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RESUMO

O objetivo do trabalho foi discorrer acerca da classificacdo utilizada para les6es de pele, seus fatores de
risco, mecanismos associados a sua fisiopatologia, e suas complicacBes cicatriciais decorrentes de
infeccdo bacteriana. Dessa forma foram analisados trabalhos publicados acerca do tema no periodo de
2012 a 2022, nos bancos de dados on-line National Library of Medicine, Brasil Scientific Electronic
Library Online, Google Académico e Repositdrios Institucionais. Entdo, ap6s analisar os dados
encontrados na literatura, e seguir os critérios de inclusdo estabelecidos, observa-se que alguns fatores de
risco estdo diretamente associados com o quadro geral do paciente, progressao e recorréncia das LPPs e
ainda, correlacionados com as alteragdes da microbiota cutdnea. Portanto, obteve-se que deve ser
priorizada uma abordagem integrativa da fragilidade da pele, envolvendo os principais fatores de risco
para essa condi¢do, bem como o manejo adequado da microbiota das lesdes, reduzindo o risco geral e a
incidéncia de LPPs e LPPs infeccionadas, minimizando custos com a sadde e melhorando os resultados
dos pacientes.
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ABSTRACT

The objective of this study was to discuss the classification used for skin lesions, their risk factors,
mechanisms associated with their pathophysiology, and their healing complications resulting from bacterial
infection. Thus, we analyzed studies published on the subject between 2012 and 2022, in online databases
National Library of Medicine, Brazil Scientific Electronic Library Online, Google Scholar and Institutional
Repositories. Then, after analyzing the data found in the literature, and following the established inclusion
criteria, it was observed that some risk factors are directly associated with the patient's overall condition,
progression and recurrence of PMLs, and also correlated with changes in the skin microbiota. Therefore, it
was observed that an integrative approach to skin fragility, involving the main risk factors for this condition,
as well as appropriate management of the microbiota of the lesions, should be prioritized, reducing the
overall risk and incidence of PUs and infected PUs, minimizing healthcare costs and improving patient
outcomes.
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INTRODUCAO

As lesdes por pressdo (LPPs) sdo danos localizados na pele e/ ou tecidos moles,
geralmente sobre uma proeminéncia 6ssea, de etiologia isquémica e estdo relacionadas a
lesbes complexas e ndo traumaticas. S&o caracterizadas pela descontinuidade e
interrupcdo da estrutura normal da pele, por pressdes ou forca de cisalhamento.
Apresentam-se  como uma lesdo aberta, sem barreira protetora predisposta a
contaminacgéo imediata, podendo ser colonizada pela microflora do hospedeiro ou pelos
microbios do ambiente, expondo um meio ideal para proliferacdo de micro-organismos
patogénicos, que apoOs sua entrada desenvolvem e originam processos infecciosos
(CARDOSO, 2015; JENKINS,2019; WERT, 2020).

As LPPs receberam essa denominacdo, em 2016, quando o National Pressure
Ulcer Advisory Panel (NPUAP) anunciou a mudanca na terminologia Ulcera por Press&o
para Lesdo por Pressdo e a atualizagdo da nomenclatura dos estagios do sistema de
classificagdo que subdivide as LPPS em estagios de acordo com profundidade e
comprometimento da area. Dessa maneira, compreende 0s estagios de 1 a 4 e lesbes por
pressdo nao classificavel e lesdo por presséo tissular profunda (CALIRI,2016).

Ocorrem decorrente de uma pressdo extrinseca e prolongada, geralmente em locais
adjacentes a proeminéncias 0sseas, ou em areas onde a adiposidade subcutanea é escassa,
alterando a perfusdo sanguinea da pele e tecidos subjacentes que resultam em uma
deficiéncia de perfusdo capilar, o que impede o transporte de nutrientes ao tecido
(WU,2016; NIEMIEC,2020).

Apresentam fatores de risco que podem ser categorizados em dois dominios: a
condicdo limite mecanica e suscetibilidade; e a tolerancia do individuo. Dentro desses
dominios pode-se observar fatores de protecdo e fatores preditores ao desenvolvimento
de LPPs, por exemplo, o uso de interfaces (colchdes e espumas), presenca de doencas
cronicas, estado da pele e IMC do paciente. Esses fatores de risco podem ser utilizados
como forma de variaveis para sinalizar pacientes que podem se beneficiar ou ndo de maior
vigilancia para LPPs, colaborando para a prevencao e/ou tratamento dessas (CHUNG,
2022).

