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Resumo

Em 2019, foi publicada e atualizada edi¢do da Diretriz de Prética Clinica (CPG)
sobre Prevengio e Tratamento de Ulceras/Lesdes por Pressdo. Além desta
orientagdo baseada em evidéncias mais atualizada para os profissionais de
saude, topicos relacionados, como tlceras por pressao (UPs)/lesbes por pressio
(LPs), etiologia, classificagdo e futuras necessidades de pesquisa foram
consideradas pelas equipes de especialistas. Para aprofundar esses topicos, este é o
terceiro artigo de uma série de artigos do CPG, que resume a compreensio mais
recente da etiologia das UPs/IPs com foco especial nos efeitos da deformagio dos
tecidos moles. As deformagoes sustentadas dos tecidos moles causam morte celular
inicial e dano tecidual que, em tltima analise, pode resultar na formagao de UPs/
IPs. Intensas deformagdes teciduais resultam em dano celular em um nivel
microscopico em apenas alguns minutos, embora possa levar horas de carga
sustentada para que o dano se torne clinicamente visivel. Danos superficiais
a pele parecem ser causados principalmente por exposi¢do excessiva ao
cisalhamento/estresse, PUs/PIs mais profundos resultam predominantemente
de intensas pressdes em combinagdo com cisalhamento na superficie sobre
proeminéncias dsseas ou sob dispositivos médicos rigidos. Portanto, a
prevencao primaria de UP/PI deve visar minimizar as deformacdes, seja reduzindo
os valores de pico de tensdo/estresse nos tecidos ou diminuindo o tempo de

exposicao.

PALAVRAS CHAVE

Etiologia, Lesdo por Pressao, Risco

Menssagem Chave

A deformagio tecidual induzida pela pressdo é um dos principais caminhos para
o desenvolvimento de tlcera por pressdo (UP)/lesdo por pressdo (PI).

» Compreender o desenvolvimento de UP/PI permite que os profissionais de saude
implementem a preven¢iao adequada baseada em evidéncias e individualizada de
UP/IP.

+ As novas tecnologias concebidas para apoiar a preven¢ao de UP/PI devem basear-
se em mecanismos etioldgicos.
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1 | INTRODUCAO 2 | TERMINOLOGIA

Em 2019, foi publicada a terceira e atualizada edigdlo do  Desde a  primeira descricio da ferida referida
Clinical Practice Guideline (CPG) on Prevention and anteriormente como UP/PI, ha um debate
Treatment of Pressure Ulcers/Injuries pelo European Pressure Ulcer  continuo  sobre a  terminologia.” O termo  mais
Advisory Panel (EPUAP), National Pressure Injury Advisory antigo ¢é dectbito, que evoluiu na década de
Panel (NPIAP) e a Pan Pacific Pressure Injury Alliance 1950 para ulceras de decubito ou ulceras
(PPPIA).1 Vinte e oito pequenos grupos de trabalho (SWGs) e o isquémicas. Nenhum  desses termos ¢é  descritivo
Guideline Governance Group (GGG) apoiados por um com  precisio e o ultimo termo wusado por
metodologista ~ revisaram,  resumiram e avaliaram  as  Kosiak® implica uma via etiolégica excessivamente

evidéncias atuais sobre tlcera por pressio (UP)/lesio por
pressio (PI) prevengdo e tratamento. Além desta orientagdo
baseada em evidéncias mais atualizada e abrangente para os
médicos, tépicos relacionados como etiologia  PU/IP,
classificagio e necessidades futuras de pesquisa foram

considerados pelos SWGs e GGG.2 Para elaborar sobre esses
importantes topicos que fornecem 0s contextos

fisiopatoldgicos e de pesquisa para a orientagdo clinica pratica, uma
série de artigos de periddicos estd
Especificamente, depois de descrever os métodos de
desenvolvimento do CPG 2019 ** e discutir a classificagio PU/PI,5
este é o terceiro artigo de uma série de artigos do CPG. O objetivo
desta compilagdo do Capitulo de Etiologia do CPG 2 de 2019
e da publicada desde
essas informagdes etiologicas acessiveis e atualizadas para uso
pelas comunidades cientifica, de pesquisa médica e clinica.

