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1. INTRODUÇÃO. 
 

A necessidade de classificar, sinónimo de organizar mas ao mesmo tempo de esclarecer, de 

guiar e de conduzir, não é nova e se cabe há de ser inata a um procedimento que procure a 

melhora de uma intervenção preventiva e terapêutica. 

Na condição das feridas crónicas e especialmente no das úlceras por pressão, esta 

disposição entre as possíveis apresentações das lesões é uma realidade manifesta desde 

há varias décadas, características diferenciais entre elas que facilitavam a aproximação dos 

clínicos em cada situação, sem dar a oportunidade de se questionar se o mecanismo de 

produção de cada uma destas lesões podia ser distinto, já que pertenciam a um único tipo 

de lesão, com um enunciado claro, impresso na sua própria denominação (úlceras por 

pressão) e só as descrevia por categorias, estádios ou graus, em função da severidade. 

A evolução destas formas de enunciado, os interrogantes cada vez mais fundamentados por 

parte dos clínicos, junto da investigação básica, foi responsável pelo nascimento dum novo 

modelo teórico(1) que expõe não só um mecanismo de produção das úlceras por pressão 

mas sim até sete tipos de lesões distintas que até a data foram consideradas e integradas 

como úlceras por pressão e que ficaram apelidadas com o único factor comum que 

partilham: o de ser lesões relacionadas com a dependência. 

Novas definições, reformulações, obrigadas pela nova ordenação que conduzirão, de 

certeza, a novas e diferenciais abordagens preventivas e terapêuticas, e num futuro próximo 

virá a ter uma presença epidemiológica deste novo leque de lesões, concreto e firme, muito 

diferente ao que até agora conhecemos e englobamos como, exclusivamente, úlceras por 

pressão. 

Com um alto sentido de responsabilidade, compromisso e medida de coragem, propomos 

desde dentro do Grupo Nacional para el estúdio y Asesoramiento (GNEAUPP) estas novas 

formulações, que submetemos à comunidade científica para o seu análise e debate, para a 

sua disposição e complementação e para a sua aceitação ou refutação, convencidos da 

necessidade de precisar estes novos, velhos processos.  

Estado atual de conhecimento 



 
2. ESTADO ATUAL DO CONHECIMENTO. 

 
2.1 Úlceras por pressão e cisalhamento.  

 
As úlceras por pressão, são um problema tão antigo como a própria humanidade, que 

afecta e afectou  toda pessoa, sem distinção social, durante todos os períodos 

históricos2. Temos constância da sua existência desde o começo da história e 

aparecendo mencionadas por escrito em distintos papiros médicos datados em 1550 

a.C.3. 

A paleontologia mostrou também que estas lesões já existiam no tempo dos faraós, 

onde apareceram restos bem conservados de múmias, como o da sacerdotisa de 

Amón, que viveu durante a XXI Dinastia 1000 anos a.C., e que presentava vestígios 

de grandes úlceras em nádegas e costas, provavelmente secundarias a um período 

prolongado no leito4,5. São lesões antigas e bem conhecidas, inclusive a sua 

prevenção. Barutçu, já nos manuscritos do Qumrán6, referia e sugeria o alivio de 

pressão para a prevenção das úlceras por pressão. 
 

2.1.1 Definição e mecanismo de produção  

Desde a primeira definição de John Shea7 em 1975 onde especificava que as úlceras 

por pressão eram “qualquer lesão provocada por uma pressão ininterrupta que 

provoca lesão do tecido subjacente”, muito evoluiu o conhecimento e o princípio da 

mesma. 

Esta definição sofreu inúmeras revisões nos últimos anos, a mais recente foi a  

realizada conjuntamente em 2009 pela National Pressure Ulcer Advisory Panel 

(NPUAP) norte-americano e o European Pressure Ulcer Advisory Panel (EPUAP). 

Com o avanço do conhecimento científico nos últimos anos, especialmente pelo novo 

modelo teórico desenvolvido por García-Fernández et al.1, o GNEAUPP propõe definir 

as úlceras por pressão como: 

 

Estado atual de conhecimento 



 

“Uma lesão localizada na pele e/ou tecido subjacente geralmente sobre uma 

proeminência óssea, resultante da pressão, ou da pressão em combinação com as 

forças de cisalhamento. Em ocasiões, também podem aparecer sobre os tecidos 

moles submetidos a pressão eterna por diferentes materiais ou dispositivos clínicos”. 

Notamos, por tanto, que são dois os fatores etiológicos destas lesões: as forças de 

pressão isoladas, ou em combinação com as forças de cisalhamento.  

Desde o século passado sabemos que as úlceras por pressão são consequências 

direta do esmagamento dos tecidos entre os planos rijos, um pertencente ao utente 

(osso) e o outro externo a ele (leito, cadeirão, dispositivos terapêuticos, etc.)8, ao que 

podem associar-se forças tangenciais que atuam como elementos cortantes ou 

rasgadores (provocando um estiramento interno dos tecidos), que induzem lesões nos 

planos profundos. 

Em 1930, os trabalhos do fisiologista britânico Landis9 permitiram determinar em 

voluntários saudáveis, que a pressão capilar normal oscila entre os valores de 16 

mmHg, no espaço venoso capilar, e 33 mmHg no espaço arterial capilar. Em 1985, Ek 

et al.10, publicaram um trabalho no qual estabeleciam, por lapso, como valor de 

referência de oclusão capilar, o correspondente ao espaço arterial, quando para que o 

espaço capilar não seja obstruído são necessários os números de referência que 

corresponderiam à zona de menor pressão e não a uma medida aritmética. 

