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INTRODUÇÃO
A doença falciforme é a hemoglobinopatia mais comum no mundo6. Aproximadamente 5% da população mundial apresenta genes que codificam hemoglobinopatias, sobretudo a anemia falciforme. As hemoglobinopatias representam um problema significativo de saúde em 71% dos 229 países do globo, com cerca de 300.000 crianças acometidas a cada ano, 83% delas por anemia falciforme7.
A anemia falciforme está associada a diversas complicações, entre elas a hipertensão pulmonar, o acidente vascular cerebral, a síndrome torácica aguda, o priapismo, e as úlceras de membros inferiores, sendo suas incidências proporcionais à intensidade da hemólise2.
Os portadores da forma homozigótica da anemia falciforme podem desenvolver úlceras em membros inferiores dolorosas, com um complexo manejo clínico e de difícil cicatrização em 10 a 20 % dos casos4. Essas lesões acometem mais homens, com uma maior frequência na faixa etária de 10 a 50 anos e os tratamentos atualmente utilizados nessas úlceras são poucos eficazes4. Por isso, a abordagem terapêutica das úlceras falcêmicas é complexa, envolvendo cuidados com o leito da lesão, manejo da anemia, controle da dor e tratamento de infecções  oportunistas3.
Atualmente, várias são as terapêuticas propostas para as úlceras falcêmicas, no entanto as pesquisas realizadas que abordam o tratamento apresentam pequeno número de ensaios clínicos controlados e com amostras frequentemente pequenas4. Uma das modalidades de tratamento recomendadas é o uso de coberturas com bandagem inelástica impregnada com óxido de zinco, conhecido como bota de Unna, e embora, seja frequentemente utilizada no tratamento da lesão por especialistas Americanos, ainda não foram realizados ensaios clínicos com metodologia adequada acerca do assunto1, 3,4. Por isso esse artigo tem o objetivo de relatar o tratamento de dois casos bem-sucedidos de portadores de úlceras causadas por anemia falciforme.
RELATO DE CASO
Ad. S. S. e Al. S. S., irmãos gêmeos univitelinos do sexo masculino, 22 anos e eram acompanhados pelo ambulatório de hematologia e de cirurgia vascular do Hospital Universitário da Universidade Federal de Sergipe. Foram encaminhados, em meados de 2011, ao Ambulatório Multiprofissional de Cicatrização do referido Hospital devido a lesões crônicas em membros inferiores. 

Ad. S. S. foi admitido no ambulatório com lesões ulcerosas dolorosas em membros inferiores, com evolução de sete anos. Apresentava história de anemia falciforme homozigótica com diagnóstico realizado aos três meses de idade, sendo submetido à colecistectomia há 18 anos. Relatava uso irregular de hidroxiuréia (1g/dia), Ácido Fólico (5mg em dias alternados), além de sintomáticos (Dipirona 500mg e Paracetamol 750mg) e de Cetoconazol 2% creme, referindo última hemotransfusão há um ano. Trazia exames laboratoriais recentes que apresentava hemoglobina (Hb) de 6,6mg/dL, hematócrito (Ht) de18,8%, Plaquetas de 471.000/mm3 e Leucócitos Totais de 15.160cels/mm3. Ao exame físico, apresentava-se em estado geral regular, consciente, afebril, eupneico, hipocorado, hidratado, sendo observada uma úlcera em maléolo medial direito e duas lesões no membro inferior esquerdo (MIE), uma em maléolo medial e outra em maléolo lateral. As lesões apresentavam camada espessa de fibrina em seu leito, exsudato abundante, bordas regulares e área perilesional com dermatolipoesclerose e hiperpigmentação.

Al. S. S., foi admitido com queixa de duas lesões no membro inferior direito (MID) e outras duas lesões no MIE, todas dolorosas, também com sete anos de evolução. Apresentava história similar ao seu irmão, com diagnóstico hematológico aos três meses de idade e também sendo submetido à colecistectomia. Fazia uso irregular hidroxiuréia, Ácido Fólico e de sintomáticos, negando uso de hemoderivados há mais de ano. Quanto ao hemograma apresentava um Hb de 7,5mg/dL, Ht de 21,8%, Plaquetas de 444.000/mm3 e Leucócitos Totais de 40.600cels/mm3. Ao exame físico, apresentava-se com estado geral regular, consciente, afebril, eupneico, ictérico, hipocorado, hidratado, com duas lesões ulcerosas em MID, uma em maléolo medial e outra região de tendão de Aquiles, e duas lesões em MIE, uma em maléolo medial e outra em maléolo lateral. Todas as lesões apresentavam fibrina espessa, exsudato volumoso, bordas regulares e área perilesional com dermatolipoesclerose e hiperpigmentação.