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

sendo desenvolvida.

literatura relevante entdio ¢é tornar

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 exposigdo intensa e/ou
prolongada dos tecidos moles & carga mecénica sustentada, ou
seja, deformagdes pela compressdo, tensdo ou cisalhamento

ou uma combinagdo dessas forcas de carga. O
carregamento  sustentado (também conhecido como
carregamento  quase estdtico, ou seja, um estado de

carregamento quase/quase estatico) refere-se a cargas que sdo
aplicadas continuamente por longos periodos, como minutos
a horas ou mesmo dias. Um fator secundério
é a percep¢io sensorial prejudicada (sensa¢do),? que
vezes leva a mobilidade/atividade prejudicas, pois
uma pessoa ndo se move porque nio sentem o desconforto e,
mais adiante, a dor nociceptiva que aparece como formas
de dano nas células e tecidos.® Sem a presenca de
mobilidade prejudicada,
E improvavel que ocorram PUs/PIs, a excegdo das lesdes
causadas por dispositivos médicos.

contribuinte

muitas

limitada que se concentra quase exclusivamente na
deformag¢do induzida por pressio e na oclusio dos
capilares com isquemia tecidual resultante. Embora esta
via esteja bem documentada na literatura de pesquisa, ela
nio explica as vias etioldgicas iniciadas pela deformagio
celular e tecidual que é o foco principal deste artigo. O
termo escaras surgiu apos a publicagio do livro Bedsore
Biomechanics (1976), editado apoés a primeira conferéncia
internacional sobre a etiologia da tulcera por pressdo
realizada em Glasgow no ano anterior. Esse termo indica
a associagdo de feridas com permanéncia no leito, o que
desconsidera a potencial ocorréncia dessas feridas em
qualquer outro tipo de superficie de apoio. Na década de
1980, o termo ulcera de pressio tornou-se mais popular,
deixando de relacionar a lesdo (apenas) ao leito. Desde o
inicio da década de 1990, o termo ulcera por pressio,
referindo-se a uma tulcera aberta na superficie da pele que é
dificil de cicatrizar ou néo cicatriza, tem sido de uso comum.
No entanto, este termo falha em capturar tanto a forma de
lesdo por pressdo nos tecidos profundos, um dano interno
nos tecidos moles sob a pele intacta, quanto a Categoria/
Estdgio I em que a superficie da pele permanece intacta.?
Atualmente, na Europa, o termo tlcera por pressio é
amplamente utilizado . Nos Estados Unidos, Canads,
Australia, Nova Zelandia e alguns paises do Sudeste Asiatico,
o termo lesdo por pressio foi amplamente adotado. No
entanto, os eventos desencadeantes etiologicos e os fatores
determinantes das UPs/LPs sdo idénticos e todos os termos
referem-se ao mesmo fendémeno.’ Neste artigo, os termos
ulcera por pressio (UP) e lesdo por pressio (LP) sdo usados
indistintamente.

Varias vias etiologicas para o desenvolvimento de PI/PU
foram propostas e apoiadas por evidéncias laboratoriais,
incluindo isquemia por fechamento capilar, lesio por
reperfusdo e deformagio tecidual. Este artigo concentra-se
principalmente em evidéncias mais recentes sobre os efeitos
da deformagdo tecidual e suas implicagbes para a pratica
clinica.
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3 CARGAS MECANICAS APLICADAS
AOS TECIDOS MOLES

As cargas mecanicas aplicadas aos tecidos moles sdo todos os tipos
de forgas que podem atuar sobre a pele e os tecidos subjacentes de
um individuo como resultado do contato entre a pele e uma
superficie externa, objeto ou dispositivo médico. Essas cargas
incluem as forgas do peso corporal tipicamente transferidas através
das estruturas dsseas para os tecidos moles. Cargas mecanicas
externas sao frequentemente caracterizadas como sendo uma forga
normal (agindo perpendicularmente a pele) ou uma for¢a de
cisalhamento (agindo paralelamente & pele). Em cendrios do
mundo real, as forgas externas sempre tém componentes normais e
de cisalhamento. A pressio é definida como for¢a normal por
unidade de drea de superficie (da pele ou tecido subjacente). A
tensao de cisalhamento também ¢ definida como a forca de
cisalhamento (atuando em uma dire¢do paralela a pele ou a
superficie do tecido subjacente) por unidade de drea de superficie.

O termo fricgdo é usado como uma abrevia¢io do “coeficiente
de fricgdo” para descrever as propriedades da interface e o potencial
de deslizamento de duas superficies uma em relagdo a outra. O
fendmeno de fricgdo estd associado a deformacoes de cisalhamento
e tensdes na superficie da pele, nas camadas da pele e no
subcutineo, que podem ser estiticas (se ndo houver movimento
relativo entre a pele e a superficie/objeto/dispositivo de contato) ou
dindmicas (quando tais movimentos ocorrem).>!® A fric¢do ou
deslizamento continuo da pele contra materiais téxteis pode
resultar em inflamagdo, escoriagdes ou feridas referidas como
bolhas de fric¢do!!; essas bolhas ndo sdo consideradas UPs/IPs.!:12