De qualquer modo, estes números devem ser examinados com cuidado por terem 

sido obtidos em indivíduos saudáveis, e tal como manifestou o próprio Landis9, se 

observaram grandes diferencias entre indivíduos. 
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Para efeitos práticos podemos considerar os 20 mmHg como pressão máxima de 

referência (pressão de oclusão capilar). Os níveis de pressão de contacto entre a pele 

e uma superfície de apoio são muito superiores aos números de oclusão capilar e de 

acordo com alguns autores, quando nos aproximámos a uma proeminência óssea, se 

incrementam esses níveis de pressão10. Em condições normais o corpo humano está 

constantemente exposto a pressões superiores às da oclusão capilar, pelo que sob 

mudanças espontâneas e automáticas de posição, põe em andamento a reação de 

defesa fisiológica natural denominada hiperemia reativa que foi referenciada  em 1961 

por Arthur Exton-Smith e comprovada posteriormente em 1998 por Mary Bliss11,12. 

Se as pressões exercidas são superiores a estes 20 mmHg num área limitada e 

durante um tempo prolongado, se inicia o processo de isquemia que impede a 

chegada de oxigénio e nutrientes, originando uma degradação dos tecidos por 

respiração anaeróbia, o que provoca alterações a nível da membrana celular e a 

libertação de aminas vasoativas. Se houver prolongamento, neste território se 

ocasiona, necrose e morte celular13. 

Na tabela 1 são apresentadas as mudanças fisiopatológicas e as manifestações 

clínicas pelas que atravessa o utente, desde que inicia a hiperemia reativa, como 

reação de defesa fisiológica natural, até a morte tissular.  

Tabela 1. Mudanças fisiológicas e manifestações clínicas. 
Estadiamento Mudanças fisiopatológicas O que se vê ou sente 

Hiperemia reativa O sangue torna fluir aos tecidos após 
retirar a pressão 

Vermelhidão que desaparece ao 
remover a pressão. 

Hiperemia não branqueável A microcirculação é interrompida Vermelhidão que permanece e que 
não branqueia ao pressionar com os 
dedos 

Edema Os capilares quebram e danificam os 
vasos linfáticos 

Tumefação 

Necrose Morte celular com destruição tissular Descoloração 
Úlcera visível Conitnua a morte celular com 

destruição tissular 
Ferida branca e esponjosa, 
aparência de esfacelo 

Tomado da tese de doutoramento de J.J Soldevilla Agreda: Las úlceras por presión en Gerontología: Dimensión 
epidemiológica, económica, ética e legal. Universidad de Santiago de Compostela14 
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A hiperemia reativa é um conjunto complexo de reações por meio das que o 

organismo incrementa o fluxo sanguíneo nos tecidos, que foram privados de oxigénio, 

com o que permite cobrir as necessidades de oxigénio e nutrientes. Quando uma 

pessoa se movimenta de forma autónoma ou é reposicionada, mediante mudanças 

posturais ou por superfícies dinâmicas de apoio, lança mecanismos para se defender 

do efeito da pressão dos tecidos15,16. 

O tipo e durabilidade da pressão condicionarão o aparecimento das úlceras por 

pressão. De modo genérico podemos afirmar que o factor tempo e a pressão são 

inversamente proporcionais. Kosiack17 foi o primeiro em apontar valores precisos das 

pressões para desencadear um fenómeno de isquemia. Uma discreta pressão de 70 

mmHg mantida durante duas horas arrancava esse processo, que se não for 

revertida, pode originar lesões definitivas em apenas poucas horas, manifestado 

como hiperemia não branqueável. 

Os estudos de Lindgren et al.18 mostram com clareza que existem diferenças na 

perfusão do fluxo sanguíneo entre as áreas da pele de eritema não branqueável e a 

pele em bom estado. Os resultados também indicam que a vermelhidão visível em 

zonas com eritema não branqueável está relacionada com a perfusão arterial 

alterada. 

Embora até há pouco tempo não era bem conhecido o efeito das forças de 

cisalhamento sobre o processo isquêmico, os estudos de Manorama et al.19,20 põe de 

manifesto, com clareza, como estas forças provocam uma descida muito importante 

do fluxo sanguíneo a nível arterial e venoso, como  a nível superficial20 e profundo19 .  
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Especialmente importante, é a descida do fluxo arterial profundo, onde, com o simples 

facto de estar submetido, a pressão diminui quase um 20% o fluxo dos vasos, mas 

adicionando as forças de cisalhamento, esta diminuição chega praticamente até a um 

40%19, com o subsequente efeito lesivo para os tecidos irrigados por estes vasos. 

Junto a este efeito (anoxia e isquemia tissular), causado diretamente pela pressão 

e/ou cisalhamento, o estrago indireto provocado por estas forças aumenta por 

dificultarem a circulação linfática e a eliminação de substâncias de resíduos das 

células e o espaço extracelular. Outros autores sugerem também um terceiro 

elemento lesivo: a ação de radicais livre em contexto das lesões por reperfusão21,22. 

