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Resumo
Em 2019, foi publicada e atualizada edição da Diretriz de Prática Clínica (CPG) 
sobre Prevenção e Tratamento de Úlceras/Lesões por Pressão. Além desta 
orientação baseada em evidências mais atualizada para os profissionais de 
saúde, tópicos relacionados, como úlceras por pressão (UPs)/lesões por pressão 
(LPs), etiologia, classificação e futuras necessidades de pesquisa foram 
consideradas pelas equipes de especialistas. Para aprofundar esses tópicos, este é o 
terceiro artigo de uma série de artigos do CPG, que resume a compreensão mais 
recente da etiologia das UPs/IPs com foco especial nos efeitos da deformação dos 
tecidos moles. As deformações sustentadas dos tecidos moles causam morte celular 
inicial e dano tecidual que, em última análise, pode resultar na formação de UPs/
IPs. Intensas deformações teciduais resultam em dano celular em um nível 
microscópico em apenas alguns minutos, embora possa levar horas de carga 
sustentada para que o dano se torne clinicamente visível. Danos superficiais 
à pele parecem ser causados principalmente por exposição excessiva ao 
cisalhamento/estresse, PUs/PIs mais profundos resultam predominantemente 
de intensas pressões em combinação com cisalhamento na superfície sobre 
proeminências ósseas ou sob dispositivos médicos rígidos. Portanto, a 
prevenção primária de UP/PI deve visar minimizar as deformações, seja reduzindo 
os valores de pico de tensão/estresse nos tecidos ou diminuindo o tempo de 
exposição.

P A  L A V R A S  C H A V E
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Menssagem Chave
• A deformação tecidual induzida pela pressão é um dos principais caminhos para

o desenvolvimento de úlcera por pressão (UP)/lesão por pressão (PI).
• Compreender o desenvolvimento de UP/PI permite que os profissionais de saúde 

implementem a prevenção adequada baseada em evidências e individualizada de 
UP/IP.

• As novas tecnologias concebidas para apoiar a prevenção de UP/PI devem basear-
se em mecanismos etiológicos.
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1 | INTRODUÇÃO

Em 2019, foi publicada a terceira e atualizada edição do 
Clinical Practice Guideline (CPG) on Prevention and 
Treatment of Pressure Ulcers/Injuries pelo European Pressure Ulcer 
Advisory Panel (EPUAP), National Pressure Injury Advisory 
Panel (NPIAP) e a Pan Pacific Pressure Injury Alliance 
(PPPIA).1 Vinte e oito pequenos grupos de trabalho (SWGs) e o 
Guideline Governance Group (GGG) apoiados por um 
metodologista revisaram, resumiram e avaliaram as 
evidências atuais sobre úlcera por pressão (UP)/lesão por 
pressão (PI) prevenção e tratamento. Além desta orientação 
baseada em evidências mais atualizada e abrangente para os 
médicos, tópicos relacionados como etiologia PU/IP, 
classificação e necessidades futuras de pesquisa foram 

considerados pelos SWGs e GGG.2 Para elaborar sobre esses 
importantes tópicos que fornecem os contextos 
fisiopatológicos e de pesquisa para a orientação clínica prática, uma 
série de artigos de periódicos está sendo desenvolvida. 
Especificamente, depois de descrever os métodos de 
desenvolvimento do CPG 2019 3,4 e discutir a classificação PU/PI,5 
este é o terceiro artigo de uma série de artigos do CPG. O objetivo 
desta compilação do Capítulo de Etiologia do CPG 2 de 2019 
e da literatura relevante publicada desde então é tornar 
essas informações etiológicas acessíveis e atualizadas para uso 
pelas comunidades científica, de pesquisa médica e clínica.

Um PU/PI foi definido no CPG 2019 como “dano localizado 
na pele e/ou tecido subjacente, como resultado de pressão ou 
pressão em combinação com cisalhamento; As UPs/IPs 
geralmente ocorrem sobre uma proeminência óssea, mas 
também podem estar relacionadas a um dispositivo médico ou 

outro objeto”.2 As UP/IPs podem se apresentar como pele 
intacta ou como uma ferida aberta e podem ser dolorosas. O 
dano tecidual ocorre como resultado da exposição intensa e/ou 
prolongada dos tecidos moles à carga mecânica sustentada, ou 
seja, deformações pela compressão, tensão ou cisalhamento 
ou uma combinação dessas forças de carga. O 
carregamento sustentado (também conhecido como 
carregamento quase estático, ou seja, um estado de 
carregamento quase/quase estático) refere-se à cargas que são 
aplicadas continuamente por longos períodos, como minutos 
a horas ou mesmo dias. Um fator secundário contribuinte 
é a percepção sensorial prejudicada (sensação),2 que 
muitas vezes leva à mobilidade/atividade prejudicas, pois 
uma pessoa não se move porque não sentem o desconforto e, 
mais adiante, a dor nociceptiva que aparece como formas 
de dano nas células e tecidos.6 Sem a presença de 
mobilidade prejudicada,

É improvável que ocorram PUs/PIs, à exceção das lesões 
causadas por dispositivos médicos. 