A pele sob pressio e os tecidos moles mais profundos
distorcem e deformam em resposta a cargas
resultando em tensdo localizada (uma medida da deformacio
relativa) e tensdo (forga transferida por unidade de drea) nos

mecanicas,

tecidos. TensOes e tensdes internas excessivas ou exposi¢oes
prolongadas de tecidos as tensbes e tensdes sustentadas
prejudicardo os fendmenos de transporte nas células, causando
danos as celulares, o citoesqueleto ou a
membrana plasmética.!>!* Em uma escala intermedidria, as tensdes
também podem impedir o transporte processos nos tecidos, por
reduzindo a perfusio sanguinea, prejudicando a
fungéo linfética e afetando o transporte nos espagos intersticiais.1
A morte celular, por
inflamatdria, que gera edema que aumenta
ainda mais as cargas mecanicas sobre células e tecidos
decorrentes da elevacdo dos niveis de pressdo intersticial (Figura 1).
Se existir uma condi¢do isquémica subjacente, que reduz a pressao
de perfusdo periférica a ponto de o plasma nao atravessar a parede
vascular, mesmo que a parede seja anormalmente permedvel (uma
vez que a resisténcia da parede vascular ao fluxo é muito alta para
permitir o movimento do fluido através a parede para o
espago intersticial), entdo o edema local ndo se formara.

estruturas como

exemplo,

sua vez, desencadeia uma resposta

inflamatdrio®!®

(A)

@ e

The vicious cycle
of pressure
ulcers/injuries

(8)

S

Extent of cell/tissue damage

@ Time ~

FIGURA 1 - A,
vicioso de dano celular e tecidual em ulceras/lesdes por pressio (PUs/

Uma descricdo esquematica do ciclo

PIs), resultante de deformag¢des mecanicas sustentadas (o evento
desencadeador), que inflige 0o dano de deformagio primdrio e direto
(primeiro evento de dano), levando entdo ao dano relacionado ao
edema inflamatério secunddrio (segundo evento de dano) e,
finalmente, ao dano isquémico tercidrio (terceiro evento de dano). B,
Cada um desses trés fatores contribui para o dano celular e tecidual
cumulativo, que se desenvolve de maneira escalonada como
resultado das contribuicdes somadas dos fatores acima. E
importante observar que, embora seja provavel que o dano
isquémico decorra do dano inflamatério conforme visualizado aqui,
a isquemia per se também pode estar presente antes do inicio do
ciclo vicioso PU/PI (por exemplo, devido a uma doenga vascular
periférica persistente). ou se desenvolver independentemente ou
simultaneamente com a inflamagdo (por exemplo, como resultado
de um evento trombdtico em um paciente com doenga de
coronavirus 2019). Em contraste, a inflamagdo localizada pode
ocorrer ou se intensificar devido a uma condigdo isquémica
existente, especialmente quando a reperfusio é permitida (por
exemplo, imediatamente apos o reposicionamento).
Consequentemente, o processo de acumulagio de danos teciduais ao
longo do tempo em uma UP/PI em formagdo como descrito aqui é
provavel, mas ndo necessariamente linear (particularmente no que

diz respeito a ordem das fases de dano inflamatdrio e isquémico)

As formas especificas pelas quais células e tecidos sao afetados
por cargas mecénicas sdo processos complexos, que dependem da
estrutura anatdmica e morfologia,
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por exemplo, os tamanhos e formas das diferentes camadas
de tecido e as propriedades biofisicas e mecénicas dos
tecidos envolvidos. As propriedades biofisicas e mecanicas
relevantes do composi¢io,

tecido sdo a densidade e

conteido de 4gua, rigidez, resisténcia e coeficientes de
difusdo. Essas propriedades moldam as magnitudes e
distribuigoes das forcas mecénicas que sdo aplicadas aos

tecidos nas regides de contato com uma superficie de

suporte, objeto ou dispositivo médico, e também, dentro

das estruturas teciduais.'® Além disso, a morfologia |,
propriedades mecanicas e tolerdncia do tecido a carga
podem mudar ao longo do tempo devido ao
envelhecimento, estilo de vida, lesdo cronica ou
doenga.’®®  Em  geral, forcas aplicadas externamente,
mesmo de natureza uniforme, levario a resultados

altamente irregulares respostas de tensdo/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

individuo.!*?2 Isso também pode ser referido como respostas de
tecidos heterogéneos ou nao homogéneos as cargas aplicadas.
Outras complicages sdo introduzidas porque as for¢as normais na
superficie do corpo que sustenta o peso (por exemplo, durante a
posicdo deitada ou sentada) ou devido a um dispositivo de contato
com a pele (por exemplo, méscara de oxigénio) serao altamente nao
uniformes nas dreas suportadas e algumas forgas de cisalhamento
sempre existirio. Por exemplo, enquanto um individuo estd
sentado em uma cadeira, é comum que os niveis de tensdo do
tecido interno no musculo possam atingir valores de 50% ou
mais.!20:2% Além disso, a rigidez dos tecidos moles aumenta quando
sentado com sustentagdo de peso e pode contribuir para aumentar
o risco potencial de UP/PI na posigdo sentada, em comparagdo com
a posigdo prona, devido ao comportamento mais rigido dos tecidos
observado nas posturas sentadas.'®