A lesão dos tecidos por reperfusão, pode entender-se como o efeito tóxico nas células 

produzido por um incremento de radicais livres de oxigénio, elementos de grande 

toxicidade, que se formam em excesso durante períodos de hiperemia reativa que 

seguem a períodos prolongados de anoxia celular. O estudo de Cornelissen et al.23, 

põe de manifesto como estes radicais provocam a segregação de interleucinas (IL-1a, 

IL-1RA e IL-8) que se podem comportar como marcadores bioquímicos prometedores 

para a avaliação do risco de úlcera por pressão, uma vez que são liberadas no 

torrente sanguíneo uma hora após a isquemia inicial e são detectáveis antes do 

aparecimento de danos nos tecidos estruturais. Igualmente, existem também 

investigações que mostram como outros marcadores de dano muscular (h-FABP, CK, 

proteína C reativa, etc.) poderiam comportar-se como preditores de lesões 

profundas24. 
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2.1.2 Características clínicas das úlceras por pressão, cisalhamento ou a 

combinação de ambas. 

Durante muito tempo assistimos ao debate sobre se as úlceras por pressão são 

geradas de fora para dentro ou de dentro para fora. Com o conhecimento atual 

podemos dizer que ambas as situações são possíveis e que irão estar condicionadas 

pelas forças que as originem. Quando a componente principal for as forças de 

pressão sós, serão lesões que geralmente evoluam de fora para dentro, enquanto que 

se as forças de pressão se combinarem com as de cisalhamento, falaremos de lesões 

que vão de dentro para fora pelo dano tissular profundo gerado. 

García-Fernández et al.1 no seu modelo teórico de desenvolvimento das úlceras por 

pressão e outras lesões relacionadas com a dependência, põem de manifesto como 

as mesmas não mostram uniformidade clara em termos da sua apresentação, mas 

são condicionadas pelo sentido do fator etiológico dominante: a pressão só ou 

combinada com as forças de cisalhamento. 

Quando a componente principal é unicamente a pressão, elas se apresentam como 

lesões arredondadas ou ovaladas situadas perpendicularmente sobre proeminências 

ósseas. 

Também se podem originar sobre tecidos moles submetidos a pressão externa por 

distintos materiais ou dispositivos clínicos utilizados com fines diagnósticos ou 

terapêuticos25 (por exemplo: sonda nasogástrica, óculos nasais, cateteres urinários, 

etc.). Alguns estudos recentes indicam um aumento na frequência de aparecimento 

deste tipo de lesões entre utentes hospitalizados26,27. Podem afectar a pele ou a 

membrana mucosa (oral, nasal, traqueal, urinária, etc.) e caracterizam-se por 

apresentar a forma do dispositivo clínico (geralmente como eritema simples, nas suas 

primeiras fases, quando a pele ainda está integra).  
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Lesão por pressão sobre região sagrada com 
forma arredondada ou ovalada situada 
perpendicularmente sobre proeminência 
óssea. 

 Lesão por pressão sobre tecidos moles 
submetidos a pressão externa por distintos 
materiais ou dispositivos clínicos: lesão em 
antebraço por sistema de soroterapia. 

 

Pelo contrario quando as lesões por pressão estão combinadas com as forças de 

cisalhamento, as lesões geralmente aparecem com forma mais irregular (não tão 

arredondada) e caracterizam-se pela presença de eritema duplo, ( o segundo mais 

escuro e dentro do primeiro) e se encontram deslocadas entre 30-45º sobre a 

perpendicular das proeminências ósseas1,28. 

As ecografias confirmam estes dados28 , de 

maneira que nas primeiras, há uma zona 

hipoecóica (de lesão) na zona mais superficial 

(perto da pele) e perpendicular à proeminência 

óssea, enquanto que nas segundas aparece 

zonas hipoecóicas, uma mais pequena 

superficial e outra mais profunda e extensa 

(forma de cone ou iceberg) e também estão 

deslocadas entre 30-45º da proeminência 

óssea.  

 

 



Estado atual de conhecimento 
 

Estes sinais são identificados similarmente mediante ecografia, por Aoi et al.29 para as 

lesões dos tecidos profundos nas que fala de estruturas das camadas pouco 

esclarecidas (deformidades por cisalha?) com fáscias descontínuas e heterogéneas e 

presença de lesão e outras zonas hipoecóicas profundas. 

Igualmente, os tempos de evolução e cicatrização das lesões também parecem ser 

distintos, sendo mais fáceis de cicatrizar ou reverter as lesões por pressão que as 

originadas por pressão-cisalhamento28. 

 

2.1.3 Categorização das úlceras por pressão e cisalhamento ou combinação de 

ambas 

O GNEAUPP propõe classificar as úlceras por pressão como:  

Categoria I: eritema não branqueável.  

Pele integra com eritema não branqueável de uma 

área localizada geralmente sobre proeminência 

óssea (embora possa também aparecer sobre 

tecidos moles submetidos a pressão externa por 

diferentes materiais ou dispositivos clínicos). A área 

pode ser dolorosa, rija, mole, mais quente ou mais 

fria em comparação com os tecidos adjacentes, pudendo apresentar edema ou 

induração (>15 mm de diâmetro). 

O eritema não branqueável pode ser de difícil identificação em pessoas com tons de 

pele escura, pelo que se torna necessário avaliar a mudança da temperatura, 

induração e edema dos tecidos. A sua cor pode diferir da pele adjacente. 
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Categoria II: úlcera de espessura parcial 

Perda de espessura parcial da derme que se 

apresenta como uma úlcera aberta pouco 

profunda com um leito da ferida 

normalmente vermelho e sem presença de 

esfacelos. 

As lesões de esta categoria pode não distinguir-se com outras lesões como as 

relacionadas com a humidade ou fricção. A avaliação detalhada da lesão permite a 

diferenciação; a existência de sinais de maceração orienta para lesões por humidade, 

enquanto que a presença de bolhas ou flictenas orienta para lesões por fricção, 

embora também possam existir lesões combinadas. Esta categoria não deve ser 

utilizada  para designar lesões por adesivos, escoriações ou lacerações cutâneas. 

