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Resumo

A resisténcia a insulina pode desempenhar um papel na historia
natural da diabetes mellitus tipo | (DM |) maior do que habitual-
mente reconhecido. O aumento da prevaléncia da obesidade em
criangas e adolescentes, bem como o diagndstico mais precoce da
doenga, contribuiram para alterar a apresentagao clinica da DM I.
Actualmente, muitas vezes, na altura do diagndstico, coexistem ma-
nifestagdes tipicas de insulinopenia e de insulinorresisténcia. Isto
levou a que se colocasse a hipétese de que a obesidade acelera a
faléncia da célula  n3o sé na DM tipo 2 mas também na DM |.
A teoria do acelerador de Terry Wilkin gerou forte controvérsia e
nao é globalmente aceite. Desta teoria é aceite apenas como muito
importante o papel da insulinorresisténcia na DMI n3o se confir-
mando os outros mecanismos etiopatogénicos propostos.

Em individuos geneticamente de alto risco, aqueles com maior
resisténcia a insulina sio mais propensos a desenvolver diabetes.
Todavia, o verdadeiro agente causador ¢ a interacg¢do inicial do sis-
tema imune com agente viral/ambiental, que cria o insulto a célula p.
A resisténcia a insulina ndo é o condutor do desenvolvimento da
doenga mas uma co-variavel.

Abstract

Insulin resistance may play a role in the natural history of type |
diabetes mellitus greater than commonly recognized.The increasing
prevalence of obesity in children and adolescents as well as earlier
diagnosis of the disease, helped to alter the clinical presentation of
type | diabetes. Currently, many times, at the time of diagnosis, ty-
pical manifestations of insulin deficiency and insulin resistance co-
exist. This conducted to the hypothesis that obesity accelerates the
failure of B cell not only in type 2 diabetes but also in type | diabe-
tes.

The accelerator theory proposed by Terry Wilkin has generated
strong controversy and is not globally accepted. From this theory
is only accepted the very important role of insulin resistance in ty-
pe | diabetes; the other etiopathogenic mechanisms proposed whe-
re not confirmed.

In individuals genetically at high risk, those with higher insulin re-
sistance are more likely to develop diabetes. However, the true cau-
sative agent is the initial interaction of the immune system with vi-
ral agent/environment, which creates the insult to the B cell. Insu-
lin resistance is not the driver of the development of the disease
but a co-variable.

INTRODUCAO

A resisténcia a insulina pode desempenhar um papel na
histéria natural da diabetes mellitus tipo | (DM 1) maior do
que habitualmente reconhecido . Nas ultimas décadas este
papel tornou-se mais evidente com o aumento da obesidade
e da diminuigdo da actividade fisica nos jovens ). O aumen-
to na resisténcia a insulina, concomitante com uma diminui-
¢3o da massa de células B pode alterar o equilibrio entre a
sensibilidade a insulina e a secregdo de insulina e acelerar o
inicio da DM | O,

Em 2001, Terry Wilkin propos a hipotese do acelerador na
qual defende um modelo para a patogénese da DM | em que
o excesso ponderal contribui para a insulinorresisténcia
resultando num aumento da glicose sanguinea,a qual acelera
a apoptose da célula B em todos os individuos e induz auto-
antigénios num subgrupo geneticamente predisposto con-
duzindo a DM | @. Esta hipétese criou alguma controvérsia
no meio cientifico e conduziu a uma série de estudos que
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confirmaram a importéncia da insulinorresisténcia na pato-
génese da DM |. Outros mecanismos propostos por Terry
Wilkin nomeadamente a ac¢do da insulinorresisténcia na
apoptose da célula B e na indugio de auto-imunidade a nivel
da célula B com produgio de auto-anticorpos, nio foram
confirmados.

A INSULINORRESISTENCIA ACELERA A
PROGRESSAO PARA DM | CLiNICA?