As técnicas disponiveis para avaliagio de deformagdes teciduais
internas sdo ressondncia magnética, elastografia e ultrassom.!6*
Essas modalidades de imagem podem ser usadas em combinagiao
com modelos computacionais tedricos especificos do assunto, como
modelos de elementos finitos (FE); A modelagem FE é um método
de resolug¢do de problemas (bio) mecinicos por meio de uma
estacido de trabalho de computador capaz e software dedicado, para
estimar deformacgdes, deformacdes e tensdes 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 sdo pressupostos tedricos?® e a realidade clinica é
infinitamente complexa, as UPs/IPs se desenvolvem como resultado
da resposta interna do tecido ao estado de carga mecénica do
individuo. A compreensio da etiologia das UPs/IPs, portanto,
depende do conhecimento sobre as respostas internas das células e
tecidos as cargas mecanicas (incluindo as respostas das estruturas
vasculares e linfaticas) e ndo apenas do que é aparente na parte
externa do corpo ou na pele superficie.?6-2

4 | RESPOSTAS DE TECIDO MOLE A
CARGAS MECANICAS SUSTENTADAS

A principal causa de UPs/IPs é a exposigdo a cargas mecénicas
sustentadas que s3o aplicadas aos moles,
frequentemente perto de uma proeminéncia Ossea, mas nem
sempre. Essas cargas mecinicas podem se originar das forgas do
peso corporal (ou seja, a massa corporal puxada pela gravidade) ou
do ambiente, por exemplo, fornecidas por um dispositivo médico,
como uma mascara de ventilagio ou um oximetro de pulso, que
aplicam forcas continuas e deformagdes na pele e tecidos mais
profundos préximos a regido de contato com esses dispositivos.
Esses dispositivos médicos sdo tipicamente mais rigidos do que a
pele e os tecidos moles subjacentes. A incompatibilidade nas
propriedades mecanicas entre o dispositivo e a pele, bem como nos
tecidos subjacentes, deformacgoes
concentragdes de estresse mecanico nos tecidos proximos aos locais
de contato com o dispositivo.!>? Por definicdo, deformagoes
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 tltima
analise, resultam na formagao de um PU/PI (Figura 1). Sem o alivio
oportuno das cargas localizadas, essa morte celular inicial e dano
tecidual associado ao ja mencionado controle comprometido sobre
o transporte molecular em microescala pode ocorrer em curtos

tecidos mais

moles causa focais e

intervalos de tempo, da ordem de minutos.*-8

Um grande corpo de pesquisa realizado ao longo de
décadas mostrou que a magnitude das cargas mecénicas
internas necessarias para levar ao dano tecidual depende da
duragio do tempo durante o qual as cargas sdo aplicadas. Tanto
uma carga de alta magnitude por um curto periodo quanto uma
carga de baixa magnitude aplicada por um periodo prolongado
podem levar a danos nos tecidos.>'33¥-% Tomados em
conjunto, os resultados desses estudos indicam que grandes
deformagdes nos tecidos resultam em danos celulares, que pode
ser visivel em um nivel microscopico em apenas alguns
minutos, embora possa levar horas de carga sustentada para que
o0 dano se torne clinicamente visivel.