2 | TERMINOLOGIA

Desde a primeira descrição da ferida referida 
anteriormente como UP/PI, há um debate 
contínuo sobre a terminologia.7 O termo mais 
antigo é decúbito, que evoluiu na década de 
1950 para úlceras de decúbito ou úlceras 
isquêmicas. Nenhum desses termos é descritivo 
com precisão e o último termo usado por 
Kosiak8 implica uma via etiológica excessivamente 
limitada que se concentra quase exclusivamente na 
deformação induzida por pressão e na oclusão dos 
capilares com isquemia tecidual resultante. Embora esta 
via esteja bem documentada na literatura de pesquisa, ela 
não explica as vias etiológicas iniciadas pela deformação 
celular e tecidual que é o foco principal deste artigo. O 
termo escaras surgiu após a publicação do livro Bedsore 
Biomechanics (1976), editado após a primeira conferência 
internacional sobre a etiologia da úlcera por pressão 
realizada em Glasgow no ano anterior. Esse termo indica 
a associação de feridas com permanência no leito, o que 
desconsidera a potencial ocorrência dessas feridas em 
qualquer outro tipo de superfície de apoio. Na década de 
1980, o termo úlcera de pressão tornou-se mais popular, 
deixando de relacionar a lesão (apenas) ao leito. Desde o 
início da década de 1990, o termo úlcera por pressão, 
referindo-se a uma úlcera aberta na superfície da pele que é 
difícil de cicatrizar ou não cicatriza, tem sido de uso comum. 
No entanto, este termo falha em capturar tanto a forma de 
lesão por pressão nos tecidos profundos, um dano interno 
nos tecidos moles sob a pele intacta, quanto a Categoria/
Estágio I em que a superfície da pele permanece intacta.2 
Atualmente, na Europa, o termo úlcera por pressão é 
amplamente utilizado . Nos Estados Unidos, Canadá, 
Austrália, Nova Zelândia e alguns países do Sudeste Asiático, 
o termo lesão por pressão foi amplamente adotado. No 
entanto, os eventos desencadeantes etiológicos e os fatores 
determinantes das UPs/LPs são idênticos e todos os termos 
referem-se ao mesmo fenômeno.5 Neste artigo, os termos 
úlcera por pressão (UP) e lesão por pressão (LP) são usados 
indistintamente.

Várias vias etiológicas para o desenvolvimento de PI/PU 
foram propostas e apoiadas por evidências laboratoriais, 
incluindo isquemia por fechamento capilar, lesão por 
reperfusão e deformação tecidual. Este artigo concentra-se 
principalmente em evidências mais recentes sobre os efeitos 
da deformação tecidual e suas implicações para a prática 
clínica.
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3 CARGAS MECÂNICAS APLICADAS 
AOS  TECIDOS MOLES

As cargas mecânicas aplicadas aos tecidos moles são todos os tipos 
de forças que podem atuar sobre a pele e os tecidos subjacentes de 
um indivíduo como resultado do contato entre a pele e uma 
superfície externa, objeto ou dispositivo médico. Essas cargas 
incluem as forças do peso corporal tipicamente transferidas através 
das estruturas ósseas para os tecidos moles. Cargas mecânicas 
externas são frequentemente caracterizadas como sendo uma força 
normal (agindo perpendicularmente à pele) ou uma força de 
cisalhamento (agindo paralelamente à pele). Em cenários do 
mundo real, as forças externas sempre têm componentes normais e 
de cisalhamento. A pressão é definida como força normal por 
unidade de área de superfície (da pele ou tecido subjacente). A 
tensão de cisalhamento também é definida como a força de 
cisalhamento (atuando em uma direção paralela à pele ou à 
superfície do tecido subjacente) por unidade de área de superfície.

