-
rados como tratados. Foram as seguintes, as carac-
teristicas clinicas e demograficas destes dois grupos
de doentes:

* Grupo de doentes nao tratados com OHB (grupo
de controlo): sexo feminino- 34.1%; sexo masculi-
no- 65.9%; média etdria- 64 anos (extremos de 28 a
89 anos); diabetes do tipo 1- 17.1%; diabetes do tipo
2- 82.9%; insulino-dependente- 46.3%; nao insulino-
dependente- 34.1%; nao definida- 19.5%; anos de
evolucdo da diabetes- média de 19 (extremos de 6
a 40 anos). Co-morbilidades associadas: incidéncia
global- 77.4%; tabagismo- 64.3%; hipertensao arte-
rial- 58.6%; dislipidémia- 37%; hiperuricémia- 27.3%.
Distribuicao das ulceras: grau 2- 9.8%; grau 3- 22%;
grau 4- 68.3% . Tempo médio de evolucao das lesoes-
7 meses (extremos de 1 a 34 meses).

* Grupo de doentes tratados com OHB: sexo femini-
no- 25.5%; sexo masculino- 74.5%; média etaria- 61
anos (extremos de 31 a 88 anos); diabetes do tipo
1- 18.2%; diabetes do tipo 2- 81.8%; insulino-depen-
dente- 61.8%; nao insulino-dependente- 38.2%; anos
de evolucdo da diabetes- média de 22 (extremos de
3 a 38 anos). Co-morbilidades associadas: incidéncia
global- 80.6%; tabagismo- 70%; hipertensao arterial-
61.3%; dislipidemia- 35.5%; hiperuricemia- 19.4%.
Distribuicao das ulceras: grau 2- 14.5%; grau 3- 20%;
grau 4- 65.5%. Tempo médio de evolucao das lesoes- 6
meses (extremos de 1 a 48 meses).

Protocolo terapéutico. A OTHB consistiu na inalacdo
de oxigénio puro, durante 90 minutos consecutivos,
por meio de mdscara buco-nasal, no interior de uma
camara multilugar pressurizada com ar, a pressao

ambiente de duas atmosferas e meia, todos os dias
uteis da semana, uma vez por dia.

A decisao de terminar a OTHB em doentes que ain-
da mantinham as lesoes por cicatrizar, fundamentou-
se na constatacao da auséncia de evolucdo favoravel
das referidas lesoes, no decurso das 10 ultimas sessoes
terapeéuticas (15 dias de tratamento), realizadas apos,
pelo menos, 20 sessoes de OTHB (equivalentes a 1
més de tratamento prévio).

Os doentes que realizaram menos de 30 sessdes
de OTHB, fizeram-no por abandono do tratamento
(decisao pessoal, ou do clinico assistente). Contudo,
em virtude de terem beneficiado de 20 ou mais sessoes
de OTHB, foram considerados tratados, para efeitos
do presente estudo.

Cada um dos doentes tratados com OHB foi sub-

metido, em média, a 54 sessoes terapéuticas (minimo
de 20 e maximo de 151).
Protocolo de afericdo da resposta clinica a OTHB.
Durante o periodo de tratamento com OHB, os doen-
tes foram submetidos a reavaliacoes clinicas periodi-
cas (no final de cada série de 10 sessoes terapéuticas),
durante as quais foram apreciados o grau de edema,
a area de superficie e a profundidade das ulceras, a
quantidade de tecido de granulacao e o grau de vas-
cularizacao do seu leito, assim como a presenca de
infeccao, de isquemia e de gangrena.

Com base nestes parametros, foram definidos
os seguintes critérios de resposta clinica imediata a
OTHB:
¢ Cura — cicatrizacdo total da lesao ulcerada. Como
ja se disse, todos os doentes cujas lesoes cicatrizaram
no decurso da OTHB foram excluidos do presente
estudo.