Nos ultimos |5 anos, varios estudos sugerem que a insuli-
norresisténcia e o excesso de peso estdo associados ao de-
senvolvimento de DM | em individuos que apresentam au-
to-anticorpos positivos para a DM | @37,

A perda da primeira fase de secregio de insulina (PFSI) entre
familiares de diabéticos tipo | com auto-anticorpos positi-
vos para as células f é um marcador importante da capaci-
dade individual de desenvolvimento da doenca (. Entretanto,
a velocidade de progressdo para a hiperglicemia persistente
obedece a varia¢des individuais ®®. Uma parte dessas varia-
¢coes pode ser explicada por diferencas na sensibilidade a
insulina . A adolescéncia e a gestagio sdo duas das condi-
¢oes fisioldgicas de resisténcia a acgido da insulina que po-
dem ser responsaveis pela aceleragio da DM | . A incidén-
cia de DM | aumenta durante a puberdade ®'% e a gravidez
pode levar a manifestagio de uma DM | latente "". A resis-
téncia a insulina, associada as infec¢bes, também pode con-



tribuir para a deterioragio da glicemia, e é frequente o rela-
to destas intercorréncias pelos doentes ou seus familiares
na altura do diagndstico clinico de DM | .

Estudos que avaliaram directamente a sensibilidade a insuli-
na durante a fase pré-clinica de DM | s3o raros .

O estudo “Melbourne Pre-Diabetes Family Cohort” demons-
trou pela primeira vez de forma clara a importancia da in-
sulinorresisténcia na progressdo para DM | ©. Os familiares
em primeiro grau dos individuos com DM tipo | foram
seguidos durante um tempo mediano de 4 anos. A insuli-
nossecrecio foi medida através da primeira fase de secregio
de insulina (PFSI) em resposta a glicose endovenosa.A insuli-
norresisténcia foi estimada pelo modelo HOMA-IR. Foram
comparados os individuos que progrediram para diabetes
(n=43) com os que n3o progrediram (n=61). Os que pro-
grediram apresentaram uma relagao insulinorresisténcia /in-
sulinossecrecio superior (mediana HOMA-IR/PFSI 0,033 vs
0,013,p<0,0001).A razio HOMA-IR/PFSI foi um factor inde-
pendente de progressio para diabetes. Aqueles que evolui-
ram para diabetes apresentaram maior glicose plasmatica
em jejum (5,4 vs 4,8mmol/L, p=0,007), insulinémia em jejum
(10,5 vs 7,0mUI/L, p=0,0004) e insulinorresisténcia estimada
(HOMA-IR 2,4 vs |,4,p=0,0001) comparativamente com os
que nao progrediram @.

Para testar a hipétese de que alteragdes geneticamente de-
terminadas na secre¢io de insulina ou na sensibilidade a in-
sulina predispéem a DM |, foi realizado um estudo prospec-
tivo em gémeos idénticos, inicialmente discordantes para a
doenca . Neste estudo, foram avaliados prospectivamente
27 gémeos e 14 individuos controlos durante um periodo
de 18 anos. Destes 27 gémeos, |5 foram considerados de
baixo risco por n3o terem evoluido para DM | e os 12
restantes como gémeos pré-diabéticos, pois evoluiram para
DM | durante o periodo estudado. Nesse trabalho, os indi-
viduos foram testados ainda quando nio eram diabéticos,
em pelo menos 2 ocasides, com relagio a PFSI, HOMA-R e
a relacio HOMA-R/PFSI. Os gémeos de baixo risco e os
controlos foram semelhantes em relagido a glicemia do je-
jum, insulinemia, PFSI, HOMA-R e relaggio HOMA-R/PFSI,
tanto na avaliagio inicial como na final. Por outro lado, os gé-
meos pré-diabéticos, quando comparados com os contro-
los, tinham valores inferiores de PFSI e superiores no indice
HOMA-R/PFSI, na avaliacdo inicial e na final.

A resisténcia a insulina pode precipitar a eclosido da hipergli-
cemia quando a fungio da célula f nio consegue acompanhar
o aumento das necessidades de insulina por estar compro-
metida, no caso da DM |, devido a um processo auto-imune .
Presume-se que a resisténcia a insulina e a adiposidade estio
fortemente associadas em individuos com DM tipo | subcli-
nica visto a adiposidade em criangas e adolescentes contri-
buir para cerca de 50% da variagdo observada na sensibilida-
de a insulina .

Em individuos geneticamente de alto risco, aqueles com
maior resisténcia a insulina sio mais propensos a desenvol-
ver diabetes 7'%. O verdadeiro agente causador, porém, é a
interacgdo inicial do sistema imune com agente viral/am-
biental, que cria o insulto a célula f ".A resisténcia a insuli-
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na nio é o condutor do desenvolvimento da doenca mas
uma co-variavel. Isso ndo quer dizer que as intervengdes
para melhorar a sensibilidade a insulina individuos de alto
risco sejam erradas 4.