Diante disso, o presente estudo objetiva discorrer acerca da classificacao utilizada
para lesbes e/ou Ulceras de pele, seus fatores de risco e mecanismos associados a sua

fisiopatologia, bem como suas complicacGes cicatriciais.
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METODOLOGIA

O presente estudo trata-se de uma revisao narrativa da literatura, realizada com dados
bibliograficos de 2012 a 2022 publicados nos bancos de dados on-line National Libary of
Medicine (PubMed), Brasil Scientific Electronic Library Online (SciELO -Brasil),
Google Académico e Repositdrios Institucionais.

Para a selecdo dos trabalhos foram considerados artigos, revisdes sistematicas da
literatura, dissertacGes, teses e anais de eventos cientificos, bem como diretrizes e normas
vinculadas as lesdes por pressdo. Foram excluidos da pesquisa: trabalhos publicados fora
do intervalo de tempo estabelecido acima e estudos que ndo se encaixassem ao objetivo
proposto.

Foram utilizados como descritores as combinacOes das seguintes palavras: “lesdes
por pressao” e/ ou “Ulceras de pressdao” combinadas com “fatores de risco”, “mecanismos
fisiopatoldgicos”, “fisiopatologia”, “etiologia”, ‘classificagdo”, “categorizagdo”,

2 (13

“cicatriza¢ao”, “microbiota”, “infec¢do”. A partir da leitura do titulo e resumo, foram
escolhidos os manuscritos potencialmente elegiveis. E os estudos que se adequavam a
tematica foram selecionados para uma leitura completa e, considerando os critérios
propostos, foram coletadas algumas informacg6es que posteriormente foram analisadas e

categorizadas de forma descritiva/narrativa neste estudo.

RESULTADOS E DISCUSSAO
Classificacao das Lesdes por Pressdo

As lesbes por pressdao podem ser classificadas pelo uso de estadiamento que
considera a extensdo da perda de tecido e sua aparéncia fisica. O National Pressure Ulcer
Advisory Panel (NPUAP), uma organizacdo norte-americana, sem fins lucrativos,
dedicada a prevencdo e ao tratamento de lesdes por pressdo, que dispde de autoridade
para emitir recomendacdes para o desenvolvimento de politicas publicas, educacao e
pesquisa voltadas a melhoria dos resultados na prevencao e tratamento das lesdes por
pressdo, estabeleceu uma classificacdo por estagios das LPPs (NUAP,2014;
CALIRI,2016).

Dessa forma, as lesbes por pressao podem ser de estagio 1, no qual a pele esta integra
com eritema que ndo embranquece, com mudancas na sensibilidade, consisténcia e/ou
temperatura. LPP de estagio 2 ocorre perda da pele em sua espessura parcial com

exposicdo da derme, apresentando leito de ferida vidvel com coloragdo rosa ou vermelha,
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Umida e pode apresentar uma bolha intacta ou rompida, sem tecido adiposo e profundo
visiveis (SILVA,2016). Ja as LPPs de estagio 3 apresentam perda da pele em sua extenséo
total, podendo visualizar a gordura, tecido de granulacdo e lesdo com bordas enroladas.
Além disso, é possivel visualizar esfacelo e/ou escara. Enquanto isso no estagio 4 ocorre
perda da pele em sua espessura total e perda tissular com exposicéo e palpacdo direta da
fascia, musculo, tenddo, ligamento, cartilagem ou 0sso. Ocorrem, frequentemente, lesGes
com bordas enroladas (epibole), descolamento e/ ou tuneis (CALIRI,2016,
OLIVEIRA,2017).

E quando ndo é viavel classificar a lesdo em nenhuma das categorias anteriores, ela
recebe a classificacdo de lesdo por pressao ndo classificavel que ocorre quando ha perda
da pele em sua espessura total e perda tissular ndo visivel pois o esfacelo ou escara recobre
a lesdo e ndo permite visualizacdo, sendo necessario a remocao da esfacela ou da escara.
E por fim, ainda se tem as lesdes por pressao tissular profunda, na qual observa-se uma
descoloracdo em vermelho escura, marrom ou purpura, resulta de pressao tissular intensa
e/ou prolongada e de cisalhamento na interface osso-musculo, que pode evoluir e
apresentar a extensdo atual da lesdo ou resolver sem perda tissular (EDSBERG, 2016;
OKAMOTO,2021).