* Melhoria — persisténcia da tlcera no final do trata-
mento, mas reducao da sua drea de superficie, igual
ou superior a 50% da que tinha no inicio da OTHB.
* Faléncia — persisténcia das ulceras com uma drea de
superficie, no final do tratamento, igual ou superior
ametade da que tinham no inicio do mesmo. Ampu-
tacao da extremidade inferior realizada ao fim de um
numero de sessoes de OTHB igual ou superior a 20.

Foi considerada major, toda a amputacao realizada
acima do tornozelo.

Foi considerada minor, toda a amputacao realizada
abaixo do tornozelo (digital e transmetatarsica).
Reavaliacao clinica. So foi possivel realizar consultas
de reavaliacao clinica (seguimento) em 78% (32/41)
dos doentes nao tratados, e em 61.8% (34/55) dos
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doentes tratados, ou seja, em 68.75%
(66/96) de todos os doentes seleccio-
nados para este estudo.

Os 66 doentes submetidos a
seguimento, foram repartidos pelo
grupo de doentes néao tratados,
constituido por 32 doentes, e pelo
grupo de doentes tratados com OHB,
constituido por 34 doentes; este ul-
timo foi, por sua vez, dividido pelos
subgrupos de doentes que melho-
raram e que nao melhoraram com
OTHB, constituido, cada um, por
19 e 15 doentes, respectivamente.
As caracteristicas clinicas e demo-
graficas dos varios grupos (tratado e
nao tratado com OHB) e subgrupos
(melhorado e nio melhorado com
OHB) de doentes abrangidos pelo
follow-up, encontram-se ilustradas
nos Quadros I e II .

Os 34 doentes incluidos no
seguimento, previamente tratados
com OHB, tinham sido subme-
tidos, em média, a 47 sessdes de
OTHB/doente (extremos:20-105).
Destes, os 19 doentes melhorados
com OTHB, foram submetidos, em
média, a 54 sessoes terapéuticas/
doente (extremos:20-105), e os 15
doentes que nao melhoraram com
OTHB, submeteram-se, em média,
a 38.5 sessoes terapéuticas/doente
(extremos:20-84).

Nas consultas de seguimento
procedeu-se ao registo dos casos
que, entretanto, tinham evoluido
para a cicatrizacao, dos que tinham
necessitado de amputacao, do tipo
de amputacao realizada (major ou
minor), e dos que ainda mantinham
as ulceras por cicatrizar.

Estes doentes foram reavaliados,
em média, cerca de 50 meses (mi-

nimo de 17 meses e maximo de 120 meses) apos a

primeira observacao.

O tempo médio de seguimento foi de 55 meses
(minimo de 23 e maximo de 120 meses) para o gru-
po ndo tratado, e de 45 meses para o grupo tratado

REVISTA DA SOCIEDADE PORTUGUESA DE MEDICINA INTERNA

QUADRO |

Caracteristicas clinicas e demograficas da populagao incluida no “follow-up”,
de acordo com a realizagao, ou nao, de OTHB.

Doentes incluidos no Nao tratado c/ Tratado ¢/ OHB (mantém

“follow-up” N=66 OHB =32 (48.5%) lesdao) N=34 (51.5%)
N % N %

Sexo® (p=0.570)

Feminino 9 28.1 7 20.6

Masculino 23 71.9 27 79.4

Idade (média+DP)? 65.5+13.3 63.5+12.7

(t=0.626, p=0.534)

Factores de Risco® 24(31) 77.4 25(31) 80.6

(p=0.1.00)

HTA (p=1.00) 17(29) 58.6 19(31) 61.3

Dislipidemia (p=1.00) 10@7) 370 | 11(31) 355

Tabagismo (p=0.781) 18(28) 64.3 21(30) 70.0

Hiperuricemia (p=0.524) 6(22) 27.3 6(31) 19.4

Diabetes (p=1.00)