Por outro lado, o dano por impacto, que geralmente
ocorre devido a um acidente ou trauma, ndo se enquadra na
defini¢do de PUs/PIs (embora o impacto danifique células e
tecidos de maneira semelhante pela aplicagdo de cargas
mecanicas). A diferencga etioldgica é essencialmente o tempo
de exposicdo as cargas mecénicas. Para danos por impacto,
um impulso de alta carga mecanica é aplicado em uma
fracdo de segundo aos tecidos e 6rgdos. A massa dos objetos
impactantes desempenha um papel importante e os efeitos
de inércia que levam a ondas de choque, cisalhamento e
pressio nos tecidos podem causar alto dano externo e
interno em uma fragao de segundo.*” Discriminar entre dano
traumatico e UP/PI requer conhecer o circunstancias que
levaram a ferida.
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A fungdo de limiar histérico para dano tecidual desenvolvida
por Reswick*? dependia das pressoes de interface aplicadas & pele
humana e da duragao dessas pressoes aplicadas (Figura 2). No
entanto, sua curva exigiu corregdes, pois nao refletia com precisdo 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 nivel microscépico. Por
outro lado, cargas muito baixas nio levardo a tecidos danificados,
mesmo se aplicadas por longos periodos de tempo.*®* Devido a
variabilidade em anatomias individuais, tolerincias de tecido e
fatores de confusio, ndo é possivel determinar valores quantitativos
genéricos para limiares de dano de tecido em fungao das cargas
mecénicas e tempo de exposi¢do. A auséncia das escalas de tempo e
pressio no grafico da Figura 2 ¢é intencional para enfatizar a
necessidade de individualizagdo no cuidado. Um exemplo de um
fator de confusdo extrinseco que demonstrou ter um efeito
profundo na tolerancia do tecido ao dano por pressio é a
temperatura, que é importante em aspectos de interagio com
superficies de suporte e dispositivos médicos.’*>2 Outra confusdo
de fator intrinseco pode ser a insuficiéncia arteriolar e disfun¢do
endotelial, por exemplo, relacionada ao diabetes mellitus.>>>

Minimizar a pressio e as tensdes de cisalhamento na interface
entre o corpo e uma superficie de suporte ou em uma regido de
contato do dispositivo com a pele sdo intervengdes clinicas eficazes
para reduzir o risco de desenvolver UPs/IPs.>>%7 No entanto, as
medi¢des de pressdo sozinhas sdo medidas ndo confidveis para o
risco de ruptura do tecido, uma vez que magnitudes de pressio de
interface semelhantes se traduzirao em

Pressure

Time
Comportamento de tolerancia de tecidos moles

FIGURA 2
submetidos a cargas mecinicas 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 comparagdo com o histérico Limiar de
dano baseado em pressdo de Reswick e Rogers proposto para pacientes
sentados e reclinados na década de 1970

cargas teciduais internas consideravelmente diferentes em
individuos diferentes, dependendo de sua anatomia interna
(curvatura das proeminéncias Osseas, massas e composi¢ao
dos tecidos moles, caracteristicas de rugosidade da pele e
propriedades mecanicas dos tecidos moles). Assim, os
limiares de danos baseados apenas nas pressoes de interface
ou mesmo na exposi¢do a pressoes de interface ao longo do
tempo ndo sdo apropriados.!®20:26-28315859  Em  outras
palavras, enquanto clinicamente, as medigdes de pressio de
interface sdo comumente usadas como um guia relativo para
reposicionar individuos com risco de UPs/IPs, para
minimizar certas dreas de alta pressao localizada na interface,
essas medi¢des ndo sdo apropriadas para prever condigoes de
lesdo nos individuos examinados ou, de maneira mais geral,
como uma medida absoluta de tecido limiares de dano.

Tensdes de cisalhamento elevadas na interface entre o
corpo e uma superficie de suporte ou dispositivo médico
podem exacerbar as deformacgdes prejudiciais causadas
apenas por press0es.®0% Tensdes e tensdes internas
adjacentes a proeminéncias Osseas sdo substancialmente
maiores do que aquelas préximas a superficie e aumentam
com o nivel de nitidez da proeminéncia 6ssea, devido aos
efeitos de concentra¢do de tensodes. Essas concentracdes de
estresse tém o potencial de causar dano em tecidos
profundos antes que o tecido superficial seja danificado e
antes que o dano seja visivel a olho nu.!9205557:5864-69 Al¢m
das concentragdes de estresse interno do tecido, superficial
tensdes de cisalhamento associadas a forcas de fricdo que
atuam na pele podem perturbar a fun¢do de barreira do
estrato corneo.>! Assim, superficies de suporte caracterizadas
por alto coeficiente de friccdo (COF), ou para as quais o COF
aumenta substancialmente devido & umidade (transpiracao,
exsudatos e fluidos corporais), representam um perigo extra
para a saude da pele. Suporte de peso sustentado ou
aplicagdo de um dispositivo médico em contato com a pele
por periodos prolongados, por si s6 ou em combinagio com
umidade e umidade na interface pele objeto pode afetar as
caracteristicas da microtopografia da pele (rugosidade), que
por sua vez afeta o COF de pele com o objeto em
Contat0.9’10’59’70_74