O termo fricção é usado como uma abreviação do “coeficiente 
de fricção” para descrever as propriedades da interface e o potencial 
de deslizamento de duas superfícies uma em relação à outra. O 
fenômeno de fricção está associado à deformações de cisalhamento 
e tensões na superfície da pele, nas camadas da pele e no 
subcutâneo, que podem ser estáticas (se não houver movimento 
relativo entre a pele e a superfície/objeto/dispositivo de contato) ou 
dinâmicas (quando tais movimentos ocorrem).9,10 A fricção ou 
deslizamento contínuo da pele contra materiais têxteis pode 
resultar em inflamação, escoriações ou feridas referidas como 
bolhas de fricção11; essas bolhas não são consideradas UPs/IPs.1,12

A pele sob pressão e os tecidos moles mais profundos 
distorcem e deformam em resposta a cargas mecânicas, 
resultando em tensão localizada (uma medida da deformação 
relativa) e tensão (força transferida por unidade de área) nos 
tecidos. Tensões e tensões internas excessivas ou exposições 
prolongadas de tecidos às tensões e tensões sustentadas 
prejudicarão os fenômenos de transporte nas células, causando 
danos às estruturas celulares, como o citoesqueleto ou a 
membrana plasmática.13,14 Em uma escala intermediária, as tensões 
também podem impedir o transporte processos nos tecidos, por 
exemplo, reduzindo a perfusão sanguínea, prejudicando a 
função linfática e afetando o transporte nos espaços intersticiais.1 
A morte celular, por sua vez, desencadeia uma resposta 
inflamatória, que gera edema inflamatório1,15 que aumenta 
ainda mais as cargas mecânicas sobre células e tecidos 
decorrentes da elevação dos níveis de pressão intersticial (Figura 1). 
Se existir uma condição isquêmica subjacente, que reduz a pressão 
de perfusão periférica a ponto de o plasma não atravessar a parede 
vascular, mesmo que a parede seja anormalmente permeável (uma 
vez que a resistência da parede vascular ao fluxo é muito alta para 
permitir o movimento do fluido através a parede para o 
espaço intersticial), então o edema local não se formará.

F I G U R A  1  -  A ,  Uma descrição esquemática do ciclo 
vicioso de dano celular e tecidual em úlceras/lesões por pressão (PUs/
PIs), resultante de deformações mecânicas sustentadas (o evento 
desencadeador), que inflige o dano de deformação primário e direto 
(primeiro evento de dano), levando então ao dano relacionado ao 
edema inflamatório secundário (segundo evento de dano) e, 
finalmente, ao dano isquêmico terciário (terceiro evento de dano). B, 
Cada um desses três fatores contribui para o dano celular e tecidual 
cumulativo, que se desenvolve de maneira escalonada como 
resultado das contribuições somadas dos fatores acima. É 
importante observar que, embora seja provável que o dano 
isquêmico decorra do dano inflamatório conforme visualizado aqui, 
a isquemia per se também pode estar presente antes do início do 
ciclo vicioso PU/PI (por exemplo, devido a uma doença vascular 
periférica persistente). ou se desenvolver independentemente ou 
simultaneamente com a inflamação (por exemplo, como resultado 
de um evento trombótico em um paciente com doença de 
coronavírus 2019). Em contraste, a inflamação localizada pode 
ocorrer ou se intensificar devido a uma condição isquêmica 
existente, especialmente quando a reperfusão é permitida (por 
exemplo, imediatamente após o reposicionamento). 
Consequentemente, o processo de acumulação de danos teciduais ao 
longo do tempo em uma UP/PI em formação como descrito aqui é 
provável, mas não necessariamente linear (particularmente no que 
diz respeito à ordem das fases de dano inflamatório e isquêmico)

As formas específicas pelas quais células e tecidos são afetados 
por cargas mecânicas são processos complexos, que dependem da 
estrutura anatômica e morfologia,
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por exemplo, os tamanhos e formas das diferentes camadas 
de tecido e as propriedades biofísicas e mecânicas dos 
tecidos envolvidos. As propriedades biofísicas e mecânicas 
relevantes do tecido são a densidade e composição, 
conteúdo de água, rigidez, resistência e coeficientes de 
difusão. Essas propriedades moldam as magnitudes e 
distribuições das forças mecânicas que são aplicadas aos 
tecidos nas regiões de contato com uma superfície de 
suporte, objeto ou dispositivo médico, e também, dentro 
das estruturas teciduais.16 Além disso, a morfologia , 
propriedades mecânicas e tolerância do tecido à carga 
podem mudar ao longo do tempo devido ao 
envelhecimento, estilo de vida, lesão crônica ou 
doença.16-18 Em geral, forças aplicadas externamente, 
mesmo de natureza uniforme, levarão a resultados 
altamente irregulares respostas de tensão/estresse do tecido 
interno, ou seja, diferentes intensidades de carga em 
diferentes locais do tecido, dependendo da anatomia 
interna, postura corporal e propriedades dos tecidos do 
indivíduo.19-22 Isso também pode ser referido como respostas de 
tecidos heterogêneos ou não homogêneos às cargas aplicadas. 
Outras complicações são introduzidas porque as forças normais na 
superfície do corpo que sustenta o peso (por exemplo, durante a 
posição deitada ou sentada) ou devido a um dispositivo de contato 
com a pele (por exemplo, máscara de oxigênio) serão altamente não 
uniformes nas áreas suportadas e algumas forças de cisalhamento 
sempre existirão. Por exemplo, enquanto um indivíduo está 
sentado em uma cadeira, é comum que os níveis de tensão do 
tecido interno no músculo possam atingir valores de 50% ou 
mais.19,20,23 Além disso, a rigidez dos tecidos moles aumenta quando 
sentado com sustentação de peso e pode contribuir para aumentar 
o risco potencial de UP/PI na posição sentada, em comparação com
a posição prona, devido ao comportamento mais rígido dos tecidos
observado nas posturas sentadas.16