Tipo 1 5 15.6 5 14.7

Tipo 2 27 84.4 29 85.3

Insulino-dependente 16 50.0 21 61.8

(p=0.097)

NAo insulino-dependente 12 375 13 38.2

Tempo evolugéo diabetes 19.8+7.7 22.4+10.3

(média+DP)°

(t=1.080, p=0.285)

Grau de Lesdo (p=0.443)

[ 3 9.4 7 20.6

I 5 15.6 5 14.7

v 24 75.0 22 64.7

Tempo de lesdo

(média-DP)’ 7.2+8.3 6.1+8.9

(t=0.502, p=0.618)

N° sessoes de tratamento NA 47 0495.0

(média=DP)

3DP= desvio padréo;

nimero de doentes com determinado factor de risco (nimero total de doentes em analise);

N ndo tratados = 26 e N tratados = 32;
N ndo tratados = 31 e N tratados = 32

(minimo de 17 e maximo de 108 meses) e respectivos

subgrupos, melhorado (minimo de 17 e maximo de

108 meses) e nio melhorado com OTHB (minimo de
22 e maximo de 108 meses).
Metodologia da andlise estatistica. Em geral, foi



QUADRO Il

Caracteristicas clinicas e demograficas da populagao incluida

no “follow-up”, de acordo com a realizagéo, ou nao,

de OTHB, e com o tipo de resposta clinica a esta terapéutica

Doentes incluidos no Nao tratado ¢/ OHB Tratado ¢/ OHB melhorado Tratado ¢/ OHB nao melhorado
“follow-up” N=66 N=32 (48.5%) N=19 (29.0%) N=15 (22.5%)

N % N % N %
Sexo (p=0.236)
Feminino 9 28.1 2 10.5 5 33.3
Masculino 23 71.9 17 89.5 10 66.7
Idade (média+DP)? 65.5+13.3 60.4+11.5 67.5+13.3
(Qui2=4.371,p=0.112)
Factores de Risco® 24(31) 774 | 15(16) 93.8 10(15) 66.7
(p=0.172)
HTA (p=0.667) 17(29) 58.6 11(16) 68.8 8(15) 53.3
Dislipidemia (p=0.452) 10(27) 37.0 4(16) 25.0 7(15) 46.7
Tabagismo (p=0.781) 18(28) 64.3 13(16) 81.3 8(14) 571
Hiperuricemia (p=0.792) 6(22) 27.3 3(16) 18.8 3(15) 20.0
Diabetes (p=1.00)
Tipo 1 5 15.6 4 211 1 6.7
Tipo 2 27 84.4 15 78.9 14 93.3
Insulino-dependente 16 50.0 13 68.4 8 53.3
(p=0.239)
N&o insulino-dependente 12 375 6 31.6 7 46.7
Tempo evolugao diabetes 19.8+7.7 241+£9.4 20.5+11.4
(média=DP)
(Qui2=2.311, p=0.315)¢
Grau de Lesdo (p=0.487)
Il 3 94 3 15.8 4 26.7
IIl 5 15.6 4 211 1 6.7
IV 24 75.0 12 63.2 10 66.7
Tempo de lesdo 7.2+8.3 3.2+1.6 9.4+12.2
(média+DP)d
(Qui2=2.589, p=0.274)
N° sessdes de tratamento | NA 54.0+26.0 39.0+22.0
(média+DP)
(Qui2=2.899, p=0.089)
aDP= desvio padréo;
®nimero de doentes com determinado factor de risco (nimero total de doentes em andlise);
N nao tratados = 26, N tratados melhorados = 17 e N tratados mantém = 15;
N ndo tratados = 31, N tratados melhorados = 17 e N tratados mantém = 15

efectuada uma analise descritiva de todas as variaveis,
sendo avaliada a frequéncia absoluta e relativa para
variaveis categoriais e a média, a mediana, o desvio-
padrao, os maximos e os minimos para as variaveis
continuas.