Caso uma LP seja formada devido as deformagoes
sustentadas, as propriedades dos tecidos moles podem
mudar anormalmente. Por exemplo, o musculo esquelético
pode exibir locais de rigidez “rigor mortis” localizados (ou
seja, contragdes patologicas localizadas devido a destruigdo
das membranas das fibras musculares), o que adiciona
heterogeneidade aos padroes de carga e promove
concentragbes de estresse intramuscular que colocam em
risco os tecidos adjacentes .65,75 Da mesma forma, os
tecidos cicatriciais fibrosos na pele ou internamente
promovem concentracdes de estresse tecidual e contribuem
para a inomogeneidade da carga sustentada, pois as
cicatrizes sio menos eficazes que os tecidos saudaveis em
dissipar as cargas mecanicas por meio de deformacdes
elasticas, devido a sua desorganizagdo microestrutura.>7677
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Isso fornece uma explica¢ao biomecanica para a recorréncia
tipica de uma PU/PI no local de uma PU/PI de espessura total
anterior, ja cicatrizada.

5 | DANO TECIDUAL DEVIDO A
CARGA MECANICA, REPARO E
SUSCEPTIBILIDADE INDIVIDUAL

Parece haver diferengas entre a etiologia de UPs/IPs
superficiais, que se iniciam como danos a pele, versus
aqueles UPs/IPs que se originam e se formam em
camadas de
superficiais a pele parecem ser causados principalmente
por tensdo de cisalhamento exposi¢io ao estresse na
superficie da pele. UPs/IPs mais profundos resultam
predominantemente de altas pressdes em combinagdo
com cisalhamento na superficie sobre proeminéncias
Osseas, ou sob um dispositivo médico rigido onde os
tecidos

tecidos mais profundas.”®8! Danos

sdo continuamente distorcidos entre o
dispositivo e as estruturas musculo esqueléticas como
no caso de tecidos faciais confinados entre uma mascara
de oxigénio e o cranio.>727579.82-91

Uma possivel cascata de dano em IPs/PIs, ilustrada na
Figura 1A, inclui o dano celular e tecidual sequencial associado
a deformacéo direta (primeiro fator), dano associado a resposta
inflamatéria (segundo fator) e dano induzido por isquemia
(terceiro fator). fator).'>*92 A natureza aditiva desses danos
(representada na Figura 1B) destaca a importincia da
minimiza¢do da exposicdo a deformacdes teciduais sustentadas
e deteccio precoce de danos celulares e teciduais para
prevencio efetiva de UP/PL. No contexto do referencial tedrico
descrito na Figura 1, o trabalho de Coleman e colaboradores
destacou os fatores que caracterizam o risco de UP/LP de um
individuo. A anatomia interna, incluindo a nitidez das
proeminéncias dsseas, as morfologias dos tecidos e as
propriedades mecanicas e térmicas dos tecidos ditardo as
deformacdes, tensoes e tensdes internas dos tecidos, bem como
o estado termodinidmico e as propriedades de transporte
(difusional). dos tecidos distorcidos. A capacidade de reparagdo
de células e tecidos e as propriedades de transporte nas escalas
de células e tecidos determinardo a capacidade do corpo de
reparar danos em varios estagios de progressio. A progressio
do dano em relagdo a progressdo do reparo constituird o tempo
para que uma UP/IP se desenvolva (se desenvolvida) no
individuo e a extensio e gravidade para a qual a lesdo
progredira, se esse individuo estiver imével/inativo.

Digno de nota, embora seja provavel que o dano isquémico
decorra do dano inflamatério conforme visualizado na Figura
1, a isquemia per se também pode estar presente antes do inicio
do ciclo vicioso PU/PI (p. doenga vascular ou fechamento
capilar induzido por pressio prolongada), ou se desenvolvem
independentemente ou concomitantemente com a inflamagao

(por exemplo, como resultado de um evento trombdtico em um
paciente com doenca de coronavirus).®® Em contraste, a
inflamacéo localizada pode decorrer ou se intensificar devido a
uma condi¢do isquémica existente, especialmente quando a
reperfusdo e possivel lesio de reperfusio sdo permitidas (por
exemplo, imediatamente apds reposicionamento).343>95-101 Agsim,
o processo de acimulo de dano tecidual ao longo do tempo em
uma formacdo de PU/PI como descrito aqui é provavel, mas nio
necessariamente linear (particularmente no que diz respeito a
ordem de as fases de dano inflamatério e isquémico).