As técnicas disponíveis para avaliação de deformações teciduais 
internas são ressonância magnética, elastografia e ultrassom.16,24 
Essas modalidades de imagem podem ser usadas em combinação 
com modelos computacionais teóricos específicos do assunto, como 
modelos de elementos finitos (FE); A modelagem FE é um método 
de resolução de problemas (bio) mecânicos por meio de uma 
estação de trabalho de computador capaz e software dedicado, para 
estimar deformações, deformações e tensões em todas as estruturas 
celulares e teciduais e, assim, prever o risco de danos celulares e 
teciduais. No entanto, mesmo os melhores e mais precisos modelos 
de FE são pressupostos teóricos25 e a realidade clínica é 
infinitamente complexa, as UPs/IPs se desenvolvem como resultado 
da resposta interna do tecido ao estado de carga mecânica do 
indivíduo. A compreensão da etiologia das UPs/IPs, portanto, 
depende do conhecimento sobre as respostas internas das células e 
tecidos às cargas mecânicas (incluindo as respostas das estruturas 
vasculares e linfáticas) e não apenas do que é aparente na parte 
externa do corpo ou na pele superfície.26-28

4 | RESPOSTAS DE TECIDO MOLE A 
CARGAS MECÂNICAS SUSTENTADAS

A principal causa de UPs/IPs é a exposição a cargas mecânicas 
sustentadas que são aplicadas aos tecidos moles, mais 
frequentemente perto de uma proeminência óssea, mas nem 
sempre. Essas cargas mecânicas podem se originar das forças do 
peso corporal (ou seja, a massa corporal puxada pela gravidade) ou 
do ambiente, por exemplo, fornecidas por um dispositivo médico, 
como uma máscara de ventilação ou um oxímetro de pulso, que 
aplicam forças contínuas e deformações na pele e tecidos mais 
profundos próximos à região de contato com esses dispositivos. 
Esses dispositivos médicos são tipicamente mais rígidos do que a 
pele e os tecidos moles subjacentes. A incompatibilidade nas 
propriedades mecânicas entre o dispositivo e a pele, bem como nos 
tecidos moles subjacentes, causa deformações focais e 
concentrações de estresse mecânico nos tecidos próximos aos locais 
de contato com o dispositivo.15,29 Por definição, deformações 
sustentadas da pele e tecidos mais profundos devido ao peso 
corporal cargas ou exercidas do ambiente, devem estar presentes 
para causar a morte celular inicial e danos teciduais que, em última 
análise, resultam na formação de um PU/PI (Figura 1). Sem o alívio 
oportuno das cargas localizadas, essa morte celular inicial e dano 
tecidual associado ao já mencionado controle comprometido sobre 
o transporte molecular em microescala pode ocorrer em curtos
intervalos de tempo, da ordem de minutos.30-38

Um grande corpo de pesquisa realizado ao longo de 
décadas mostrou que a magnitude das cargas mecânicas 
internas necessárias para levar ao dano tecidual depende da 
duração do tempo durante o qual as cargas são aplicadas. Tanto 
uma carga de alta magnitude por um curto período quanto uma 
carga de baixa magnitude aplicada por um período prolongado 
podem levar a danos nos tecidos.31,33,39-46 Tomados em 
conjunto, os resultados desses estudos indicam que grandes 
deformações nos tecidos resultam em danos celulares, que pode 
ser visível em um nível microscópico em apenas alguns 
minutos, embora possa levar horas de carga sustentada para que 
o dano se torne clinicamente visível.