O EXCESSO DE PESO ESTA ASSOCIADO AO
DESENVOLVIMENTO DE DIABETES TIPO 1?

Numerosos estudos tém demonstrado que as criangas com
DM | apresentam maior peso na altura do diagnéstico quan-
do comparadas com controlos da mesma idade e sexo *'9,
consistente com o papel da insulinorresisténcia na DM | @.
A diferenca de peso provavelmente estd subestimada dada a
perda de peso que habitualmente antecede o diagnéstico da
DM | @,

Virios outros estudos tém demonstrado uma relagdo inver-
sa entre IMC e idade de diagndstico !“"*. Um estudo fin-
landés @) mostrou que um aumento de 10% no peso asso-
ciou-se a um aumento de 50-60% no risco de desenvolver
diabetes antes dos 3 anos e a um aumento de 20-40% dos
3-10 anos. Dabelea et al ® observou uma associagio inver-
sa entre IMC e idade do diagnéstico em criangas com pepti-
deo C em jejum baixo (inferior a mediana) sugerindo que o
peso (presumivelmente associado a insulinorresisténcia) po-
de ser importante em individuos com deficiéncia insulinica
preexistente.

SERA QUE A INSULINORRESISTENCIA
INDUZ A APOPTOSE DA CELULA B?

N3o existem dados acerca da relagido entre insulinorresis-
téncia e apoptose da célula B em individuos diabéticos tipo
|. E altamente improvavel que esta questio seja solucionada
num futuro proximo dado o acesso limitado a tecido pan-
creatico humano e as questdes éticas relacionadas com a
realizacao de biopsia pancredtica para investigagio .

SERA QUE A INSULINORRESISTENCIA INDUZ
AUTO-IMUNIDADE PANCREATICA EM
DIABETICOS TIPO I?

A insulinorresisténcia leva ao aumento das necessidades de
insulina aumentando o “trabalho” da célula . Esse traba-
Iho excessivo pode estar associado a stress celular o qual po-
de promover a expressio de “neo-antigénios’’, por exemplo
através de modificagdes poés-translacionais de proteinas
celulares ou por alteragdo no processamento e apresenta-
¢do de antigénios ao sistema imunitario ®. O stress sobre da
hiperglicemia aumenta a expressao de antigénios e a sensi-
bilidade da célula B a lesido por citocinas ®.

Nio existem estudos que mostrem que a resisténcia a in-
sulina, medida ao nascimento (isto é, antes do desenvolvi-
mento de auto-anticorpos) despoleta ou aumenta a probabi-
lidade de desenvolvimento de autoimunidade pancreatica ®.
A insulinorresisténcia pode acelerar o desenvolvimento da
hiperglicemia mas ni3o necessariamente acelera a apoptose
da célula B ou a autoimunidade @ (Figura ).
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Figura | - Resumo do papel estabelecido (linha sélida) e hipotético (linha
a tracejado) da insulinorresisténcia na patogénese da DM | (adaptado de
Fourlanos et al) ®.

CONCLUSOES

Actualmente existe forte evidéncia que mostra que a insuli-
norresisténcia acelera a progressiao para DM | em individu-
os com auto-anticorpos para os ilhéus pancredticos ®. Na
pratica clinica, verifica-se muitas vezes que situagdes associ-
adas ao aumento da resisténcia a insulina (gestagio, puber-
dade, infecgdes) conduzem a aceleragido do desenvolvimen-
to da DM |.

Nao se comprovam as teses iniciais de Terry Wilkin uma vez
que n3o se comprovou que a insulinorresisténcia esteja na
origem do processo auto-imune e da apoptose da célula .
Ha sim uma aceitagdo parcial referente a importancia da
insulinorresistancia no aparecimento da hiperglicemia.
Varios estudos, apontam para que o excesso ponderal este-
ja associado ao desenvolvimento mais precoce de DM I,
especialmente em individuos com deficiéncia insulinica pre-
existente. Neste subgrupo deve ser incentivada a promogio
de estilos de vida saudaveis, nomeadamente a nivel da dieta
e da pratica do exercicio fisico no sentido de atrasar o mais
possivel o aparecimento da diabetes.

Em individuos geneticamente de alto risco, aqueles com
maior resisténcia a insulina sio mais propensos a desen-
volver diabetes. O verdadeiro agente causador, porém, é a
interacgio inicial do sistema imune com agente viral/am-
biental, que cria o insulto a célula f ".A resisténcia a insuli-
na nio é o condutor do desenvolvimento da doenga mas
uma co-variavel.

