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RESUMO 

 

É conhecido que o paciente com diabetes é mais susceptível a infecções. Entretanto, apesar de frequentes, determinados 
tipos de infecções cutâneas nem sempre são familiares ao médico que presta o atendimento a este paciente. O objetivo 
deste artigo foi revisar as infecções mais comuns nos pacientes com diabetes, através de uma abordagem simplificada do 
quadro clinico, diagnóstico e primeiro atendimento.  
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ABSTRACT 

 
It is well-known that patients with diabetes are more susceptible to infections. Although frequent, specific types of skin infec-
tion are not always familiar to the physician providing care to this patient. The aim of this paper was to review the most com-
mon infections in patients with diabetes, using a simplified approach to clinical, diagnosis and first initial treatment. 
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O paciente com diabetes melito (DM) fre-
quentemente apresenta algum tipo de lesão de 
pele. As manifestações cutâneas geralmente 
aparecem subsequentemente ao desenvolvi-
mento do DM, entretanto, podem ser o primeiro 
sinal da doença ou mesmo precedê-la em mui-
tos anos (1). Assim como acantose nigricans 
associa-se diretamente à presença de resistên-
cia à ação da insulina e vitiligo a doenças autoi-
munes, algumas infecções cutâneas e mesmo 
sistêmicas necessitam ser mais bem entendidas 
e conhecidas pelo médico que realiza o atendi-
mento ao paciente com DM.  Este artigo tem por 
objetivo descrever, de forma clara e simplificada, 
a abordagem clínica e diagnóstica das mais fre-
quentes infecções presentes nos pacientes com 
DM, fornecendo elementos que capacitem o  
leitor a reconhecer as lesões mais comuns e 
identificar aquelas que necessitam de encami-
nhamento para o especialista.  

Um estudo realizado no Brasil demonstrou 
que a maioria da população de pacientes com 
diabetes possuía algum tipo de lesão cutânea. 
Destas lesões, aproximadamente 80% foram 
caracterizadas como dermatofitoses, sendo o 
mau controle glicêmico o mais importante fator 
associado à presença de tais alterações (2).  

O entendimento do desenvolvimento das 
lesões e sua relação com as complicações crô-
nicas do DM têm utilidade clínica no seguimento 
destes pacientes. 

Entre as doenças de pele associadas à 
presença do DM incluem-se a dermopatia diabé-
tica, necrobiose lipoídica, ictiose adquirida,    

acantose nigricans, escleroderma (escleroderma 
do adulto de Buscheke), granuloma anular, caro-
tenodermia, bolha diabética, skin tags (acrocor-
dons) e xantoma eruptivo. 

A maioria dos pacientes com DM, em       
algum momento da evolução de sua doença, 
apresentará alguma manifestação cutânea de-
corrente dos efeitos diretos ou indiretos das 
complicações crônicas (4). Os achados cutâ-
neos podem ser classificados em quatro grupos: 
1) Doenças de pele associadas ao DM; 2) Mani-
festações cutâneas de complicações decorren-
tes da presença do DM; 3) Infecções cutâneas; 
4) Reações cutâneas decorrentes do tratamento 
do DM. 

 
INFECÇÕES 

 
Infecção plantar 

 
A lesão no pé de pacientes com DM, clas-

sicamente chamado de pé diabético, pode ser 
resultante da presença de neuropatia e/ou vas-
culopatia, e é considerada uma complicação que 
determina sofrimento e piora na qualidade de 
vida do paciente (5), sendo um importante fator 
de predisposição para a presença de infecções.  

De etiologia multifatorial, o pé diabético é 
caracterizado por lesões ulcerativas que são 
responsáveis pelo alto índice de amputações 
dos membros inferiores e ocorre em aproxima-
damente 15% dos pacientes com DM (6). Essas 
úlceras podem ser neuropáticas, isquêmicas ou 
neuro-isquêmicas de acordo com a avaliação de 
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cinco parâmetros (perfusão, extensão, profundi-
dade, infecção e sensação) (6). A classificação 
das úlceras é realizada através de característi-
cas clínicas, utilizando sistemas validados dis-
poníveis na literatura como Meggitt's, Wagner's, 
Knighton's, Pecoraro's, University of Texas San 
Antonio Diabetic Wound Classification, e Size 
(Area and Depth), Sepsis, Arteriopathy, and De-
nervation (7,8). Estes sistemas de classificação 
permitem uma avaliação reprodutível e de fácil 
aplicação por profissionais de diferentes áreas. 