Por outro lado, o dano por impacto, que geralmente
ocorre devido a um acidente ou trauma, não se enquadra na 
definição de PUs/PIs (embora o impacto danifique células e 
tecidos de maneira semelhante pela aplicação de cargas 
mecânicas). A diferença etiológica é essencialmente o tempo 
de exposição às cargas mecânicas. Para danos por impacto, 
um impulso de alta carga mecânica é aplicado em uma 
fração de segundo aos tecidos e órgãos. A massa dos objetos 
impactantes desempenha um papel importante e os efeitos 
de inércia que levam a ondas de choque, cisalhamento e 
pressão nos tecidos podem causar alto dano externo e 
interno em uma fração de segundo.47 Discriminar entre dano 
traumático e UP/PI requer conhecer o circunstâncias que 
levaram à ferida.
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A função de limiar histórico para dano tecidual desenvolvida 
por Reswick42 dependia das pressões de interface aplicadas à pele 
humana e da duração dessas pressões aplicadas (Figura 2). No 
entanto, sua curva exigiu correções, pois não refletia com precisão o 
risco de dano tecidual nos extremos dos tempos de carga muito 
curtos e muito longos. Cargas suficientemente altas podem causar 
danos em minutos aos tecidos em um nível microscópico. Por 
outro lado, cargas muito baixas não levarão a tecidos danificados, 
mesmo se aplicadas por longos períodos de tempo.48,49 Devido à 
variabilidade em anatomias individuais, tolerâncias de tecido e 
fatores de confusão, não é possível determinar valores quantitativos 
genéricos para limiares de dano de tecido em função das cargas 
mecânicas e tempo de exposição. A ausência das escalas de tempo e 
pressão no gráfico da Figura 2 é intencional para enfatizar a 
necessidade de individualização no cuidado. Um exemplo de um 
fator de confusão extrínseco que demonstrou ter um efeito 
profundo na tolerância do tecido ao dano por pressão é a 
temperatura, que é importante em aspectos de interação com 
superfícies de suporte e dispositivos médicos.50-52 Outra confusão 
de fator intrínseco pode ser a insuficiência arteriolar e disfunção 
endotelial, por exemplo, relacionada ao diabetes mellitus.53,54

Minimizar a pressão e as tensões de cisalhamento na interface 
entre o corpo e uma superfície de suporte ou em uma região de 
contato do dispositivo com a pele são intervenções clínicas eficazes 
para reduzir o risco de desenvolver UPs/IPs.1,55-57 No entanto, as 
medições de pressão sozinhas são medidas não confiáveis para o 
risco de ruptura do tecido, uma vez que magnitudes de pressão de 
interface semelhantes se traduzirão em

cargas teciduais internas consideravelmente diferentes em 
indivíduos diferentes, dependendo de sua anatomia interna 
(curvatura das proeminências ósseas, massas e composição 
dos tecidos moles, características de rugosidade da pele e 
propriedades mecânicas dos tecidos moles). Assim, os 
limiares de danos baseados apenas nas pressões de interface 
ou mesmo na exposição a pressões de interface ao longo do 
tempo não são apropriados.19,20,26-28,31,58,59 Em outras 
palavras, enquanto clinicamente, as medições de pressão de 
interface são comumente usadas como um guia relativo para 
reposicionar indivíduos com risco de UPs/IPs, para 
minimizar certas áreas de alta pressão localizada na interface, 
essas medições não são apropriadas para prever condições de 
lesão nos indivíduos examinados ou, de maneira mais geral, 
como uma medida absoluta de tecido limiares de dano.

Tensões de cisalhamento elevadas na interface entre o 
corpo e uma superfície de suporte ou dispositivo médico 
podem exacerbar as deformações prejudiciais causadas 
apenas por pressões.60-63 Tensões e tensões internas 
adjacentes a proeminências ósseas são substancialmente 
maiores do que aquelas próximas à superfície e aumentam 
com o nível de nitidez da proeminência óssea, devido aos 
efeitos de concentração de tensões. Essas concentrações de 
estresse têm o potencial de causar dano em tecidos 
profundos antes que o tecido superficial seja danificado e 
antes que o dano seja visível a olho nu.19,20,55,57,58,64-69 Além 
das concentrações de estresse interno do tecido, superficial 
tensões de cisalhamento associadas a forças de fricção que 
atuam na pele podem perturbar a função de barreira do 
estrato córneo.51 Assim, superfícies de suporte caracterizadas 
por alto coeficiente de fricção (COF), ou para as quais o COF 
aumenta substancialmente devido à umidade (transpiração, 
exsudatos e fluidos corporais), representam um perigo extra 
para a saúde da pele. Suporte de peso sustentado ou 
aplicação de um dispositivo médico em contato com a pele 
por períodos prolongados, por si só ou em combinação com 
umidade e umidade na interface pele objeto pode afetar as 
características da microtopografia da pele (rugosidade), que 
por sua vez afeta o COF de pele com o objeto em 
contato.9,10,59,70-74