A insulinorresisténcia pode acelerar o desenvolvimento de
DM | em individuos geneticamente predispostos, mas nio
necessariamente acelera a apoptose da célula B ou desen-
cadeia autoimunidade.
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Resumo

A aplicagio de pressiao negativa através de um dispositivo de vacuo
sobre a superficie de uma ferida acelera a formagio de tecido de
granulagdo, reduz o edema e estimula a circulagio capilar local. Adi-
cionalmente, o efeito mecanico do vacuo aproxima os bordos da
ferida, reduzindo o seu volume.

O método pode ser usado no tratamento de uma enorme varie-
dade de feridas, incluindo Ulceras de pé diabético, Ulceras venosas
e feridas traumdticas cirurgicas.

O artigo faz uma revisio do papel da pressido negativa através do
vacuo na abordagem terapéutica das Ulceras do pé diabético, e
apresenta um caso de sucesso em paciente com pé diabético.

Abstract

Negative pressure applied by a vacuum device over a wound sur-
face accelerates granulation tissue formation, reduces oedema and
promotes increased capillary circulation. Moreover, the mechanical
effect of the vacuum attracts the borders of the wound towards
the center, thus reducing the wound volume.

The method can be used for the treatment of a wide variety of
wounds, including diabetic ulcers, venous ulcers and surgical trau-
matic wounds.

This article reviews the use of negative pressure wound therapy in
the management of diabetic foot, and reports a successful case in a
patient with diabetic foot.

INTRODUCAO

O tratamento de feridas com pressdo negativa (negative
pressure wound therapy) baseia-se no principio de que a apli-
cacdo de pressio negativa através de um dispositivo de va-
cuo (VAC, vacuum assisted wound closure) sobre a superficie
de uma ferida acelera a sua cicatrizagdo e encerramento .
Este método foi descrito pela primeira vez em 1997 por
Morikwas e Argental e foi aprovado pela FDA (United States
Food and Drug Administration) para promover a cicatrizagio
de virios tipos de feridas (Quadro 1) @.

Foram ja publicados mais de 300 artigos sobre a terapia
com vacuo e os principais encontram-se resumidos no Qua-
dro Il &9,

Existem varios sistemas de VAC comercializados, como por
exemplo o “Vacuum Assisted Closure (VAC®) Therapy” (Ki-
netic Concepts Inc, San Anténio, Texas) !® e o “Chariker-
Jeter® wound sealing Kit” (Smith and Nephew PLC, London,
UK).

O dispositivo de viacuo é composto por uma bomba de va-
cuo portatil, sistema de tubagem e um contentor para os li-
quidos drenados (Figura |) . Coloca-se espuma na ferida
aberta e esta é coberta por uma pelicula plastica limpa e
permeavel ao vapor. Um tubo estende-se desde a esponja
até um contentor para o liquido. A bomba portitil exerce
125 mmHg de sucgdo controlada sobre o sistema (Figura 2).
A pressao subatmosférica (sucgdo) aplicada através do tubo
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Quadro | - Indicagdes e contraindicagdes do VAC (Vacuum Assis-
ted wound Closure).

Indica¢cGes™ Contra-indicaces

Feridas complexas: Tecidos necréticos com desbrida-

- Pé diabético mento incompleto
- Enxertos de pele Vasos sanguineos/orgaos expostos
Malignidade

Osteomielite ndo tratada

- Feridas traumaticas e
queimaduras
- Feridas de deiscéncia cirurgica = Fistulas abertas para orgaos ou cavi-
- Infecgbes (sob antibidtico e dades
desbridadas)
- Ulceras de pressio
Feridas cronicas

*Aprovadas pela FDA (United States Food and Drug Administration).

de forma continua ou intermitente (5 minutos de sucgio e
2 minutos de pausa) é distribuida de forma uniforme pela
ferida, causando evacuacio do fluido da lesao (Figura 3) .
Os pensos devem mudados de 48 em 48 horas, e em caso
de infeccio devem ser mudados cada 12 a 24 horas ("9,

A pressdo negativa sobre a ferida aplicada através do vacuo
(Figura 3) ao evitar a acumulag¢do de fluido intersticial (sem
secar a ferida completamente) permite nio sé reduzir o e-
dema e exsudado como também manter um ambiente favo-
ravel na ferida, promove a proliferagio epitelial e migragao de
fibroblastos, acelera a formagao de tecido de granulagio, per-
mite a remogio de bactérias da ferida e estimula a circulagdo
capilar local @. Adicionalmente, o efeito mecénico do vacuo
aproxima os bordos da ferida, reduzindo o seu volume @.