O risco de úlcera plantar é maior em paci-
entes do sexo masculino, com mais de 10 anos 
de DM e naqueles com presença de complica-
ções microvasculares (9). Neuropatia periférica 
(sensorial e autonômica), vasculopatia, ulcera-
ções prévias e deformidades no pé são outros 
fatores de risco importantes para estas lesões. 

O diagnóstico desta condição é realizado 
através do exame físico e baseia-se na inspeção 
e palpação da pele; observação de alterações 
nas unhas e na estrutura dos pés; na presença 
de calosidades, rachaduras, fissuras, micoses, 
bolhas e de úlceras; ausência de pulsos arteriais 
distais e avaliação da sensibilidade plantar 
(4,10). A Figura 1A demonstra uma lesão em 
paciente com neuropatia diabética. A Figura 1B 
demonstra um pé em risco de ulceração pela 
presença de hiperceratose plantar e alteração 
de unhas. O pé do paciente com diabetes deve 
ser avaliado em cada consulta médica, entretan-
to, existe a recomendação de que, pelo menos 
uma vez ao ano, ele deve ser minuciosamente 
inspecionado de acordo com as recomendações 
da American Diabetes Association (11).  

 
   A             B 

 
   Figura 1A - Ulcera diabética em paciente com diabetes melito tipo 1 e neuropatia periférica e 
   Figura 1B -  Hiperceratose em paciente com diabetes melito tipo 2 e neuropatia periférica. 

 
 

Os fatores mecânicos têm importante papel 
na etiologia das úlceras plantares. O aumento 
da pressão plantar contribui para a formação de 
calosidades nos pés (12) (figura 1B) e conse-
quente formação de úlcera (figura 2).  

 

 

Figura 2 - Úlcera formada em uma área prévia de hipercera-
tose, pé neuropático. 
 

O uso de calçados adequados e a busca 
de tratamento para calosidades podem reduzir a 
pressão local, e consequentemente, atenuar o 
desenvolvimento de úlceras e amputações. A 

higiene adequada do pé, o uso de meias e sapa-
tos confortáveis, o autoexame regular realizado 
pelo próprio paciente, cuidados com as unhas, 
evitar o andar com os pés descalços e o contro-
le da temperatura da água são medidas simples 
que podem evitar o surgimento de lesões. Um 
programa de cuidados dos pés de pacientes 
com diabetes pode alcançar uma redução na 
ocorrência de lesões em mais de 50% dos paci-
entes (6). Pacientes que já apresentam deformi-
dades nos pés podem necessitar de calçados 
especiais. 

O uso do monofilamento de Semmes-
Weinstein nos 1º, 3º e 5º dedos, além dos     
metatarsos pode detectar a diminuição da sen-
sibilidade plantar (figura 3). Este instrumento 
manual contém uma fibra de nylon de 10 gra-
mas que serve para verificar o risco de ulcera-
ção plantar (13,14). Existem outros testes como 
o teste do reflexo do tendão de Aquiles, o teste 
com diapasão, o teste com biotensiômetro, entre 
outros testes semiquantitativos e quantitativos. 
Estes testes são utilizados para o diagnóstico 
precoce ou para a determinação do risco de  
úlceras plantares. Estudos clínicos têm demons-
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trado que os testes com diapasão e biotensiô-
metro são mais sensíveis do que o monofila-
mento para essa detecção (14,15). Entretanto, a 
maioria das instituições prefere utilizar o teste de 
monofilamento por ser um teste simples e de 
baixo custo e porque a diferença em sensibilida-
de e especificidade entre os testes parece ser 
pequena, podendo a especificidade ser superior 
a 95% e a sensibilidade variar entre 50 e 80% 
para os três métodos quando corretamente exe-
cutados (17). Além disso, exames de imagem 
podem ser utilizados para complementar o diag-
nóstico (18,19).  

 

 
Figura 3 - Exame de monofilamento. 