 

Categoria III: perda total da espessura da pele. 

Perda completa do tecido dérmico. A gordura 

subcutânea pode ser visível mas não os ossos, 

tendões ou músculos expostos. 

Pode apresentar esfacelos e/ou tecido necrótico 

(húmido ou seco), que não oculta a profundidade 

da perda do tecido. Pode incluir tunelização e/ou 

trato sinusal. 
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A profundidade da úlcera por pressão de categoria III varia segundo a localização 

anatómica. Na giba dorsal nasal, a orelha, a região occipital e o maléolo, que não têm 

tecido subcutâneo (adiposo), as úlceras podem ser pouco profundas. Contrariamente, 

as zonas com maior adiposidade, podem desenvolver úlceras por pressão de 

Categoria III extremamente profundas. Em qualquer situação o osso, o músculo ou 

tendão não são visíveis ou diretamente palpáveis. 

 

Categoria IV: perda total da espessura dos tecidos 

Perda total da espessura do tecido com osso, 

tendão ou músculo exposto. Podem apresentar 

esfacelos e/ou tecido necrótico (húmido ou 

seco). Amiúde, também apresentam 

tunelizações e/ou tratos sinusais. 

A profundidade da úlcera por pressão de 

Categoria IV também varia segundo a 

localização anatómica e o tecido subcutâneo 

(adiposo) que contém. As úlceras de categoria IV podem estender-se ao músculo 

e/ou estruturas de suporte (por exemplo, a fáscia, tendão ou cápsula da articulação) 

podendo existir com frequência uma osteomielite ou osteíte. O osso ou músculo 

exposto é visível ou diretamente palpável.  
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Lesão dos tecidos profundos 

Área localizada com forma mais irregular (provocada pela deformação 

desproporcionada que causam as forças de cisalhamento, comummente de forma 

não tão arredondada como o resto das lesões por pressão)29,30 que apresenta pelo 

geral, eritema duplo, o segundo mais escuro (de cor roxa ou castanha)  dentro do 

primeiro, que podem estar deslocadas entre 30-45º das crestas ósseas. A área 

circundada pode apresentar um tecido que é doloroso, rijo ou mole, mais quente ou 

frio em comparação com os tecidos adjacentes. 

A lesão de tecidos profundos pode ser de difícil identificação em pessoas com tons de 

pele escura, pelo que é necessário avaliar as mudanças de temperatura, induração 

(>15 mm de diâmetro) e edema dos tecidos. A sua cor pode diferir de pele a pele no 

contorno uma vez que pode não apresentar palidez visível. A  cor pode divergir da 

pele próxima. 

A ferida pode evoluir desfavoravelmente de maneira rápida e podendo atingir  

camadas mais profundas do tecido inclusive com um tratamento ótimo já instituído. 
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2.2 Lesões cutâneas associadas à humidade. 

As  lesões associadas à humidade foram consideradas tradicionalmente também 

como úlceras por pressão e catalogadas como tais até há apenas uns anos atrás. 

Foram descritas pela primeira vez com argumentos sustentáveis em outubro de 2005 

pela equipa de peritos do EPUAP liderado por Tom Defloor31 quem propôs diferenciá-

las das úlceras de pressão das úlceras por pressão. Só após uns meses, o 

GNEAUPP em Espanha e o NPUAP norte-americano aceitaram dita “separação” das 

lesões por pressão, ao entender que têm um mecanismo distinto, e umas 

características clínicas diferentes. 

Este facto foi rubricado em julho de 2006 com a publicação do documento técnico 

n.ºX: “Incontinência e Úlceras por Pressão” do GNEAUPP32 onde se  analisa de 

maneira profunda e detalhada as diferenças clínicas entre lesões por pressão e por 

humidade, estabelecendo pela primeira vez um algoritmo clínico diferencial para a 

prevenção e o tratamento de estas últimas lesões. 
 

2.2.1 Definição e mecanismo de produção  

Em 2005 o grupo de peritos do EPUAP liderado por Defloor definiu as lesões por 

humidade como: “a inflamação e/ou erosão da pele causada pela exposição 

prolongada/excessiva à humidade, incluindo urina, fezes líquidas ou exsudado das 

feridas31”. 

Desde essa altura, existiu um interessante debate na literatura científica especializada 

sobre este termo e o seu conceito, ao que os norte-americanos denominam de 

maneira mais ampla “moisture-associated skin damage” (MASD), que traduzido 

literalmente seria “Lesões cutâneas associadas à humidade” (LESCAH), expressão 

que entendemos, define e centra melhor o problema33. 
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Posteriormente em 2007, Gray et al.34, utilizam este termo (MASD) para descrever “o 

eritema e a ferida de espessura parcial causada pela incontinência urinaria ou fecal, o 

exsudado das feridas, os efluentes de estoma ou fístulas, ou a transpiração”. Como 

vemos, em esta definição, incluem outras substâncias potencialmente irritantes 

capazes de produzir estas lesões. Esta “diversificação de fontes de humidade” foi 

ampliada ainda mais em 2010 por um grupo de peritos americanos que se reuniram 

em Minneapolis para debater sobre o tema, e que incluíram a mucosidade ou saliva 

como possíveis agentes causantes33,35. 

O GNEAUPP propõe como definição das lesões por humidade: 

A lesão localizada na pele (habitualmente não  afecta os tecidos subjacentes) que se 

apresenta como uma inflamação (eritema) e/ou erosão da mesma, causada pela 

exposição prolongada (continua ou quase continua) a diversas fontes de humidade 

com potencial irritativo para a pele (por exemplo: urina, fezes, exsudado de feridas, 

efluentes de estomas ou fístulas, suor, saliva ou mucosidade). 