Caso uma LP seja formada  devido às deformações 
sustentadas, as propriedades dos tecidos moles podem 
mudar anormalmente. Por exemplo, o músculo esquelético 
pode exibir locais de rigidez “rigor mortis” localizados (ou 
seja, contrações patológicas localizadas devido à destruição 
das membranas das fibras musculares), o que adiciona 
heterogeneidade aos padrões de carga e promove 
concentrações de estresse intramuscular que colocam em 
risco os tecidos adjacentes .65,75 Da mesma forma, os 
tecidos cicatriciais fibrosos na pele ou internamente 
promovem concentrações de estresse tecidual e contribuem 
para a inomogeneidade da carga sustentada, pois as 
cicatrizes são menos eficazes que os tecidos saudáveis em 
dissipar as cargas mecânicas por meio de deformações 
elásticas, devido à sua desorganização microestrutura.59,76,77 

F I G U R A  2  Comportamento de tolerância de tecidos moles 
submetidos a cargas mecânicas sustentadas formuladas por Linder-
Ganz et al.33 e Gefen et al.32 com base em dados experimentais de 
modelos animais e de engenharia de tecidos, respectivamente (marcado 
como "curva de Gefen"), em comparação com o histórico Limiar de 
dano baseado em pressão de Reswick e Rogers proposto para pacientes 
sentados e reclinados na década de 1970
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o estado termodinâmico e as propriedades de transporte
(difusional). dos tecidos distorcidos. A capacidade de reparação
de células e tecidos e as propriedades de transporte nas escalas
de células e tecidos determinarão a capacidade do corpo de
reparar danos em vários estágios de progressão. A progressão
do dano em relação à progressão do reparo constituirá o tempo
para que uma UP/IP se desenvolva (se desenvolvida) no
indivíduo e a extensão e gravidade para a qual a lesão
progredirá, se esse indivíduo estiver imóvel/inativo.

Digno de nota, embora seja provável que o dano isquêmico 
decorra do dano inflamatório conforme visualizado na Figura 
1, a isquemia per se também pode estar presente antes do início 
do ciclo vicioso PU/PI (p. doença vascular ou fechamento 
capilar induzido por pressão prolongada), ou se desenvolvem 
independentemente ou concomitantemente com a inflamação 

(por exemplo, como resultado de um evento trombótico em um 
paciente com doença de coronavírus).94 Em contraste, a 
inflamação localizada pode decorrer ou se intensificar devido a 
uma condição isquêmica existente, especialmente quando a 
reperfusão e possível lesão de reperfusão são permitidas (por 
exemplo, imediatamente após reposicionamento).34,35,95-101 Assim, 
o processo de acúmulo de dano tecidual ao longo do tempo em
uma formação de PU/PI como descrito aqui é provável, mas não
necessariamente linear (particularmente no que diz respeito à
ordem de as fases de dano inflamatório e isquêmico).

Uma vez que o ciclo vicioso de uma UP/PI entra 
na fase isquêmica no modelo de deformação celular 
(Figura 1A), o estresse bioquímico se desenvolve nos 
tecidos afetados devido à falta de suprimento de 
moléculas essenciais e à eliminação prejudicada de 
produtos metabólicos residuais . Especificamente, a 
isquemia resultante do edema inflamatório (através de 
um aumento no nível de pressão intersticial que 
distorce a vasculatura) pode levar à hipóxia, redução 
do suprimento de glicose e hormônios essenciais (por 
exemplo, insulina) e remoção prejudicada de dióxido 
de carbono e compostos nitrogenados (por exemplo, 
amônia, uréia, ácido úrico e creatinina). Os 
impedimentos linfáticos também estão associados a 
pressões intersticiais anormalmente altas.102,103 A privação 
de nutrientes e a diminuição do pH do líquido intersticial em 
direção a um ambiente extracelular mais ácido, devido ao 
acúmulo de resíduos metabólicos, levará eventualmente à morte 
celular e dano tecidual necrótico; no entanto, as células são 
capazes de sobreviver por um tempo considerável, da ordem de 
horas, mudando para um metabolismo anaeróbico.39,40,61,104 A 
exposição prolongada a condições isquêmicas, incluindo um 
ambiente extracelular ácido (ou seja, pH < 7,4) mostrou retardar 
migração celular coletiva, particularmente de fibroblastos, em 
modelos de cultura de células,105 que pode comprometer as 
tentativas do corpo de reparar danos em microescala e, portanto, 
contribuir para uma taxa geral acelerada de dano tecidual em 
UPs/PIs.