Uma vez que o ciclo vicioso de uma UP/PI entra
na fase isquémica no modelo de deformagdo celular
(Figura 1A), o estresse bioquimico se desenvolve nos
devido a falta de suprimento de
moléculas essenciais e a eliminagdo prejudicada de
produtos metabdlicos residuais Especificamente, a
isquemia resultante do edema inflamatério (através de
um aumento no nivel de pressio intersticial que
distorce a vasculatura) pode levar a hipdxia, redugido
do suprimento de glicose e hormoénios essenciais (por
exemplo, insulina) e remocdo prejudicada de diéxido
de carbono e compostos nitrogenados (por exemplo,
amonia, acido creatinina). Os
impedimentos linfaticos também estdo associados a
pressdes intersticiais anormalmente altas.!9%19 A privacio
de nutrientes e a diminui¢do do pH do liquido intersticial em
diregdo a um ambiente extracelular mais acido, devido ao

tecidos afetados

uréia, urico e

acumulo de residuos metabdlicos, levara eventualmente a morte
celular e dano tecidual necrdtico; no entanto, as células sdo
capazes de sobreviver por um tempo consideravel, da ordem de
horas, mudando para um metabolismo anaerdbico.3%4061L104 A
exposi¢do prolongada a condi¢cdes isquémicas, incluindo um
ambiente extracelular acido (ou seja, pH < 7,4) mostrou retardar
migragdo 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/Pls.

A duragio do tempo durante o qual as células e tecidos
podem suportar isquemia sem dano irreversivel difere
para os tipos de tecido (ou seja, musculo esquelético,
adiposo e pele) que estdo potencialmente envolvidos em
UPs/IPs. Os tecidos musculares esqueléticos sdo mais
a danos por PU/PI do que a pele,
provavelmente devido a maior densidade de volume
capilar e mitocondrial nos musculos, que estd associada a
sua maior demanda metabdlica.434461.62:106 A pele também
é con- consideravelmente mais rigido do que os tecidos
muscular ou adiposo e, portanto, deforma-se em menor
extensdo na maijoria dos cendrios clinicamente relevantes,
0 que, por sua vez, o torna menos suscetivel a danos
isquémicos. Em experimentos com animais, os primeiros
sinais de dano isquémico sdo encontrados no musculo
esquelético apdés 2 a 4 horas de deformagdes
sustentadas,33-35:39-40,61,69,104
As deformacdes sustentadas do musculo esquelético em tensoes
superiores a 50% ocorrerdo quase imediatamente (dentro de

suscetiveis
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minutos) levam a danos teciduais em escala microscépica.’!
Nesses niveis de tensdo, hd uma forte correlacdo entre a
magnitude da tensdo e a quantidade de dano infligido as
células e fibras musculares. Este dano infligido por
deformacdo direta as células é o resultado de (i) perda de
integridade e suporte estrutural fornecido ao corpo celular

pelo citoesqueleto;

(ii) distensdao excessiva da membrana plasmatica, que
aumenta quando diminui o suporte estrutural fornecido a
membrana pelo citoesqueleto; e (ili) vias de sinalizacido
interna relacionadas a essas deformagdes celulares excessivas
que causam morte celular apoptotica.!31444-46.107-110 Trabalhos
recentes de mecanobiologia com foco na escala celular
indicaram ainda que estimular células mecanicamente,
aplicando nivel, -deformacoes
prejudiciais (tensdes), acelera a migragdo celular coletiva para
locais danificados em culturas de células de laboratério.!!1112
Dado que PUs/PIs se formam quando a taxa de morte celular

baixo nao mecanicas

e tecidual é maior que a taxa correspondente de regeneragio
(ou seja, através da proliferacio celular, migracdo e
diferencia¢do), a pesquisa de mecanobiologia ja identificou
certas caracteristicas de estimulos para promover processos de
reparo, particularmente a migragdo de células para um local
danificado no inicio de uma UP/PL111112
O  equilibrio nos  espagos

intersticiais, onde

ocorre o transporte de nutrientes e residuos, ¢
critico  para a homeostase do tecido saudavel.
Especificamente, a  difusio de nutrientes e a
eliminagdo de produtos residuais e hormonios que
regulam o metabolismo do tecido podem = ser
prejudicadas por carga mecdnica sustentada. 238113114
A cultura celular, a engenharia de tecidos e o

trabalho de modelagem computacional sugeriram que

as grandes deformagoes teciduais sustentadas
localizadas em regides do corpo que suportam
peso sob proeminéncias Osseas se traduzem em
grandes  deformagdes  celulares em  microescala,
causando  distor¢do  de  organelas  celulares, por
exemplo, estiramento  consideravel das membranas
plasmadticas  celulares.1#9L108113-119 A exposicdo prolongada

a grandes cepas tensionais da membrana plasmatica pode
interferir na homeostase celular normal, principalmente por
afetar o transporte através da membrana plasmatica, que se
torna mais permeavel quando é altamente distendida. Isso foi
visualizado e quantificado em culturas de células submetidas a
deformacdes fisiologicamente relevantes por periodos de 2 a 3
horas, usando marcadores biomoleculares fluorescentes.!>!4107
A progressio da morte celular e necrose tecidual causa
alteragdes locais graduais das propriedades mecénicas dos
tecidos lesionados que podem, por sua vez, alterar as
distribuicdes de que
provavelmente exacerbam a lesdo em evolugio, por exemplo,

tensdes e tensdbes em formas
através do desenvolvimento de edema inflamatdrio e rigor
mortis localizado nos musculos esqueléticos.5>6% 75:120-122