Quanto aos tratamentos prévios, os irmãos informaram a utilização irregular de curativos com colagenase, papaína em diversas concentrações e até infusões de “ervas medicinais”. Relatavam também, diversos desbridamentos cirúrgicos, sendo que todos os tratamentos tiveram efeitos limitados e que não influenciou de forma efetiva a cicatrização ou a redução da área das lesões.

Depois da avaliação inicial, optou-se por iniciar o tratamento com curativos com de papaína a 4%, orientando os pacientes a manterem as lesões sempre cobertas, realizarem limpeza criteriosa com solução salina (SF 0,9%) e trocarem os curativos a cada 12h, além de repouso diário com elevação dos membros inferiores. Foram realizados dois desbridamentos cirúrgicos sob analgesia nos dois irmãos durante esse período. Após doze meses de acompanhamento, não se obteve uma evolução satisfatória sem redução da lesão e todas elas apresentavam camada espessa de fibrina e áreas isoladas de tecido granulação. Foi, então, indicada a utilização de cobertura com bandagem inelástica impregnada com zinco, conhecida como bota de Unna nos dois irmãos, com troca semanal do mesmo.

Para a sua aplicação, as regiões acometidas eram criteriosamente irrigadas com SF0,9%. A cobertura primária das lesões era confeccionada com gaze estéril e colagenase nas regiões com fibrina, e solução de ácidos graxos essenciais (AGE), em áreas que apresentavam tecido de granulação. Em seguida, era aplicada a bandagem semielástica impregnada com zinco e uma cobertura secundária com gaze algodoada e atadura de linho. Durante sete meses o curativo foi realizado a cada sete dias e foi observada não só uma redução significativa das lesões, mas também a formação e manutenção de um tecido de granulação exuberante, algo inédito na evolução clínica até o momento (tabela 1). Não houve alteração significativa apenas na lesão em maléolo medial direito do paciente Al. S. S., no entanto, foi verificada manipulação do curativo e descumprimento das orientações durante os últimos meses de tratamento, o que pode ter interferido no resultado final da terapia.
Além da redução da área das lesões, foi possível observar a melhora de diversos aspectos com a utilização dessa terapia: a lesão se manteve úmida durante todo o tratamento, não havendo maceração das bordas ou da área perilesional; rápida formação de tecido de granulação e da epitelização; foram verificados também atenuação da dor local, redução do exsudato e diminuição da área. Não se observou piora ou recorrência das lesões após a retirada da bota de Unna até a realização desse artigo.

	
	Inicial
	Final
	%redução

	
	Eixos (cm)
	Área (cm2)
	Eixos (cm)
	Área (cm2)
	

	
	
	
	
	
	

	AdSS
	
	
	
	
	

	Maléolo medial direito
	3.0 x 6.0
	18.0
	0.8 x 1.8
	1.44
	92%

	Maléolo medial esquerdo
	8.0 x 6.0
	48.0
	2.5 x 1.8
	4.5
	91%

	Maléolo lateral esquerdo
	4.0 x 2.8
	11.2
	0.0 x 0.0
	0.0
	100%

	
	
	
	
	
	

	AlSS
	
	
	
	
	

	Maléolo medial direito
	4.3 x 5.0
	21.5
	5.0 x 4.0
	20.0
	7%

	Tendão de Aquiles direito
	2.0 x 1.5
	3.0
	0.0 x 0.0
	0.0
	100%

	Maléolo medial esquerdo
	7.7 x 5.0
	38.5
	2.0 x 1.5
	3.0
	92%

	Maléolo lateral esquerdo
	2.5 x 1.4
	3.5
	0.0 x 0.0
	0.0
	100%

	
	
	
	
	
	


CONCLUSÃO
O relato desses dois casos mostra um resultado positivo com a utilização da bota de Unna, terapêutica já consolidada para o tratamento de úlceras venosas, no entanto ainda não tem sido relatado para o tratamento de lesões causadas pela anemia falciforme. Assim, posteriormente, ainda se faz necessário a realização de um estudo maior do tipo ensaio clínico randomizado.
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