Foram efectuadas comparacdes bivariadas utilizan-
do o teste t de Student para amostras independentes
(ou o correspondente ndao paramétrico, teste de
Mann-Whitney), para comparacao de médias entre
dois grupos, e a analise da variancia ANOVA (ou o

PUBLICACAO TRIMESTRAL 11
VOL.15 | N° 1 | JAN/MAR 2008



Casos clinicos seleccionados — Doente com tlcera cronica, grau 4 de Wagner, que persistia ao fim de 80 sessoes de OTHB, com cicatrizagao

durante o periodo de “follow-up”.

FIG. 1

Casos clinicos seleccionados — Doente com Ulcera cronica, grau IV de Wagner, que persistia ao fim de 100 sessdes de OTHB, que cicatrizou

durante o “follow-up”.

FIG. 2

teste de Kruskall-Wallis, sempre que nao se verificou
a normalidade da distribuicao), para comparacao de
médias entre os varios grupos.
A comparacao, entre proporcoes, foi efectuada uti-
lizando os Intervalos de Confianca a 95% (IC 95%).
Todos os testes foram efectuados, considerando
um nivel de significancia de 95%.

Resultados

Dados clinico-demograficos. Nao se registou
qualquer diferenca estatisticamente significativa,
relativamente a distribuicao por sexos (p=0.570), as
médias etdrias (t=0.626, p=0.534), ao tipo de diabe-
tes (p=1.00), ao seu grau de insulino-dependéncia
(p=0.097), ao tempo de evolucao da diabetes (t=1.080,
p=0.285), aincidéncia do tabagismo (p=0.781), da hi-
pertensao arterial (p=1.00), da dislipidemia (p=1.00),
da hiperuricemia (p=0.524), a incidéncia global das
co-morbilidades atras discriminadas (p=1.00), a inci-
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déncia e distribuicao das lesoes por graus da classifica-
cao de Wagner (p=0.443), ao tempo de lesao a data da
primeira consulta (t=0.502, p=0.618), entre os grupos
constituidos pelos doentes nao tratados e previamente
tratados com OHB incluidos no seguimento.
Também nao se registou qualquer diferenca esta-
tisticamente significativa, relativamente a distribuicao
por sexos (p=0.236), as médias etdrias (Qui*=4.371,
p=0.112), ao tipo de diabetes (p=0.507), ao seu
grau de insulino-dependéncia (p=0.239), ao tempo
de evolucao da diabetes (Qui*=2.311, p=0.315), a
incidéncia do tabagismo (p=0.335), da hipertensao
arterial (p=0.667), da dislipidemia (p=0.452), da hipe-
ruricemia (p=0.792), a incidéncia global das co-mor-
bilidades atras discriminadas (p=0.172), a incidéncia
e distribuicao das lesoes por graus da classificacao de
Wagner (p=0.487), ao tempo de evolucao da lesao a
data da primeira consulta (Qui*=2.589, p=0.274),
entre o grupo de doentes nao tratados e os subgrupos



QUADRO I

OTHB nas ulceras cronicas diabéticas que nao cicatrizaram com esta terapéutica.
Resultados clinicos “tardios” de acordo com a realizagao, ou nao, de OTHB

de 41.2% (14 doentes) e de
14.7% (5 doentes), respec-
tivamente; a taxa global de
amputacoes, registada nestes

doentes, foi de 44.1% (15

(84.4%, IC 95%,,68.4-93.4%
VS 44.1%, IC 95%, 29.1-60.1%)

Doentes incluidos Nao tratado ¢/ OHB Tratado ¢/ OHB (mantém o
no “follow-up” N=66 N=32 (48.5%) lesdo) N=34 (51.5%) | docnies), com 20.6% de am-
putacdes minor (7 doentes) e
N % % 23.5% de amputacdes major

N° sessdes de tratamento NA 54.5+30.7 (8 doentes).