Fatores de Risco Associados ao desenvolvimento de Les6es por Pressao

As lesBes por pressdo representam complicacdes de salde para o paciente, para
os profissionais e cuidadores responsaveis pelo tratamento. Dessa maneira, conhecer 0s
fatores de risco e etiologia dessas lesdes pode colaborar para a prevencao e ou tratamento
ideal para o paciente. Portanto, uma revisdo publicada por Chung et al. (CHUNG,2022)
abordou fatores de risco categorizados em dois dominios: condicdo limite mecanica
(dominio 1) e suscetibilidade e tolerancia do individuo (dominio2) (CHUNG,2022).

No dominio 1 observam-se fatores de risco como o tamanho do corpo, a fric¢éo
pressdo de interface, imobilidade e varidveis de estado mental ou distdrbios neuroldgicos.
Para a analise do tamanho do corpo é considerado o IMC do paciente e observa-se na
literatura que o baixo IMC ¢é um preditor de desenvolvimento de lesdes por pressao, pois
pacientes que apresentaram baixo IMC estavam relacionados ao aparecimento de LPPs,
nesse caso observa-se que o cuidado quanto ao equilibrio nutricional como um todo do
paciente pode ser considerado uma estratégia de prevengdo para o desenvolvimento de
LPPs (EGLSEER,2019; COX,2021).
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Ainda do dominio 1, analisando a pressdo de interface que se refere a pressao
aplicada através de superficies especificas, como colchBes, camas ou espumas, apresenta-
se como fator de protegédo para o desenvolvimento de LPPs para alguns autores e para
outros como uma abordagem indiferente a prevencao; no caso de fatores de protecéo,
observa-se que o reposicionamento do paciente pode ser uma estratégia preventiva,
principalmente nos casos de pacientes que apresentam estadia prolongada ao leito, sendo
essa estadia um fator de risco ao desenvolvimento das LPPs (ALDERDEN, 2017; HAN,
2020;SHI1,2021).

E considerando outras interfaces, como 0s equipamentos do tipo respiradores
utilizados por meio de mascaras e demais equipamentos e EPIs utilizados pelos pacientes,
esses também foram classificados como fatores de risco ao desenvolvimento de LPPs
(JIANG, 2020).

Ja no dominio 2 foram incluidas as seguintes variaveis: idade, género, etnia, valores
laboratoriais, estado da pele. Com relacdo a idade observa-se na literatura uma maior
predisposicdo ao desenvolvimento de LPPs associada a uma maior idade, da mesma
maneira, foi observado um maior risco associado ao género masculino (HAHNEL,2017;
LANGEMO,2021).

Dos valores laboratoriais, incluidos no dominio 2, observam-se a albumina,
hemoglobina e anemia, bem como a nutricio de forma geral associadas ao
desenvolvimento de LPPs quando estdo abaixo dos parametros de normalidade
(NOWICKI,2017).

Além desses fatores acima citados, o estado de salde e diagndstico do paciente
também foram variaveis analisadas porém ndo apresentaram significancia; e o estado
geral da pele, considerando a hidratacdo, apresentou a pele seca como preditora ao
desenvolvimento de LPPs; e a perfusdo tecidual que associada a patologias como
diabetes, doencas cardiovasculares, pneumonias e ouras doencas respiratorias, que
reduzem a perfusdo tecidual apresentaram resultados significativos para o
desenvolvimento de LPPs (CHEN, 2017; GOIS,2021; LANGEMO,2021).

Por fim, de maneira ainda mais especifica, ao se observar ao cenario de Unidades
de Terapia Intensiva (UT1), independente da categorizacdo dos dominios, foram relatados
na literatura as seguintes variaveis associadas a ocorréncia de lesdo por pressdo: estar
acamado com menor mobilidade; desnutri¢cdo; inconsciéncia; capacidade limitada de

reacdo; sensibilidade a dor reduzida; idade avancada acrescida de comorbidades crénicas
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associadas; envelhecimento da pele; utilizacdo de suporte de érgdos como ventilagdo
mecanica e/ou terapia de substituicdo renal, permanéncia nas UTI por um periodo
superior a 12 dias . Desse modo tornando o paciente de UTI mais vulnerével ao
desenvolvimento de LPPs (LABEAU, 2021).