Mas a pratica clínica diária mostra que não todos os utentes expostos a estas 

substâncias desenvolvam lesões. O corpo humano está exposto com frequência a 

cada um dos efluentes sem nenhuma lesão aparente. Torra et al.33 sugerem que 

embora existam limitações ainda em quanto a estudos de investigação, devido ao 

recente e novo do tema, parece intuir que a exposição a estas fontes de humidade 

não é suficiente por se só para produzir danos na pele, senão que existem diversos 

elementos a considerar e que intervêm na produção das mesmas. 

Entre eles estão incluídos, como integrámos na definição, o tempo de exposição (que 

deve ser prolongado) adicionado a volume, quantidade, diversidade e o conteúdo de 

irritantes químicos da fonte de humidade, o pH da mesma, a presença de 

microrganismos potencialmente patógenos, sem acautelar o próprio estado fisiológico 

(idade precoce, envelhecimento) e de saúde(imunossupressão, etc.) do utente33. 
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A conjunção de estas duas circunstâncias (a exposição continua ou quase continua a 

estes efluentes e a sua capacidade potencialmente irritante) provocam que a pele do 

utente se torne vulnerável, pela alteração da barreira protetora da mesma, tornando-a 

mais frágil, aumentando a probabilidade de quebrar, fundamentalmente pela 

cronificação do processo inflamatório (dermatite), pela alcalinização cutânea que pode 

modificar as condições nas que crescem bactérias saprófitas (causando a proliferação 

ou inibição e, por tanto, alterando o equilíbrio existente com a flora normal) e pela 

alteração da camada dermolipídica, o que acelera a perda de água epidérmica como 

diminuição da elasticidade cutânea32. 

 

2.2.2 Características clínicas das lesões por humidade. 

As lesões cutâneas associadas à humidade habitualmente apresentam uma 

inflamação da pele, que pode ocorrer só ou com a presença de erosões e/ou infeções 

cutâneas secundárias. Amiúde não são detectadas até ao aparecimento de 

inflamação significativa, maceração ou erosão da pele36. 
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São lesões superficiais que aparecem geralmente em zonas “sem proeminências 

ósseas” (nádegas, pregas mamárias, sulco anal, etc.) com bordos difusos e 

irregulares, forma de espelho (copia da lesão) acompanhadas de eritema importante e 

com solução de continuidade da pele1. 

Torra i Bou et al.33 descrevem diferentes entidades patológicas que se englobariam 

no mesmo leque as lesões cutâneas associadas à humidade tendo cada uma delas, 

características, localizações e abordagens específicas. Podemos encontrar: 

• Dermatite associada à incontinência: 

normalmente se localiza na zona 

perianal e genital; cuja origem está no 

contacto da urina e fezes com a pele. É  

mais típica e frequente das lesões por 

humidade. 

• Dermatite intertriginosa ou dermatite por 

transpiração: produzida pela transpiração em zonas de pregas cutâneas. Se 

define de uma maneira mais concreta como uma dermatose inflamatória 

causada pela humidade em superfícies opostas da pele que contactam entre 

si, frequentemente entre as pregas da pele nas zonas infra mamárias, axilares, 

inguinais e por baixo de abdómenes volumosos, pescoço, etc. Nestas lesões, a 

sobre infeção por bactérias e fungos é frequente. 
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Dermatite perilesional: associada ao exsudado procedente 

das feridas na pele perilesional e cuja localização está em 

relação com a lesão primária.	   

 

 

 

 

 

Dermatite cutânea associada a exsudado: nestas lesões o exsudado não procede de 

feridas senão de outros processos como a 

insuficiência cardíaca severa ou o linfedema 

entre outros, se localiza normalmente nas 

extremidades inferiores ou na zona afectada 

pelo linfedema. 

 
 

Dermatite periestomal: ocasionada pelos efluentes 

procedentes de ostomias (saliva, efluente intestinal ou 

urina).	  	  

 

 

Dermatite por saliva ou mucosidade: procedente da 

boca e fossas nasais. 
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Esta lesões por humidade normalmente são acompanhadas por sintomas como ardor, 

prurido ou formigueiro36. A dor também é frequente neste tipo de lesões. 

2.2.3 Categorização 

Os trabalhos do International Contact Dermatitis Research Group serviram de base a 

Quinn para publicar em 199337 a escala internacional da dermatite de contacto que 

ofereceram um suporte contextual a Fader38 para o desenvolvimento em 2003 da sua 

Escala Visual de Eritema (EVE). Pela sua vez outros investigadores desenvolveram 

ferramentas para classificar as escoriações como as da NATVNS39, ou os trabalhos 

de Junkin e Selekof40. Em função destas investigações o GNEAUPP propõe 

classificar as lesões cutâneas associadas à humidade como: 

Categoria I: eritema sem perda da integridade cutânea 

Pele integra com eritema, que pode ser não branqueável, de uma área localizada, 

geralmente submetida a humidade.  

Pela sua vez e em função do eritema pode classificar-se como: 

  1A. Ligeiro-Moderado (pele cor-de-rosa clara). 

  1B. Intenso (pele cor-de-rosa escura ou vermelha). 
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As lesões por humidade desta categoria podem confundir-se com frequência com as 

lesões por pressão ou por fricção. 

Categoria II: eritema com perda da integridade cutânea. 