A duração do tempo durante o qual as células e tecidos 
podem suportar isquemia sem dano irreversível difere 
para os tipos de tecido (ou seja, músculo esquelético, 
adiposo e pele) que estão potencialmente envolvidos em 
UPs/IPs. Os tecidos musculares esqueléticos são mais 
suscetíveis a danos por PU/PI do que a pele, 
provavelmente devido à maior densidade de volume 
capilar e mitocondrial nos músculos, que está associada à 
sua maior demanda metabólica.43,44,61,62,106 A pele também 
é con- consideravelmente mais rígido do que os tecidos 
muscular ou adiposo e, portanto, deforma-se em menor 
extensão na maioria dos cenários clinicamente relevantes, 
o que, por sua vez, o torna menos suscetível a danos
isquêmicos. Em experimentos com animais, os primeiros
sinais de dano isquêmico são encontrados no músculo
esquelético após 2 a 4 horas de deformações
sustentadas.33-35,39,40,61,69,104

As deformações sustentadas do músculo esquelético em tensões
superiores a 50% ocorrerão quase imediatamente (dentro de
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Isso fornece uma explicação biomecânica para a recorrência 
típica de uma PU/PI no local de uma PU/PI de espessura total 
anterior, já cicatrizada.

5 | DANO TECIDUAL DEVIDO À 
CARGA MECÂNICA, REPARO E 
SUSCEPTIBILIDADE INDIVIDUAL

Parece haver diferenças entre a etiologia de UPs/IPs 
superficiais, que se iniciam como danos à pele, versus 
aqueles UPs/IPs que se originam e se formam em 
camadas de tecidos mais profundas.78-81 Danos 
superficiais à pele parecem ser causados principalmente 
por tensão de cisalhamento exposição ao estresse na 
superfície da pele. UPs/IPs mais profundos resultam 
predominantemente de altas pressões em combinação 
com cisalhamento na superfície sobre proeminências 
ósseas, ou sob um dispositivo médico rígido onde os 
tecidos são continuamente distorcidos entre o 
dispositivo e as estruturas músculo esqueléticas como 
no caso de tecidos faciais confinados entre uma máscara 
de oxigênio e o crânio.59,72,75,79,82-91

Uma possível cascata de dano em IPs/PIs, ilustrada na 
Figura 1A, inclui o dano celular e tecidual sequencial associado 
à deformação direta (primeiro fator), dano associado à resposta 
inflamatória (segundo fator) e dano induzido por isquemia 
(terceiro fator). fator).15,41,92 A natureza aditiva desses danos 
(representada na Figura 1B) destaca a importância da 
minimização da exposição a deformações teciduais sustentadas 
e detecção precoce de danos celulares e teciduais para 
prevenção efetiva de UP/PI. No contexto do referencial teórico 
descrito na Figura 1, o trabalho de Coleman e colaboradores 93 
destacou os fatores que caracterizam o risco de UP/LP de um 
indivíduo. A anatomia interna, incluindo a nitidez das 
proeminências ósseas, as morfologias dos tecidos e as 
propriedades mecânicas e térmicas dos tecidos ditarão as 
deformações, tensões e tensões internas dos tecidos, bem como 



minutos) levam a danos teciduais em escala microscópica.31 
Nesses níveis de tensão, há uma forte correlação entre a 
magnitude da tensão e a quantidade de dano infligido às 
células e fibras musculares. Este dano infligido por 
deformação direta às células é o resultado de (i) perda de 
integridade e suporte estrutural fornecido ao corpo celular 
pelo citoesqueleto;
(ii) distensão excessiva da membrana plasmática, que
aumenta quando diminui o suporte estrutural fornecido à
membrana pelo citoesqueleto; e (iii) vias de sinalização
interna relacionadas a essas deformações celulares excessivas
que causam morte celular apoptótica.13,14,44-46,107-110 Trabalhos
recentes de mecanobiologia com foco na escala celular
indicaram ainda que estimular células mecanicamente,
aplicando baixo nível, não -deformações mecânicas
prejudiciais (tensões), acelera a migração celular coletiva para
locais danificados em culturas de células de laboratório.111,112

Dado que PUs/PIs se formam quando a taxa de morte celular
e tecidual é maior que a taxa correspondente de regeneração
(ou seja, através da proliferação celular, migração e
diferenciação), a pesquisa de mecanobiologia já identificou
certas características de estímulos para promover processos de
reparo, particularmente a migração de células para um local
danificado no início de uma UP/PI.111,112

O equilíbrio nos espaços intersticiais, onde 
ocorre o transporte de nutrientes e resíduos, é 
crítico para a homeostase do tecido saudável. 
Especificamente, a difusão de nutrientes e a 
eliminação de produtos residuais e hormônios que 
regulam o metabolismo do tecido podem ser 
prejudicadas por carga mecânica sustentada.32,38,113,114 
A cultura celular, a engenharia de tecidos e o 
trabalho de modelagem computacional sugeriram que 
as grandes deformações teciduais sustentadas 
localizadas em regiões do corpo que suportam 
peso sob proeminências ósseas se traduzem em 
grandes deformações celulares em microescala, 
causando distorção de organelas celulares, por 
exemplo, estiramento considerável das membranas 
plasmáticas celulares.14,91,108,113-119 A exposição prolongada 
a grandes cepas tensionais da membrana plasmática pode 
interferir na homeostase celular normal, principalmente por 
afetar o transporte através da membrana plasmática, que se 
torna mais permeável quando é altamente distendida. Isso foi 
visualizado e quantificado em culturas de células submetidas a 
deformações fisiologicamente relevantes por períodos de 2 a 3 
horas, usando marcadores biomoleculares fluorescentes.13,14,107 