O VAC pode ser usado no tratamento de uma enorme var-
iedade de feridas complexas e crénicas (Quadro 1), incluin-
do pé diabético, feridas traumaticas, Ulceras de pressio, ul-
ceras venosas ou arteriais dos membros inferiores, fixagio
de enxertos de pele e feridas de deiscéncia cirurgica .
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Quadro Il - . Estudos randomizados e controlados publicados
acerca da terapia com VAC (Vacuum Assisted wound Closure).

Autor e ano

Armstrong® 2005

Timmers-Jukema® 2005 Fluxo de sangue na pele 10

Tépico do estudo N° de pacientes

Amputagao de pé diabético 162

Jones-Banwell® 2005 Camadas de interface 40
Jeschke® 2004 VAC® com Integra 12
Moisidis” 2004 Enxertos de pele 22
Moues®? 2004 Contagem bacteriana 54
Eginton® 2003 Ulceras de pé diabético 10
Wanner!" 2003 Ulceras de pressio 22
Ford®» 2002 Ulceras de pressio 28
Joseph® 2000 Ulceras crénicas 24
McCallon¥ 2000 Ulceras de pressio 10
Genecov!™ 1998 Re-epitelizagdo de enxerto 10

de pele de dador

No entanto, estd contra-indicado em tecidos com necrose e
infeccdo ndo tratada, mas pode ser usado como adjuvante
no tratamento de feridas infectadas em conjunto com o des-
bridamento e tratamento com antibiotico (Quadro 1) .
Existem dispositivos de VAC que englobam sistemas de insti-
lagdo de antibidticos (ex. VAC®Instill®System) e com espu-
mas de prata para tratar a infec¢io (ex.VAC®GranuFoam®Sil-
ver Dressing) 9. O VAC nio deve ser usado em feridas com
malignidade mas pode ser aplicado na reconstrucio cirurgi-
ca de doentes em tratamento para neoplasias 6sseas ou de
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Figura | - Componentes do dispositivo de vacuo (Vacuum Assisted wound
Closure,VAC).
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Figura 2 - Funcionamento do dispositivo de vacuo (Vacuum Assisted wound
Closure,VAC).

Figura 3 - Mecanismo de ac¢do da pressdo negativa na ferida.

tecidos moles 9. Nao deve também ser usado em fistulas a-
bertas nem em vasos sanguineos ou tecidos expostos devi-
do ao risco de hemorragia ®.No caso dos doentes hipocoa-
gulados o risco de hematoma ou hemorragia com VAC é
maior pelo que deve ser usado com precaugio e com moni-
toriza¢do da hipocoagulagdo 9.

N3o existe consenso quanto 4 duragdo do tratamento com
vacuo, podendo ser usado até a ferida ter um fundo com
tecido de granulagdo e aspecto viavel para posteriormente
se considerarem outras abordagens ou procedimentos ci-
rurgicos 9.

Deve-se suspender e reavaliar a situagio se o paciente tiver
queixas de dor e desconforto ou nio aderir ao tratamento @,
se surgir hematoma ou hemorragia, e se houver deteriora-
¢do, infeccio de novo ou auséncia de melhoria da ferida
ap6s uma semana de terapia.

TRATAMENTO COMVACUO NO PE DIABETICO

As Ulceras do pé diabético causam morbilidade significativa
e custos em saude. Estima-se que a probabilidade de um
doente diabético desenvolver Ulceras do pé ao longo da vida
é de 25% @. O tratamento convencional das ulceras do pé
diabético inclui desbridamento cirurgico de tecidos necrosa-
dos, boa circulagido sanguinea, alivio da pressao, cuidados de
penso e antibioticoterapia .

A terapia com pressio negativa através do vacuo (VAC) pro-
vou ser um tratamento adjuvante eficaz na abordagem do pé
diabético em varios estudos G4!%141618192329 'particularmente
em Ulceras complexas e no pos-operatério de feridas do pé,
ao reduzir de forma significativa o tempo de cicatrizagido e
encerramento da lesio.
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CASO CLIiNICO

Apresentamos o caso de uma mulher
de 42 anos, diabética, com historia de
Ulcera neuropatica ao nivel do segun-
do dedo do pé direito na sequéncia
de trauma por agulha e com 2 anos
de evolugio.