Perda parcial da espessura da derme que se apresenta como uma lesão aberta 

pouco profunda com um leito da ferida vermelho-rosado. Os bordos da pele 

perilesional estão geralmente macerados apresentando uma cor amarelada. Em 

lesões extensas compostas por multidão de lesões satélites podem misturar-se as 

vermelho-rosadas com as amarelo-esbranquiçadas. 

Pela sua vez, e em função do grau de erosão ou denudação podem classificar-se 

como: 

2A. Ligeiro-Moderado (erosão menor ao 50% do total do eritema). 

  2B. Intenso (erosão do 50% ou mais do tamanho do eritema). 

 

Podem ocorrer confusões com outras lesões como as relacionadas com a pressão, a 

fricção ou lesões por adesivos, escoriações ou lacerações. 
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2.3 Lesões por atrito ou fricção. 

Embora o efeito das forças de fricção seja conhecido desde há algum tempo(41,42), 

sempre foram consideradas forças tangenciais produtoras de UPP juntamente com as 

de cisalhamento. De facto, as 11 escalas que consideram a fricção como factor de 

risco, o associam sempre ao cisalhamento(1). 

No ano 2007, uma revisão sistemática da literatura sobre os factores etiológicos das 

úlceras por pressão(43), já sugerem que existem lesões  superficiais originadas pela 

fricção que só afectam a derme e que não correspondem com as forças de pressão e 

que por tanto não devem ser tratadas como tais. Estes dados foram tornados públicos 

e de manifesto pelo estudo e observação apoiada por ecografias de alta resolução 

(44). Esta investigação mostra que são mais afetadas as capas superficiais (a pele) do 

que as profundas (tecidos subjacentes, gordura,  músculo, etc.) que permanecem 

intactas. 

Apoiando estas hipóteses, Kottner, num estudo de revisão critica sobre a definição e 

classificação das UPP, confirma também que existem mecanismos etiológicos 

diferentes no termo UPP, tal e como foi definido até a data, e que cingem uma ampla 

gama de feridas, as quais não são todas elas causadas necessariamente por pressão 

ou cisalhamento(45). Não entanto, esses e outros autores seguem agrupando estas 

forças (fricção-cisalhamento) considerando-as como uma só entidade produtora(45-47). 

Embora em 2004 Ayello et al. já diferenciavam entre as forças de fricção e 

cisalhamento e apontava os possíveis aspectos diferenciais, não foi até ao ano 2011 

quando Francisco P. García-Fernández(49)(na elaboração da sua tese de 

doutoramento) deu entidade própria, pela primeira vez, a estas lesões como 

independentes as das de pressão; outros autores(50) também referem, mais tarde, 

uma série de características diferenciadoras entre pressão-cisalhamento, humidade e 

fricção. 



         Estado atual de conhecimento 

 
2.3.1 Definição e mecanismos de produção  

No ano 2007, o NPUAP(51) definiu às forças de fricção como a resistência ao 

movimento numa direção paralela de duas superfícies. Baseando-se neste 

aspecto e no modelo teórico de desenvolvimento de García-Fernández et al.(1) 

podemos definir as feridas por atrito-fricção como: 

“A lesão localizada na pele (geralmente não afecta os tecidos subjacentes) 

provocada pelas forças derivadas do atrito-fricção entre a pele do utente e outra 

superfície paralela, que em contacto com ele, se movimentam ambas em sentido 

contrario” 

O factor etiológico destas lesões são as forças de atrito ou fricção. Sabemos que 

o atrito-fricção se produz quando duas superfícies em contacto se movimentam 

na mesma direção mas em sentido contrário, de maneira que umas das 

superfícies (o lençol, o cadeirão, a cama, as férulas, dispositivos clínicos, etc.) se 

opõe ao movimento da outra (neste caso a pele do utente). Desde a experiência 

de Joule, sabemos que esta energia mecânica pode transformar-se em calor 

(primeiro principio da termodinâmica)(52) e lesionar desta forma os tecidos do 

utente. 

Como recolhe Nakagami et al.(53), na Lei do roçamento de Coulomb se estabelece 

que a força de atrito máxima que possa existir entre os dois corpos em contacto é 

diretamente proporcional ao valor da força de contacto entre eles podendo 

estabelecer-se um coeficiente de fricção (unidade de medida da quantidade de 

fricção existente entre dos superfícies). 
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Este coeficiente de fricção joga um papel primordial na produção destas lesões. É 

um valor que depende das propriedades dos dois objetos que estão em contacto 

junto a humidade e a temperatura. Assim, em peles que se encontram húmidas, 

este coeficiente se altera (aumenta) produzindo uma “adesão” da pele e os 

tecidos à superfície na que estão, no entanto, se a pele está seca, mas o 

deslizamento é excessivo pode produzir um aumento de temperatura cutânea. 

O coeficiente de fricção está influenciado principalmente em função dos materiais 

sobre os que está em contacto a pele (geralmente têxteis) e será condicionado 

por: 

• A natureza do tecido têxtil, por exemplo, têxteis ásperos produzem maiores 

coeficientes de fricção. 

• Conteúdo de humidade da pele (ou do tecido em contacto com a mesma) 

que aumentam o coeficiente de fricção e são particularmente relevantes no 

contexto clínico onde a pele pode estar húmida pela transpiração ou por 

resultado da  incontinência. 

• A humidade ambiente, a alta humidade ambiental pode aumentar o 

conteúdo da humidade da pele ou induzir a transpiração ou por tanto, 

aumentar o coeficiente de fricção. 