(média+DP) Os doentes do subgrupo
Cicatrizado® 1 31 412 melhorado no final da OTHB,
(3.1%, 1C 95%,,1.1-16.1% tinham no follow-up, taxas de
VS 41.2%, IC 95%, 26.2-58.2%) cicatrizacdo e de persisténcia
o " das lesdes troficas ulceradas,
Persisténcia de lesdo 4 12.5 14.7 de 57.9% (11 doentes) e de
Amputagao* 27 84.4 44.1 10.5% (2 doentes), respec-

tivamente. A taxa global de
amputacoes foi de 31.6% (6

Amputagao minor 10 31.3
(31.3%, IC 95%, 18.3-48.3%
VS 20.6%, IC 95%, 10.6-36.6%)

20.6 doentes), com 10.5% de am-
putacdes minor (2 doentes) e
21.1% de amputacdes major

Amputagao major 17 53.1
(53.1%, IC 95%, 33.1-69.1%

VS 23.5%, IC 95%, 12.5-39.5%)

23.5 (4 doentes).
Os doentes do subgrupo
niao melhorado com OHB,

2DP= desvio padrdo

°N n&o tratados = 26 e N tratados = 32
N ndo tratados = 31 e N tratados = 32
*diferenca estatisticamente significativa entre os doentes néo tratados e tratados.

®niimero de doentes com determinado factor de risco (ntimero total de doentes em andlise)

evidenciaram taxas de cica-
trizacao e de persisténcia das
lesdes troficas ulceradas, de
20% (3 doentes) cada. A taxa

de doentes que melhoraram e que nao melhoraram
sob OTHB, englobados pelo follow-up.

Numero de tratamentos/doente. De igual forma,
nao se registaram diferencas estatisticamente signi-
ficativas, relativamente ao numero médio de sessdes
individuais de OTHB, entre os dois subgrupos de
doentes previamente tratados com OHB (melhora-
dos e nao melhorados), incluidos no follow-up (Qui*
=2.899, p=0.089).

Follow-up. Nao se registaram diferencas estatisti-
camente significativas, relativamente ao tempo de
follow-up, entre o grupo tratado e o nao tratado
(t=1.647, p=0.104), nem entre este ultimo e os sub-
grupos de doentes tratados, melhorados e nao melho-
rados (Qui*=4.169, p=0.124).

Resultados clinicos “tardios” (Quadros Il e IV). O
grupo de 34 doentes previamente tratados com OHB,
revelou, na consulta de follow-up taxas de cicatriza-
cdo e de persisténcia das lesoes troficas ulceradas,

global de amputacoes foi de
60% (9 doentes), com 33.3%
de amputacdes minor (5 doentes) e 26.7% de ampu-
tacoes major (4 doentes).

Os doentes do grupo de controlo (nao tratados
com OHB) evidenciaram taxas de cicatrizacdo e de
persisténcia das lesoes troficas ulceradas, de 3.1% (1
doentes) e de 12.5% (4 doentes), respectivamente.
A taxa global de amputacdes foi de 84,4% (15 doen-
tes), com 31.3% de amputacdes minor (10 doentes)
e 53.1% de amputacdes major (17 doentes), neste
grupo de doentes.

Os doentes tratados com OHB, que mantinham as
lesoes ulceradas no final do tratamento, no follow-up
tinham uma percentagem de curas significativamente
superior a dos doentes com ulceras nas suas extre-
midades que nao beneficiaram de oxigenoterapia
hiperbarica (41.2%, IC 95%, entre 26.2% e 58.2%, vs
3.1%, IC 95%, entre 1.1% e 16.1%).