 
Considera-se que uma ferida está infectada 

quando há 1) sinais sistêmicos de infecção (fe-
bre, leucocitose, taquicardia e/ou taquipnéia), 2) 
secreção purulenta ou 3) dois ou mais sinais 
locais de inflamação (19). A infecção do pé dia-
bético pode ser mono- ou polimicrobiana.      
Staphylococcus aureus e S. epidermidis são iso-
lados em aproximadamente 60% de todas as 
úlceras infectadas. Enterococos, estreptococos 
e enterobactérias são encontrados em menor 
proporção e 15% das úlceras infectadas têm a 
participação de bactérias anaeróbias estritas 
(19-21). A presença destas últimas deve ser 
considerada sempre que houver inflamação  
importante e necrose com gangrena no local, 
além de toxicidade sistêmica, sendo os estrep-
tococos anaeróbios e as bactérias dos gêneros 
Clostridium e Bacteroides os patógenos mais 
prevalentes (23). Um estudo clínico realizado 
por Sapico e colaboradores, envolvendo 32 pa-
cientes diabéticos com lesões de membros infe-
riores mostrou que 25 destes pacientes apre-
sentaram infecções do tipo polimicrobiana (23). 

Em adição, West e colaboradores mostraram 
que 60% das infecções também eram polimicro-

bianas (24). As úlceras mais profundas, crônicas 
e previamente tratadas em geral são polimicro-
bianas.  A umidade e os microorganismos      
patogênicos encontrados nos espaços interdigi-
tais dos pés são os fatores determinantes neste 
tipo de infecção. Além disso, infecções ungueais 
por fungos e bactérias são frequentes e levam a 
alteração das unhas e o surgimento de infec-
ções secundárias, como as paroníquias (26).  

Enquanto que, o tratamento das lesões não 
infectadas pode ser limitado ao desbridamento 
(mecânico ou químico), limpeza e proteção com 
curativos umedecidos e redução da pressão so-
bre o local (botas, sandálias, próteses), as prin-
cipais opções terapêuticas para as infecções do 
pé diabético são os antimicrobianos usados de 
maneira isolada ou associada (22). O tratamento 
deve ser inicialmente empírico e de largo espec-
tro, levando em conta a severidade da lesão e 
os patógenos mais prevalentes no meio. Os an-
tibióticos mais usados são ciprofloxacino, clin-
damicina, cefalexina e amoxicilina-clavulonato 
pela via oral e carbapenêmicos ou beta-
lactâmicos associados a um inibidor de beta-
lactamases pela via parenteral. A coleta de teci-
dos profundos para cultura (ou também biópsia 
de osso se houver suspeita de osteomielite) de-
ve ser feita durante o desbridamento, uma vez 
que swabs não são confiáveis (20). Não há con-
senso quanto à duração do tratamento, mas es-
te em geral é mantido enquanto houver lesões 
abertas, sendo por isso normalmente mais longo 
quando há osteomielite, podendo durar até mais 
de 6 semanas (20). A presença desta última de-
ve ser considerada quando houver osso expos-
to, ulcerações muito profundas ou muito largas e 
aumento da velocidade de sedimentação globu-
lar (VSG). Não há evidência de que exista algum 
benefício na utilização de antibióticos quando 
não há sinais claros de infecção.  

Lesões mais complexas como fasceíte   
necrotizante, gangrena, grande envolvimento de 
ossos, articulações ou formação de abscessos 
podem exigir intervenção cirúrgica (figura 4). Da 
mesma maneira, sinais sugestivos da presença 
de doença arterial periférica indicam a necessi-
dade de avaliação de um cirurgião vascular   
(figura 5).  

Novas alternativas para acelerar a recupe-
ração das úlceras plantares estão sendo        
testadas, como fechamento assistido por vácuo, 
a proteção com uma membrana polimérica se-
mipermeável, o uso de derme humana gerada 
por cultura celular e a utilização de fatores de 
crescimento (20). O uso de oxigênio hiperbárico 
apresentou bons resultados em alguns estudos 
e é uma opção promissora de tratamento (27). 
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Figura 4 - Fasceíte necrotizante tipo I. 