Dessa maneira é possivel observar que os fatores associados ao desenvolvimento
de LPPs podem ser intrinsecos e ndo modificaveis, bem como extrinsecos e modificaveis

e identifica-los e aborda-los é uma importante medida de prevencao e tratamento.

Fisiopatologia das Lesdes por Pressao

As LPPs sdo caracterizadas pela descontinuidade e interrupgdo da estrutura
normal da pele, ocasionadas por pressdes e/ou forca de cisalhamento, ou ainda
relacionado a um dispositivo médico. Sua patogénese envolve mecanismos que tem como
componentes a isquemia de reperfusdo, a alteracdo da drenagem linfatica, a deformacéo
celular e apoptose (DALGLEISH,2020).

A isquemia de reperfusdo ocorre devido a obstrucdo ou ocluséo da microcirculacao
decorrente da pressao mecanica externa, e resulta em fosforilacdo oxidativa mitocondrial
com uma baixa producdo de ATP, e ativacao de leucocitos, culminando em inflamacéo.
Além disso, a isquemia causa a hipoxemia que provoca o aumento de morte celular,
liberacdo de metabdlitos tdxicos como a ciclooxigenase 2 (COX-2) e interleucina 6 (IL-
6), que, por sua vez, estimulam neutréfilos e macréfagos para liberar mais citocinas pro-
inflamatorias, fator de necrose tumoral alfa (TNFa), interleucina 8 (IL-8), quinase e
proteina quinase que perpetuam o ciclo inflamatério (NIEMIEC,2020; COX,2021;
GARCIA-FERNANDEZ,2022).

Dessa maneira, 0 mecanismo de isquemia de reperfusdo pode ser classificado em trés
tipos, 0 agudo que ocorre com a presenca de uma doenca critica, como chogue séptico; o
crénico, por sua vez ocorrendo na presenca de um estado de doenca crénica em curso,
como deméncia; e por fim, o isquémico de estagio final que ocorre no final da vida. Esses
tipos podem ser considerados por alguns autores como mecanismos etioldgicos para
subdivisdo dos diversos tipos de lesdo cutanea, e para outros como uma sequéncia de
eventos que tendem a se desenvolver e que podem se sobrepor (DALGLEISH,2020).

Ainda, sobre os mecanismos patogénicos tem-se a alteracdo da drenagem linféatica,
que por sua vez, é decorrente da deformacdo mecénica e esta associada a obstrucdo

linfatica e venosa implicando em reducdo na depuracéo de metabolitos toxicos, excesso
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de liquido intersticial, manutencdo do infiltrado de leucdcitos e baixa depuracdo de
espécies reativas de oxigénio (ROS) e citocinas, corroborando para sustentacdo da
resposta inflamatoria e morte celular (GRAY,2016).

J& a deformacédo celular e apoptose decorrentes da carga aplicada externamente,
resultam na distor¢do em nivel celular e tecidual que prejudica a viabilidade celular por
deficiéncias na permeabilidade da membrana plasmaética e depuracdo anormal de
oxigénio em midcitos e tecidos moles, além de destruicdo do citoesqueleto e morte celular
(WU,2016).

Assim, pela sustentacdo da sinalizacdo inflamatdria e com a restauragdo do fluxo
sanguineo ocorre um aumento de espécies reativas de oxigénio (ROS) e estresse oxidativo
que promovem um fenétipo pro-inflamatério. Por fim, somada a inflamacéo crénica com
a desregulagdo imunologica, observa-se uma alteracdo no processo de cicatrizagdo
normal, caracterizado pelas fases de inflamacéo, proliferacdo e remodelacdo, de forma
que as lesdes por pressdo permanecem na fase inflamatdria e apresentam cicatrizacao
prejudicada (VAN DAMME,2020).

Abaixo € possivel observar na figura 1 o fluxograma relacionando os

componentes da fisiopatologia das LPPs.

Figura 1: Fluxograma dos componentes da fisiopatologia das lesGes por pressao
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Complicac6es Cicatriciais e Infeccéo das Lesdes por pressao

Sabe-se que a pele é colonizada por muitas espécies de micro-organismos
benéficos, neutros e patogénicos, incluindo bactérias e fungos. E as alteracfes na
microbiota cutanea estdo relacionadas a ocorréncia de LPPs e infeccOes, especialmente
em pacientes hospitalizados (TAGLIARI, 2019).