A taxa global de amputacdes foi significativamente
menor no grupo de doentes tratados com OHB do que
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QUADRO IV

OTHB nas ulceras cronicas diabéticas que nao cicatrizaram com esta terapéutica. Resultados clinicos “tardios” de acordo
com a realizacéo, ou ndo, de OTHB, e com o tipo de resposta clinica a esta terapéutica

Nao tratado ¢/ OHB Tratado ¢/ OHB melhorado Tratado ¢/ OHB nao
N=32 (48.5%) N=19 (29.0%) melhoradoN=15 (22.5%)

N % N % N %

Doentes incluidos
no “follow-up” N=66

N° sessoes de tratamento (média=DP) NA
(Qui2=1.941, p=0.164)

59.9+30.4 50.3+30.6

Cicatrizado* 1
(3.1%, IC 95%, 1.1-16.1% VS 57.9%,
IC 95%, 35.9-76.9% VS 20%, IC 95%,
7.0-45.0%)

1 57.9 3 20.0

Persisténcia lesdo 4 125

2 10.5 3 20.0

(84.4%, IC 95%, 68.4-93.4% VS 31.6%,
IC 95%, 15.6-53.6% VS 60%, IC 95%,
36.0-80.0%)

Amputagao* 27 84.4

6 31.6 9 60.0

Amputacdo minor

(31.3%, IC 95%, 18.3-48.3% VS 10.5%,
IC 95%, 3.5-31.5% VS 33.3%, IC 95%,
15.3-58.3%)

10 31.3

2 10.5 5 33.3

33.1-69.1% VS 21.1%, IC 95%, 8.1-43.1%
VS 26.7%, IC 95%, 10.7-51.7%)

Amputagao major (53.1%, IC 95%, 17 53.1

4 211 4 26.7

3DP= desvio padrdo

°N ndo tratados = 26, N tratados melhorados = 17 e N tratados mantém = 15
“N ndo tratados = 31, N tratados melhorados = 17 e N tratados mantém = 15

nimero de doentes com determinado factor de risco (nimero total de doentes em analise)

*diferenca estatisticamente significativa entre os doentes néo tratados com OHB e os doentes tratados com OHB - melhorados

no grupo de controlo (44.1%, IC 95%, entre 29.1% e
60.1%, vs 84.4%, IC 95%, entre 68.4% e 93.4%).

Nao se registaram diferencas estatisticamente
significativas, relativamente as taxas de amputacoes
minor e major registadas nestes dois grupos de do-
entes.

O subgrupo de doentes melhorados com OHB, no
follow-up, tinha uma percentagem de curas significa-
tivamente superior a do grupo de controlo (57.9%,
IC 95% entre 35.9% e 76.9% vs 3.1%, 1C 95%, entre
1.1% e 16.1%), e superior, embora destituida de sig-
nificado estatistico, a do subgrupo de doentes nao
melhorados com OHB (57.9%, IC 95% entre 35.9%
e 76.9% vs 20%, IC 95% entre 7% e 45%).

O subgrupo de doentes que nao melhorou com
OTHB tinha, a data do seguimento, uma percentagem
de curas superior a do grupo controlo, embora nao
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estatisticamente significativa (20%, IC 95% entre 7%
e 45% vs 3.1%, 1C 95%, entre 1.1% e 16.1%).

O subgrupo de doentes que melhorou com OTHB,
no seguimento tinha uma percentagem global de
amputacoes significativamente menor do que a do
grupo de controlo (31.6%, IC 95%, entre 15.6% e
53.6% vs 84.4%, 1C 95%, entre 68.4% e 93.4%), e
inferior, embora destituida de significado estatistico,
ado subgrupo de doentes nao melhorados com OTHB
(31.6%, 1C 95%, entre 15.6% e 53.6% vs 60%, IC 95%
entre 36% e 80%).

O subgrupo de doentes que nao melhorou com
OTHB tinha, a data do seguimento, uma percentagem
global de amputacoes inferior, embora nao estatisti-
camente significativa, a do grupo controlo (60%, IC
95% entre 36% e 80% vs 84.4%, IC 95%, entre 68.4%
e 93.4%).