 
 

 
 

           Figura 5 - Lesão isquêmica.  

 

Fasceíte necrotizante 
 
É uma infecção incomum, porém, potenci-

almente fatal que acomete a pele e as partes 
moles com um processo de necrose da fáscia, 
um infiltrado de polimorfonucleares e edema da 
derme reticular, tecido adiposo subcutâneo e 
fáscia superficial, principalmente na área perí-
neo-genital de adultos (28). O DM é um impor-
tante fator de risco para o desenvolvimento de 
fasceíte ao lado do etilismo e do uso de drogas 
endovenosas (29). A fasceíte necrotizante pode 
ser classificada em 2 tipos: 

- Tipo I: infecção mista causada por bacté-
rias anaeróbias (por exemplo, Bacterioides sp) e 
bactérias anaeróbias facultativas (por exemplo, 
Streptococcus sp e Enterobactérias). Acomete 
geralmente indivíduos de meia idade, comumen-
te após procedimentos cirúrgicos, indivíduos 
com DM ou doença vascular periférica. A infec-
ção geralmente se inicia nos pés e progride   
rapidamente pela fáscia até a perna. A apresen-
tação clínica é de celulite com sinais sistêmicos 
de infecção severa (figura 4).      

- Tipo II: causada por Streptococcus do 
grupo A e antigamente era denominada de 
“gangrena streptocóccica”. Ocorre em qualquer 
faixa etária. O sintoma principal é dor excrucian-
te com mínimos achados cutâneos, portanto 
uma dor aparentemente desproporcional. Inici-
almente, podem ocorrer febre, mal-estar, mialgia 
e diarréia. Depois de 24 a 48 horas, surge eri-
tema, a pele escurece e adquire um tom violá-
ceo com desenvolvimento de bolhas (figura 6A e 
6B). Os pacientes pioram sua condição sistêmi-
ca rapidamente e podem desenvolver síndrome 
do choque tóxico estreptocócico (30). 

 
 

 
A                  B 

 
Figura 6A e 6B - Fasceíte necrotizante tipo II, com e após o rompimento das bolhas. 
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O diagnóstico de fasceíte necrotizante de-

ve ser considerado em pacientes diabéticos com 
celulite que apresentam sinais sistêmicos de 
infecção como taquicardia, leucocitose, hipergli-
cemia marcada ou acidose. Em muitos pacien-
tes diabéticos, os sinais e sintomas característi-
cos de uma infecção sistêmica podem inicial-
mente não estar presentes. A ausência de dor 
pode estar relacionada à neuropatia periférica e 
anestesia do sítio de infecção (31). Exames la-
boratoriais revelam leucocitose, trombocitopenia 
e elevação de transaminases, creatinofosfoqui-
nase, creatinina, LDH e VSG. Exames de ima-
gem (tomografia computadorizada ou ressonân-
cia magnética) podem mostrar edema subcutâ-
neo e fascial com a presença de gás nos tecidos 
(30). Assim que o diagnóstico é suspeitado, a 
exploração cirúrgica não deve ser postergada. 
Os pacientes em que o diagnóstico e o trata-
mento são adiados apresentam uma taxa de 
mortalidade superior a 90% (29,30). O tratamen-
to essencial inclui a pronta exploração cirúrgica 
e o desbridamento. Antibióticos de amplo espec-
tro endovenosos devem ser administrados até 
que os dados bacteriológicos estejam disponí-
veis. O tratamento antibiótico empírico deve in-
cluir germes gram positivos e anaeróbios, sendo 
o uso de ampicilina-sulbactam associado com 
clindamicina ou metronidazol uma boa opção. 
Pacientes recentemente internados ou que usa-
ram antibióticos há pouco tempo podem neces-
sitar de uma cobertura mais ampla para germes 
gram negativos. Não há evidências claras de 
que o uso de imunoglobulinas contra a toxina 
estreptocócica tenha eficácia. Frequentemente 
os pacientes necessitam de internação em uni-
dade de terapia intensiva. Exames de imagem 
podem ajudar a monitorar o progresso do trata-
mento e avaliar a necessidade de cirurgia adi-
cional (30). A presença de DM foi o principal fa-
tor de risco para o surgimento de fasceíte necro-
tizante, sendo encontrado em 65% dos casos 
(28). Os indivíduos com DM e infecção possuí-
am um controle glicêmico pior, necessitaram de 
mais intervenções cirúrgicas (média de 2,7 des-
bridamentos) e apresentaram maior taxa de 
mortalidade do que indivíduos não diabéticos 
(28).      