Esta Lei do roçamento de Coulomb serviu ao NPUAP(54) para distinguir em 2012, 

entre os dois tipos de atrito, o estático e o dinâmico. Segundo a supracitada 

sociedade, a fricção estática é por exemplo, a força que se opõe a que uma 

pessoa se deslize até ao fundo da cama quando levanta a cabeceira, enquanto a 

fricção dinâmica é a força  de   resistência   ao  movimento  relativo entre os dois 

corpos em contacto a medida que se mexam um respeito ao outro, é dizer, de 
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deslizamento (por exemplo quando uma pessoa deslizou quando o seu pé 

esfrega contra parte interior dum sapato ou lençol). Não entanto, entendemos que 

esta distinção realmente faz referência às forças de cisalhamento (estática) e as 

de atrito por deslizamento (dinâmica). 

Assim pois, a diferença entre as lesões por atrito-fricção e as úlceras por pressão 

consiste no mecanismo de produção e justifica que sejam considerada como 

lesões distintas. Enquanto as úlceras por pressão são provocadas pela pressão 

ou cisalhamento (forças perpendiculares ou tangenciais entre o utente e uma 

superfície externa) que provoca isquemia por oclusão dos vasos que irrigam uma 

parte do corpo, as lesões por fricção são provocadas pelo atrito entre duas 

superfícies paralelas ( o utente e uma superfície externa também que se mobiliza 

no sentido oposto aos tecidos do utente), o que transforma a energia mecânica 

em energia em forma de calor, e que produz dano tissular, pelo que as lesões são 

mais semelhantes às queimaduras do que às úlceras por pressão(55). 

 

2.3.2 Características clínicas das lesões por fricção. 

Em função do seu mecanismo de produção, estas lesões se apresentam sobre 

qualquer zona submetida a fricção (que pode ser ou não uma proeminência 

óssea) e que fundamentalmente são produzidas quando o utente, sentado ou 

deitado com a cabeceira elevada, se desliza e provoca o atrito com a pele, 

geralmente através dum lençol com o cadeirão ou a cama.  
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Também é muito frequente na mobilização do utente, na mudança de posição ou 

deslocação (para cima) sem ter separado completamente o corpo do colchão ou 

cadeirão. 

Se, pelo contrario, a pele do utente não desliza, senão que fica aderida ao 

cadeirão ou à cama (produzindo o que a NPUAP denomina fricção seca) a força 

predominante será o cisalhamento provocando lesões dos tecidos profundos.  

Também nestas situações as forças por atrito-fricção e cisalhamento podem 

acontecer de maneira combinada, podendo originar lesões combinadas ou 

multicausais. 

Outro mecanismo de produção pode ser originado na região nadegueira na 

colocação e remoção de maneira inadequada da arrastadeira por aderência ou 

por excesso na utilização da mesma (a modo de exemplo, as lesões nas mãos de 

tenistas por atrito-fricção com as raquetes). 

 

Também podem ser provocadas durante o processo de higiene quando 

executado de maneira inadequado, pelo facto de esfregar intensamente ou pelo 

atrito com a fralda, etc. Outras situações de risco aparecem em utentes com 

contracturas por espasticidade, movimentos involuntários ou a utilização de 

sujeições que friccionem a pele. 

 

Por tanto, as localizações mais frequentes destas lesões por atrito-fricção são as 

costas (especialmente na região escapular), glúteos, região sagrada, maléolos e 

calcanhares (principalmente nas faces externas). 
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As lesões por atrito-fricção, habitualmente, se apresentam clinicamente em três 

formas: 

• Como eritema de formas lineares que 

não empalidecem à pressão, (nesta 

fase é difícil a distinção das lesões 

por pressão).  

• Como flictena (vesícula ou bolha em 

função do tamanho), que determina 

com clareza que a lesão tem por 

origem a fricção. 

• Como úlcera, quando rasga a flictena, e fica uma lesão aberta com perda 

de substância. 

 

As lesões por atrito ou fricção, como as úlceras por pressão, são dolorosas e 

também apresentam um edema ligeiro. 
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2.3.3 Categorização. 

O GNEAUPP propõe classificar as lesões por atrito ou fricção como: 

Categoria I: eritema sem flictena 

Pele integra com eritema não-branqueável de uma 

área localizada,  geralmente uma zona submetida a 

atrito, onde o eritema apresenta formas lineares, 

seguindo os planos de deslizamento. A área pode ser 

dolorosa, estar mais quente em comparação com 

tecidos adjacentes e pode apresentar edema. 

Nesta fase, pode ser parecido com uma úlcera por 

pressão. 

O eritema da categoria I pode ser difícil de detectar e identificar em pessoas com 

tons de pele escuros; a cor pode diferir da pele envolvente. 

Categoria II: Presença de flictena. 

Flictena (vesícula ou bolha conforme o 

tamanho da mesma) que permanece 

integra, sem solução de continuidade e 

que contém  serosidade clara,  indica 

apenas lesão ao nível da epiderme ou da 

derme superficial. A pele que forma a 

flictena, no geral, é fina e de fácil  

remoção. Eventualmente pode conter 

serosidade hemática por lesão na derme 

profunda, embora sem atingimento dos 

tecidos subjacentes. 

 

 



 

Quando o conteúdo é hemático, as lesões podem 

ser identificada como lesões combinadas de pressão 

(cisalhamento) -fricção. Nestes casos, é uma lesão 

que afeta os tecidos profundos e a pele que reveste 

é geralmente muito mais rija. 

 

 

 

Categoria III: Lesão com perda de integridade cutânea. 