Realizou varios tratamentos de penso
locais esporadicos no hospital da drea
de residéncia, sem melhorias significa-
tivas, acabando por ser referenciada
para a consulta do Pé Diabético.

Na admissdo apresentava necrose do
segundo dedo do pé direito (D2) e
fleimao plantar associado.As pressdes
transcutdneas de oxigénio (TcpO2)

1 em D2 eram superiores a 40 mmHg
Reavaliar a cada Mudar pensos Ferida sem (Quadro I")
2-4 semanas cada 48 horas infeccéo Foi internada e submetida a amputa-

¢do cirurgica de D2 e desbridamento
dos tecidos necrosados.

No exsudado da ferida houve isola-
mento de Corynebacterium species e Staphylococcus epidermi-
dis, tendo cumprido 31| dias de antibioticoterapia com erta-
penem endovenoso.

Ao 10° dia pos-operatoério, apesar das medidas de repouso,
cuidados de penso e antibioticoterapia com ertapenem, foi
efectuado novo desbridamento cirurgico de tecidos necro-
sados.

Apos a ultima intervengio cirdrgica colocou-se um sistema
de vacuo no pé amputado de forma a melhorar e acelerar a
cicatrizagdo. O dispositivo' de vacuo foi mantido durante
duas semanas (15 dias) e verificou-se boa evolugio da feri-
da, com rapida formacgao de tecido de granulagio.

Teve alta ao 31° dia de internamento, sem sinais inflamato-
rios no pé.

Manteve seguimento em consulta do pé diabético e a
evolu¢io em ambulatério foi excelente (Figura 5).

Figura 4 - Tratamento de Ulceras do pé diabético com terapia com vacuo (VAC).

Quadro lll - Exame das pressdes transcutaneas de oxigénio (TcpO2).

Doente deitado Doente deitado

TCPO2 Pré-cordial 53 mmHg 57 mmHg
TCPO2 Pé direito 88 mmHg 79 mmHg
TCPO?2 Pé esquerdo — —

De acordo com um consenso sobre o tratamento com va-

cuo (VAC) na abordagem do pé diabético ¢ (Figura 4), esta

opgao terapéutica pode ser utilizada nas seguintes situagdes:

|. Cirurgia reconstrutiva do pé diabético, ao preparar a feri-
da para uma cicatrizagio mais rapida por segunda inten-
¢do ou para ser encerrada através de técnicas cirurgicas
mais simples ('9;

2. Feridas complexas do pé diabético @

3. Ulceras isquémicas do pé diabético, mas é preferivel rea-
lizar revascularizagio antes da aplicagio do VAC ““ e apre-
sentar pressdes transcutineas de oxigénio (TcpO2) supe-
riores a2 40 mmHg @;

4. Enxertos de pele em pé diabético. O VAC pode ser usado
antes da aplicagdo do enxerto até a ferida apresentar um
fundo viavel, bem vascularizado e com tecido de granula-
¢io ®. Pode ainda ser uti-
lizado apos a colocagdo do
enxerto para prevenir acu-
mulagdo de fluido e garan-
tir um bom contacto entre
o enxerto e a ferida ®.

Porém sao necessarios mais

estudos antes desta técnica

ser totalmente preconizada

e recomendada no tratamen-

to do pé diabético.

CONCLUSAO

O caso descrito, a semelhanga de muitos descritos na lite-
ratura, mostrou a eficacia do VAC na abordagem de feridas
complexas no pos-operatorio do pé diabético.

O desbridamento cirurgico removeu o tecido necrético e o

[ Swtema de vicuo instalade | [ Aspecto da ferida na data de ala |

| Fenda operatona aphs o segundo
| desbrdaments cirligico

Trés meses apds a ahia |

Figura 5 - Evolugdo clinica no pos-operatério de pé diabético submetido a terapia com vacuo.
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uso subsequente do vacuo promoveu a adequada formagio
de tecido de granulagio.

O VAC parece ser seguro e eficaz no tratamento do pé dia-
bético, especialmente na abordagem de feridas poés-opera-
torias e complexas. No entanto s3o necessarios mais estu-
dos antes desta técnica ser totalmente preconizada e reco-
mendada no tratamento do pé diabético.
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