Cinquenta e três por cento dos indivíduos 
diabéticos evoluíram para o óbito, representan-
do 89% de todos os óbitos.   

 
Otite média externa maligna 

 
É uma infecção invasiva do canal auditivo 

externo e da base do crânio. A maioria dos ca-
sos relatados ocorre em pacientes com DM e 
idosos (80-90%), porém também acomete indi-
víduos imunocomprometidos (31,32). O fator 
predisponente dessa patologia é a microangio-
patia do canal auditivo, que leva a uma pobre 

perfusão da orelha externa e ao aumento do pH 
do cerúmen no canal auditivo de pacientes com 
DM. No entanto, não há nenhuma relação direta 
entre a ocorrência de otite externa e pobre con-
trole glicêmico (31). Em mais de 90% dos casos, 
o agente etiológico encontrado é a Pseudomo-
nas aeruginosa. Outros possíveis agentes etio-
lógicos encontrados principalmente em indiví-
duos imunocomprometidos são Aspergillus spp, 
Staphilococcus aureus, Proteus mirabilis e Can-
dida parapsilosis (31,32). O quadro clínico pode 
variar bastante, porém o paciente apresenta tipi-
camente otalgia severa acompanhada por otor-
réia que não respondem aos agentes tópicos. A 
dor frequentemente estende-se a articulação 
têmporo-mandibular e é piorada pela mastiga-
ção, um sinal clínico que favorece a possibilida-
de de otite externa maligna em um paciente com 
otalgia. No exame clínico o achado típico é um 
tecido de granulação na base do canal auditivo 
na junção osteo-cartilaginosa (no local das fissu-
ras de Santorini). A membrana timpânica está 
quase sempre intacta (32). Se não tratada, a 
infecção pode envolver a área peri-aural e as 
estruturas adjacentes, com potencial para     
causar osteomielite da base do crânio, meningi-
te e trombose venosa (31). O diagnóstico geral-
mente é feito por um conjunto de achados clíni-
cos, laboratoriais e radiográficos. Os estudos 
laboratoriais podem ser normais ou mostrar leu-
cocitose com uma elevação importante da VSG 
(31). Apesar de não ser específica, a VSG sofre 
um aumento importante e pode ser utilizada pa-
ra a monitorização da atividade da doença (32). 
Em um estudo de 13 pacientes consecutivos, os 
valores do VSG (pelo método de Westergren) 
reduziram de um valor inicial médio pré-
tratamento de 81 mm/h para um valor médio 
pós- tratamento de 18 mm/h (33). Exames de 
imagem como tomografia computadorizada, res-
sonância magnética, cintilografia óssea e scan 
com tálio podem revelar a extensão do compro-
metimento ósseo (31). O tratamento envolve 
irrigação do canal auditivo, drenagem, desbri-
damento e o uso de antibióticos apropriados 
(31). Com o uso das quinolonas, tanto por via 
parenteral quanto oral, a taxa de cura aumentou 
para 90% com poucos efeitos adversos relata-
dos. Ciprofloxacina (750 mg, via oral, duas ve-
zes por dia) parece ser o antibiótico de escolha, 
baseado na experiência clínica e em estudos de 
susceptibilidade in vitro, contudo, ensaios clíni-
cos comparativos não foram realizados (32). O 
tratamento prolongado por 6 a 8 semanas é ge-
ralmente recomendado, especialmente na pre-
sença de osteomielite (31,32). Se um fungo, 
como o Aspergillus spp, é o organismo causa-
dor, tratamento prolongado (superior a 12 se-
manas) com anfotericina B esta indicado (34). 
Uma preparação de anfotericina lipossomal é 
recomendada a fim de diminuir a incidência de 
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nefrotoxicidade em pacientes diabéticos (32). 
Oxigênio hiperbárico pode ser considerado um 
tratamento adjuvante em casos refratários (31).  
 