O subgrupo de doentes que melhorou com OTHB,
no seguimento tinha uma percentagem de amputacdes
minor menor, embora destituida de significado estatis-
tico, do que a do grupo de controlo (10.5%, IC 95%,
entre 3.5% e 31.5% vs 31.3%, 1C 95%, entre 18.3%
e 48.3%), e do que a do subgrupo de doentes nao
melhorados com OTHB (10.5%, IC 95%, entre 3.5%
e 31.5% vs 33.3%, IC 95% entre 15.3% e 58.3%).

A percentagem de amputacdes minor, registada
no seguimento dos doentes do subgrupo que nao
melhorou com OTHB foi muito proxima da dos do
grupo de controlo (33.3% vs 31.3%).

O subgrupo de doentes que melhorou com OTHB,
no seguimento tinha uma percentagem de amputacdes
major inferior (menos de metade), embora destituida
de significado estatistico, do que a do grupo de con-
trolo (21.1%, IC 95%, entre 8.1% e 43.1% vs 53.1%,
IC 95%, entre 33.1% e 69.1%), e ligeiramente inferior
a do subgrupo de doentes nao melhorados com OTHB
(21.1%, IC 95%, entre 8.1% e 43.1% vs 26.7%, 1C
95%, entre 10.7% e 51.7%).

A percentagem de amputacdes major registada no
subgrupo de doentes que nao melhorou com OTHB,
foi inferior (cerca de metade), embora nio estatisti-
camente significativa, a do grupo de controlo (26.7%,
1C95%, entre 10.7% e 51.7% vs 53.1%, IC 95%, entre
33.1% e 69.1%).

Embora destituido de significado estatistico,
constatou-se um incremento do periodo de tempo,
que decorreu entre a 1* consulta e a amputacao, de
4.6 meses nos doentes nao tratados com OHB, para
10.09 meses nos tratados (IC 95%, entre 2.80 ¢ 6.50%
vs IC 95%, entre 2.09 e 33.09%).

Este incremento foi exclusivamente registado nos
doentes que melhoraram em resposta a OTHB. Neste
grupo de doentes, o intervalo de tempo compreen-
dido entre a 1* consulta e a realizacdo do sacrificio
cirurgico, foi, em média, de 17.71 meses, em contraste
com os 4.60 meses registados no grupo de doentes
nao tratados (IC 95%, entre 3.71 ¢ 54.71% vs IC 95%,
entre 2.80 e 6.50%), e com os 4.16 meses obtidos
no subgrupo de doentes que nao melhoraram em
resposta a OTHB (IC 95%, entre 3.71 e 54.71% vs IC
95%, entre 1.76 e 7.16%).

Discussao

Os doentes diabéticos que beneficiaram de OTHB,
embora mantivessem as lesdes por cicatrizar no final
desta terapéutica, evidenciaram, no seguimento, um

aumento significativo (de mais de 13 vezes) da taxa
de cicatrizacdo das referidas lesdes e uma reducao,
igualmente significativa (para cerca de metade), da
taxa global de amputacoes das suas extremidades
inferiores, em comparacao com as de um grupo de
doentes diabéticos, de semelhantes caracteristicas,
que nao beneficiou de tratamentos com OHB.

Os efeitos benéficos “tardios” da OTHB, foram
particularmente notorios no grupo de doentes cujas
lesoes ulceradas melhoraram em resposta a este tra-
tamento, tendo-se registado, no seu seguimento, um
acréscimo estatisticamente significativo (de quase 20
vezes) da taxa de cicatrizacao das ulceras, assim como
uma reducdo, também significativa sob o ponto de
vista estatistico (para pouco mais do que um terco),
da taxa global de amputacoes das extremidades infe-
riores, em comparacao com as taxas de cicatrizacao
e de amputacao obtidas no grupo de doentes nao
tratados com OHB.