Edema inflamatério localizado, um dos

os primeiros sinais de morte celular em UPs/PIs, podem ser
detectados por meio da medi¢gdo de um marcador biofisico
chamado bio capacitincia dos tecidos.!>!21-132 A reperfusio
que segue um periodo de isquemia prolongada pode
aumentar ainda mais a extensdo do dano tecidual, pois
envolve a liberagdo de de oxigénio
prejudiciais.?>-100.133

O microclima entre a pele e a superficie de suporte ou
qualquer dispositivo ou objeto médico em contato com a
pele papel
desenvolvimento de UPs/IPs>152134 Microclima refere-se a
temperatura temporal e espacial, umidade e fluxo de ar
nas proximidades da superficie externa da pele. As
caracteristicas de um microclima ideal ainda sdo uma
questdo de debate e pesquisa em andamento; no entanto,
com o aumento da temperatura e umidade, a pele fica
mais vulnerdvel a danos.’>!13A pele excessivamente seca
também pode ser indesejivel.’®® A umidade da interface
desempenha um papel importante nas interagdes mecanicas
entre a pele e uma superficie de suporte, um dispositivo
meédico, roupas, lengdis ou outros objetos.*10:52134135137.138
Materiais com uma molhabilidade mais alta, incluindo a

radicais livres

desempenha  um importante  no

pele, geralmente mostra um aumento maior no COF
quando exposto a condigdes quentes e umidas.”!*® As
temperaturas do nucleo do corpo e da superficie da pele
influenciam a perda trans epidérmica de dagua'®® e a
sudorese.!*! A evaporagdo da transpiragdo da superficie da
pele depende de a umidade local e ambiente.51,135 Essas
condigdes impactando
propriedades friccionais da pele, ou seja, o COF da pele com
objetos em contato. A magnitude deste COF influencia a
intensidade das forcas de friccdo que atuam no corpo e, em
ultima analise, as deformagdes da pele e do tecido
subdérmico qualquer
deslizamento de fric¢do entre a pele e uma superficie de
suporte, um dispositivo médico ou outros objetos .1:%10:52:59

microclimaticas acabam nas

resultantes de movimento de

No geral, ha fortes conexdes entre microclima e fric¢do e,
portanto, as cargas superficiais e internas dos tecidos e a
exposicdo das células vivas a essas cargas mecénicas

dependem fortemente das condigdes do microclima.
72,73,134

6 | CONCLUSAO: O QUE 1ISSO
SIGNIFICA PARA A PRATICA
CLINICA E PARA A PESQUISA?

O conhecimento etioldgico atual confirma que UPs/IPs se
desenvolvem devido a carga mecénica sustentada, levando &
deformag¢do dos tecidos moles. Portanto, a prevengdo
primaria de PU/IP deve ter como objetivo minimizar as
deformacdes, reduzindo os valores de pico de tensdo/estresse
nos tecidos (por exemplo, através do uso de uma superficie
de suporte de redistribuicdo de pressio apropriada) ou
diminuindo o tempo de exposi¢do continua dos tecidos a o
estado de tensdo/estresse sustentado (por exemplo, por meio
de reposicionamento).! 142
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A detec¢io precoce do dano tecidual inicial por meio da
avaliagdo regular da pele é uma estratégia para evitar uma
possivel progressio (prevencdo
estratégias de prevencéo de PI, como intervenc¢des nutricionais
ou uso apropriado de produtos ndo enxagudveis, visam
aumentar a tolerancia do tecido.!

Os recentes avancos descritos na pesquisa também
permitem varias abordagens inovadoras para prevencdo
primaria e secunddria de UP/IP.5310L143-147 Egsas inovagdes sdo

secunddria).»1?®  Qutras

promissoras e urgentemente necessarias porque a incidéncia e
a prevaléncia de UP/IP permanecem altas em todos os
ambientes de satide. 1 Até que as evidéncias apoiem a eficacia
clinica dessas inovagdes, a prevencao de UP/PI baseada em
evidéncias deve ser baseada nas recomendac¢des de diretrizes
mais recentes.!
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