Eritrasma 

 
É uma infecção bacteriana superficial da 

pele comum em indivíduos com DM e inicia co-
mo pontos vermelhos acastanhados prurigino-
sos nas axilas e na virilha. Pode acometer ou-
tras áreas do corpo como a região inframamária, 
espaço interdigital dos pododáctilos e região 
interglútea. O agente patogênico é o Corynebac-
terium minutissimum. O tratamento de escolha é 
feito com eritromicina, 250 mg, 4 vezes ao dia 
por 14 dias (figura 7).  
 

 
        Figura 7 - Eritrasma. 
 
Mucormicose 

 
É uma infecção grave com alta taxa de 

mortalidade (75-85%). Quando há mucormicose 
disseminada a taxa de mortalidade eleva-se pa-
ra 95% (35). Esta infecção é causada pelos fun-
gos da ordem dos Mucorales, a qual é composta 
por fungos ubíquos e oportunistas, mais comu-
mente dos gêneros Rhizopus, Mucor, Rhizomu-
cor e Absidia (31,36). Estes fungos estão pre-
sentes no solo e em materiais orgânicos em de-
composição. A análise de amostras de ar de 
diferentes unidades de um mesmo hospital de-
monstrou 22% de contaminação do ar por estes 
fungos (37). A forma mais frequente de trans-
missão é a inalação dos esporos, seguida pela 
implantação traumática dos elementos fúngicos 
em lesões cutâneas e em queimaduras (36). A 
chance de ocorrência de mucormicose depende 
do estado imunológico do hospedeiro (37). Ge-
ralmente ocorre em associação com doenças 
adjacentes, como DM, doença linfoproliferativa, 
queimadura, trauma importante, insuficiência 
renal e terapia com corticosteróides (36,37). DM 
não controlado com hiperglicemia e acidose são 
frequentemente fatores predisponentes para o 
surgimento de mucormicose (31,36). Níveis ele-
vados de glicose diminuem a fagocitose. O atra-
so ou a diminuição da quimiotaxia dos neutrófi-
los foi descrito em pacientes com cetoacidose 
diabética (36). Contudo, a infecção também po-
de acometer indivíduos com DM bem controlado 

(31,36). Os tipos mais frequentes de mucormi-
cose são rinocerebral, pulmonar, gastrintestinal, 
cutânea e a forma disseminada (37). Em um 
estudo em pacientes com DM, a forma rinocere-
bral de mucormicose foi encontrada em 63,6% 
dos casos (37). A apresentação característica 
da mucormicose rinocerebral envolve febre, ce-
lulite facial, edema periorbital, proptose e perda 
da acuidade visual. Perda da sensibilidade facial 
é frequente e resulta do infarto dos nervos sen-
soriais. Uma escara negra pode ser visível na 
mucosa nasal ou no palato, representando ne-
crose isquêmica dos tecidos após invasão vas-
cular pelos fungos (31,36). O diagnóstico deve 
ser suspeitado em qualquer paciente diabético 
que apresente sinusite e secreção nasal puru-
lenta, dor na região da órbita, acidose metabóli-
ca, alteração do estado mental e lesão necrótica 
no nariz ou palato (36). A avaliação endoscópica 
dos seios paranasais é indicada a fim de se veri-
ficar a presença de tecido necrótico e obter ma-
terial para cultura. Histologicamente, o micélio 
destes fungos é mais largo que o de outros fun-
gos com forma filamentosa. As hifas exibem 
uma proeminente borda eosinofílica não parale-
la, não são septadas e mostram ramos não-
dicotômicos no ângulo direito. As hifas podem 
ser facilmente evidenciadas com as colorações 
usuais para fungos como o PAS e metenamina-
prata de Gomori (GMS) (37). Além disso, deve-
se realizar uma avaliação por imagem (tomogra-
fia computadorizada ou ressonância magnética) 
a fim de avaliar os seios paranasais e o envol-
vimento de estruturas contíguas como o globo 
ocular e o cérebro. O tratamento de escolha é 
feito com anfotericina B parenteral e desbrida-
mento cirúrgico já que o organismo pode sobre-
viver no tecido necrótico (31). O uso de outras 
drogas seja em associação (capsofungina), ou 
como segunda linha de tratamento (azoles de 
amplo espectro), está em investigação. Defasi-
rox é um agente quelante de ferro que apresen-
tou benefício em alguns estudos quando usado 
em associação (38).  