Mesmo no grupo de doentes nao melhorados com
OTHB, foi possivel registar, no seu seguimento, um
aumento, de mais de seis vezes, da taxa de cicatrizacao
das suas ulceras, e um decréscimo da taxa global de
amputacoes para pouco menos do que trés quartos,
e da taxa de amputacdes major para cerca de metade
das registadas no grupo de controlo, muito embora
a analise estatistica de tais resultados nao tivesse re-
velado diferencas significativas.

Embora as diferencas entre os resultados obtidos
no follow-up dos dois subgrupos, de doentes tratados
com OHB nio fossem estatisticamente significativas,
registou-se, no grupo melhorado com OHB, um au-
mento, de quase trés vezes, da taxa de cicatrizacao
das lesoes, e uma reducao, para cerca de metade, da
taxa global de amputacoes, em relacao as do grupo
nao melhorado com OHB.

Relativamente as taxas de amputacao minor e
major, ndo se verificaram diferencas estatisticamente
significativas entre o grupo de doentes tratados e o
grupo de controlo, nem entre este e os dois subgrupos
de doentes tratados, nem entre estes dois ultimos.

Contudo, constatou-se, no seguimento do grupo
de doentes tratados com OHB, uma reducio das ta-
xas de amputacao minor e major, para cerca de dois
tercos e para cerca de pouco menos de metade, rela-
tivamente as taxas obtidas no seguimento do grupo
de controlo.

De igual forma, o follow-up do subgrupo melhora-
do com OHB, revelou uma reducao, para cerca de um
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terco, da taxa de amputacdo minor, em comparacao
com as taxas obtidas no follow-up do grupo de con-
trolo e do subgrupo que nao melhorou com OHB.

E, também, de realcar a reducao, para cerca de
metade, das taxas de amputacdo major, registadas
no follow-up dos dois subgrupos, de doentes tratados
com OHB, em comparacao com a taxa do grupo de
controlo, assim como a dilatacdo, nos doentes tratados
com OHB (embora obtida exclusivamente a custa dos
doentes que melhoraram em resposta a OTHB), para
o dobro, do periodo de tempo compreendido entre a
1? consulta e a realizacao de amputacao.

Conclusées

Em resumo, o presente estudo revelou o aumento, em
cerca de treze vezes mais, das taxas de cicatrizacido e a
preservacio, a longo prazo, da integridade dos mem-
bros inferiores dos diabéticos com tlceras cronicas
que nao tinham cicatrizado com OTHB, em cerca de
metade dos que dela beneficiaram, e proporcionou,
nestes doentes, uma reducao, também para cerca de
metade, da taxa de amputacoes major.

Estes resultados sugerem que os efeitos anti-hipo-
xicos e pro-cicatrizantes da oxigenoterapia hiperba-
rica se perpetuam apods a sua cessacdo, contribuindo
para o ulterior aumento das taxas de cicatrizacao, das
lesdes ulceradas que persistiam no final deste tipo
de tratamento, para a mais eficaz prevencdo da sua
recorréncia, e para a reducéo das taxas dos sacrificios
cirurgicos tardios que se lhes associam.

Constatou-se, também, haver um paralelismo en-
tre o tipo de resposta clinica da lesao a OTHB e a sua
evolucdo apos cessacdo desta terapéutica, sendo, por
isso, possivel antever uma evolucao tardia da ulcera
tanto mais favoravel, quanto melhor o resultado tera-
péutico obtido no final deste tipo de tratamento.

O presente estudo sugere a utilidade, a médio e a
longo prazo, da inalacdo de oxigénio puro em meio
hiperbarico, como forma complementar do tratamen-
to das ulceras das extremidades inferiores dos doentes
diabéticos, graus 2 a 4 de Wagner, com mais de um
meés de evolucao apds a instituicao da terapéutica
protocolar e que néo lograram cicatrizar em resposta
aOTHB. =
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