A progressão da morte celular e necrose tecidual causa 
alterações locais graduais das propriedades mecânicas dos 
tecidos lesionados que podem, por sua vez, alterar as 
distribuições de tensões e tensões em formas que 
provavelmente exacerbam a lesão em evolução, por exemplo, 
através do desenvolvimento de edema inflamatório e rigor 
mortis localizado nos músculos esqueléticos.65,69, 75,120-122 
Edema inflamatório localizado, um dos

os primeiros sinais de morte celular em UPs/PIs, podem ser 
detectados por meio da medição de um marcador biofísico 
chamado bio capacitância dos tecidos.15,121-132 A reperfusão 
que segue um período de isquemia prolongada pode 
aumentar ainda mais a extensão do dano tecidual, pois 
envolve a liberação de radicais livres de oxigênio 
prejudiciais.95-100,133

O microclima entre a pele e a superfície de suporte ou 
qualquer dispositivo ou objeto médico em contato com a 
pele desempenha um papel importante no 
desenvolvimento de UPs/IPs.51,52,134 Microclima refere-se à 
temperatura temporal e espacial, umidade e fluxo de ar 
nas proximidades da superfície externa da pele. As 
características de um microclima ideal ainda são uma 
questão de debate e pesquisa em andamento; no entanto, 
com o aumento da temperatura e umidade, a pele fica 
mais vulnerável a danos.51,55,135A pele excessivamente seca 
também pode ser indesejável.136 A umidade da interface 
desempenha um papel importante nas interações mecânicas 
entre a pele e uma superfície de suporte, um dispositivo 
médico, roupas, lençóis ou outros objetos.9,10,52,134,135,137,138 

Materiais com uma molhabilidade mais alta, incluindo a 
pele, geralmente mostra um aumento maior no COF 
quando exposto a condições quentes e úmidas.9,139 As 
temperaturas do núcleo do corpo e da superfície da pele 
influenciam a perda trans epidérmica de água140 e a 
sudorese.141 A evaporação da transpiração da superfície da 
pele depende de a umidade local e ambiente.51,135 Essas 
condições microclimáticas acabam impactando nas 
propriedades friccionais da pele, ou seja, o COF da pele com 
objetos em contato. A magnitude deste COF influencia a 
intensidade das forças de fricção que atuam no corpo e, em 
última análise, as deformações da pele e do tecido 
subdérmico resultantes de qualquer movimento de 
deslizamento de fricção entre a pele e uma superfície de 
suporte, um dispositivo médico ou outros objetos .1,9,10,52,59 
No geral, há fortes conexões entre microclima e fricção e, 
portanto, as cargas superficiais e internas dos tecidos e a 
exposição das células vivas a essas cargas mecânicas 
dependem fortemente das condições do microclima.52, 

72,73,134

6 |  CONCLUSÃO: O QUE ISSO 
SIGNIFICA PARA A PRÁTICA 
CLÍNICA E PARA A PESQUISA?

O conhecimento etiológico atual confirma que UPs/IPs se 
desenvolvem devido a carga mecânica sustentada, levando à 
deformação dos tecidos moles. Portanto, a prevenção 
primária de PU/IP deve ter como objetivo minimizar as 
deformações, reduzindo os valores de pico de tensão/estresse 
nos tecidos (por exemplo, através do uso de uma superfície 
de suporte de redistribuição de pressão apropriada) ou 
diminuindo o tempo de exposição contínua dos tecidos a o 
estado de tensão/estresse sustentado (por exemplo, por meio 
de reposicionamento).1.142 
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A detecção precoce do dano tecidual inicial por meio da 
avaliação regular da pele é uma estratégia para evitar uma 
possível progressão (prevenção secundária).1,128 Outras 
estratégias de prevenção de PI, como intervenções nutricionais 
ou uso apropriado de produtos não enxaguáveis, visam 
aumentar a tolerância do tecido.1

Os recentes avanços descritos na pesquisa também 
permitem várias abordagens inovadoras para prevenção 
primária e secundária de UP/IP.53,101,143-147 Essas inovações são 
promissoras e urgentemente necessárias porque a incidência e 
a prevalência de UP/IP permanecem altas em todos os 
ambientes de saúde. 1 Até que as evidências apoiem a eficácia 
clínica dessas inovações, a prevenção de UP/PI baseada em 
evidências deve ser baseada nas recomendações de diretrizes 
mais recentes.1
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