Além disso, como visto no processo fisiopatolégico das LPPs, observamos uma
perpetuacdo da fase inflamato6ria no processo de cicatrizacdo das lesGes cutaneas, dessa
forma apresentando uma cicatrizacao prejudicada (VAN DAMME,2020).

Por sua vez, a cicatrizagdo consiste em um processo celular dindmico caracterizado
pela transicdo oportuna da fase inflamatoria para a fase proliferativa que envolve eventos
moleculares e bioquimicos como: a redugdo do ndmero de neutrofilos na lesdo, a
alteracdo fenotipica dos macrdfagos de inflamatdrio para reparador, deposicdo de
colageno e revascularizagdo, facilitando o fechamento da ferida e objetivando a
reconstituicdo tecidual. No entanto, complicacfes nas lesdes cutdneas podem ocorrer e
esse processo pode sofrer alteracGes e além de permanecer na fase inflamatoria e resultar
em lesBes por pressdo, por exemplo, é possivel sofrer alteragdes na sua microbiota e
tornar-se uma lesdo com complicacdes infecciosas (GOMES,2022).

Ademais, alguns fatores de risco, como a presenca de comorbidades a exemplo da
diabetes, a idade, cuidados de higiene pessoal, imobilidade, hospitalizacao, associados ao
desenvolvimento de LPPs apresentam interferéncia sobre a saude da pele e somados a
resposta imune alterada resultam em modificacdes das comunidades de microbiomas,
aumentando a susceptibilidade ao desenvolvimento de LPPs infectadas. A microbiota das
LPPs é geralmente polimicrobiana e a permanéncia e mistura depende da localizacéo,
duracdo e estagio da LPPs. Essas infec¢des sdo vistas como resultado do comportamento
oportunista do micro-organismo diante de uma LPP de estagio 2 ou acima (HILL,2014;
DANA,2015).

As LPPs, feridas diabéticas, queimaduras e demais lesdes cutaneas infeccionadas
estdo associadas com uma variedade de cepas bacterianas como Staphylococcus aureus,
Escherichia coli (E. coli), Enterococcus faecalis, Proteus mirabilis Klebsiella
pneumoniae, Acinetobacter baumanii, e Pseudomonas aeruginosa. Muitas dessas cepas
podem formar biofilmes, que podem ser compostos de uma ou varias linhagens

incorporadas em uma matriz extracelular composta de carboidratos, DNA extracelular e
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proteinas. E essa estrutura complexa confere ao biofilme resisténcia a antibidticos e
respostas imunes e se estas infecgbes persistem, podem levar a bacteremia, a sepse,
celulite, fascite, endocardite, osteomielite, em casos mais extremos, a Obitos
(TAGLIARI,2019; SHIBATA,2021).

No caso da LPPs infeccionadas, foi relatado na literatura a correlagdo da regido
anatdmica com o agente patogénico, e observa-se uma prevaléncia de colonizacao pela
S. aureus e Enterococcus ndo classificado na regido sacral; S. aureus, P. aeruginosa nos
tornozelos e calcanhares; P. aeruginosa, E. coli e S. aureus no sacro; e Klebisiella
pneumoniae na regido isquiatica (GOMES,2022).

CONCLUSAO

Ap0s a andlise dos estudos publicados na literatura pode-se concluir que pacientes
com baixo IMC, desnutridos, hospitalizados em UTI, acamados por longos periodos, com
maior imobilidade e com a presenca de doencas cronicas apresentam maior predisposicao
para o desenvolvimento de LPPs. Entdo a incidéncia dessas lesdes esta diretamente
relacionada com o quadro clinico do paciente e os fatores de risco a ele associado.

Além disso, tem-se que as complicacfes nas cicatrizacGes de suas lesdes por infecgdo
sdo polimicrobianas com formacdo de biofilme e resisténcia antimicrobiana, portanto,
pode refletir a qualidade dos servicos de salde prestados, uma vez que se conhece 0s
fatores de risco, a patogenicidade e suas complicacfes cicatriciais. Assim €& possivel
implementar medidas de prevencdo, visando estratégias que proponham melhorias na

qualidade da assisténcia prestada ao paciente.
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