 
Infecções fúngicas superficiais  

 
Diversas infecções de superfícies causa-

das por fungos acometem a população com DM 
mais frequentemente do que a população em 
geral. Entre estas infecções podemos destacar, 
por sua grande prevalência, o intertrigo e as oni-
comicoses.  

Intertrigo refere-se a qualquer lesão cutâ-
nea que ocorre em superfícies opostas que es-
tão em contato. Na maioria dos casos, o agente 
causador é um fungo, e dentre estes os do gê-
nero Candida são os mais frequentes. O DM é 
um fator de risco reconhecido; outros fatores 
relacionados incluem obesidade, hiperidrose, 
vestimentas muito oclusivas e fatores imunológi-
cos (39). As lesões intertriginosas são comu-
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mente associadas à região inguinal, entretanto 
axilas, saco escrotal, interglúteo, região infra-
mamária e as pregas abdominais são outros 
locais anatômicos que podem ser acometidos 
(figura 8). As lesões são caracteristicamente 
placas eritematosas pruriginosas com bordas 
em descamação e presença de pápulas ou pús-
tulas na mesma região. O diagnóstico é clínico 
na grande maioria dos casos, mas preparações 
com KOH ou culturais são boas alternativas. O 
diagnóstico diferencial com tinea cruris se dá 
pelo fato desta última acometer apenas a região 
crural, e não afetar o saco escrotal concomitan-
temente. O tratamento é feito com antifúngicos 
tópicos (azoles ou nistatina); o uso por via oral 
fica reservado para os raros casos em que não 
há resposta ao tratamento ou que são muito 
graves (39).  

 

 
Figura 8 - Intertrigo micótico. 

Onicomicose é uma infecção fúngica nas 
unhas, podendo ser causada por uma ampla 
gama de microorganismos. Os pacientes com 
DM também têm risco aumentado para esta  
afecção (40). Infecções ungueais raramente 
causam sintomas ou desconforto, sendo a ne-
cessidade de tratamento gerada na maioria dos 
casos por uma preocupação estética, mas no 
caso dos pacientes diabéticos o cuidado deve 
ser maior por haver a possibilidade de um risco 
aumentado para outras infecções, como celulite 
(40). A característica clínica das lesões é de um 
descoloramento da unha que pode iniciar proxi-
malmente ou distalmente e que vai gradualmen-
te tomando toda a unha. Em outra forma, pode 
haver apenas manchas brancas (figura 9). Uma 
vez que várias outras onicodistrofias podem se 
apresentar de maneira semelhante (psoríase, 
trauma, isquemia, eczemas), o diagnóstico com 
KOH de material raspado da unha faz-se neces-
sário antes do início do tratamento, pela inespe-
cificidade da apresentação clínica (41). O trata-
mento preconizado é com antifúngicos orais, 
sendo a terbinafina e o itraconazol os mais utili-
zados, e dura de 6 a 12 semanas (dependendo 
do local acometido, pés ou mãos). Por ter me-
nos interações medicamentosas e possivelmen-
te ser mais eficaz em longo prazo, a terbinafina 
é a primeira escolha (42). Entretanto, é necessá-
ria a dosagem de enzimas hepáticas antes e 
durante o tratamento. O fluconazol também é 
uma opção, apesar de sua eficácia parecer ser 
menor que a dos anteriores.      

 
 
 
A                   B                  C 

 
  Figura 9A, 9B e 9C - Onicomicoses. 

 
 
 

CONCLUSÃO 
 
O paciente com DM frequentemente é a-

cometido por infecções cutâneas e sistêmicas. 
O reconhecimento das lesões mais frequentes e 
o tratamento precoce destas lesões podem pre-
venir o agravamento de situações clínicas inici-
almente mínimas; e que são facilmente desper-
cebidas pelo paciente e pelo seu médico assis-
tente. O exame da pele do paciente com diabe-
tes faz parte do seu atendimento habitual e deve 
ser avaliado a cada consulta clínica.   
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