Perda parcial da espessura da derme que aparece como uma úlcera aberta, 

superficial, com o leito da ferida vermelho-rosado (embora também possa haver 

vestígios de hematoma ou sangue coagulado). Alguns restos de pele que 

recobrem a flictena podem permanecer na área perilesional e os bordos da pele 

ao redor da lesão podem estar destacados e / ou irregulares. 

Nesta Categoria também podem advir erros na identificação, como aquelas 

relacionadas a humidade, pressão ou lesões por remoção de adesivos, 

escoriações ou lacerações. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

2.4  Lesões combinadas ou mistas 

Os fatores etiológicos foram descritos isoladamente para fins didáticos. Como 

relatado por García-Fernández et al. (1): "na clínica eles podem aparecer associados 

de várias maneiras, ... porque em muitos casos as lesões não são originadas apenas 

por um único fator causal, mas encontramos uma mistura fatores geradores  de risco 

que pode produzir lesões combinadas e / ou multicausais, que têm uma abordagem 

muito mais difícil e com uma capacidade de resolução muito mais complexa ". 

 

2.4.1 Tipo de lesões. 

As lesões serão apresentadas de acordo com a combinação dos fatores etiológicos 

descritos anteriormente neste documento. Basicamente, vamos encontrar lesões de 

quatro tipos: 

1. Lesões combinadas por humidade-pressão, 

2. Lesões combinadas por fricção-pressão, 

3. Lesões combinadas por humidade-fricção, 

4. Lesões multicausais nas quais todos os componentes (pressão, 

cisalhamento, fricção-atrito e humidade podem interagir conjuntamente). 

 

2.4.2 Características clínicas das lesões mistas ou combinadas. 

As manifestações clínicas estão relacionadas às características mistas de cada uma 

delas. A continuação estão as diferentes imagens explicativas que podem servir para 

facilitar o diagnóstico: 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

2.4.3 Categorização. 

A categorização dessas lesões (combinadas e multicausais) é difícil, devido à 

complexidade etiológica. O GNEAUPP propõe descrevê-las da maneira mais 

detalhada possível (com imagem), enfatizando o fator etiológico predominante. 

O GNEAUPP propõe classificar as lesões combinadas 

usando o tipo de lesão e sua categoria. A modo de  

exemplo, a lesão da imagem deve ser classificada 

como uma lesão combinada de pressão-fricção das 

categorias I-II, o que indicaria que categoria I é pressão 

e categoria II é fricção. 

Quando se realizar o registo da evolução das lesões, devemos lembrar que elas não 

revertem a categoria, pois não vão de um estágio III para o II, mas sim cicatrizam. 

Portanto, é aconselhável usar um sistema validado que permita medir a  evolução 

das lesões -como por exemplo o RESVECH 2.0-,  ou qualquer outro instrumento 

disponível delineado especificamente para a monitorização da evolução de cada tipo 

de entidade clínica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

  3. RECOMENDAÇÕES PARA A PRATICA CLÍNICA 

 
Como categorizar as lesões relacionadas com a dependência? 

 
Recomendação Nível de evidência 

 
Identificação inicial do factor etiológico principal (pressão, 
cisalhamento, atrito-fricção, humidade ou combinação) que pode 
provocar a lesão. Avaliação das características clínicas da lesão 
(localização, forma e apresentação, etc.). 

 

MUITO BAIXA 

 
Utilização da classificação correspondente ao tipo de lesão identificada. 

 

 
MUITO BAIXA 

 
Determinação se a lesão tem uma única etiologia ou se pelo contrario 
tem etiologia combinada-mista ou multicausal. 

 

 
MUITO BAIXA 

 
Categorização das lesões combinadas ou multicausais com a descrição  
mais detalhada possível (de preferência com imagem), enfatizando o 
fator etiológico predominante. 

 

 
MUITO BAIXA 

 
Aplicação de instrumento validado para avaliar e registar a evolução 
das lesões, como o RESVECH 2.0. 

 

 
MUITO BAIXA 

Fonte: elaboração própria  
  

Para a classificação da qualidade e força das recomendações, foi utilizado o sistema 
GRADE Working Group. 
	  
NÍVEL DE EVIDÊNCIA SIGNIFICADO 

 
Alta 

 

 
É muito improvável que novos estudos mudem a confiança 
que temos no resultado estimado. 

 

 
Moderada 

 

 
É provável que novos estudos tenham impacto na confiança 
que temos e possam modificar o resultado. 
 

 
Baixa 

 

 
É muito provável que novos estudos tenham um impacto 
significativo na confiança que temos e possam modificar o 
resultado. 
 

 
Muito baixa 

 
O resultado não foi demonstrado. 

	  
	  
	  
	  



	  
	  

 

  4. RECOMENDAÇÕES PARA OS INVESTIGADORES. 

Torna-se necessário continuar avançando na análise das hipóteses apresentadas 

neste documento. 

Os dados apresentados aqui vêm fundamentalmente da pesquisa básica e do 

consenso de especialistas, por isso seria muito apropriado realizar estudos clínicos 

que apoiem ou refutem essas propostas conceituais. 

Também seria interessante quantificar, através de estudos epidemiológicos ou de 

prevalência, quais são as percentagens de todas as lesões, até então chamadas de 

úlceras por pressão, que são atrito-fricção, quantas humidade e quantas têm como 

componente principal o cisalhamento, bem como lesões combinadas e multicausais. 

Sugerimos que outras investigações sejam direcionadas para determinar o efeito 

que a classificação adequada das lesões pode ter na incidência e prevalência das 

lesões relacionadas à dependência e, portanto, também nas medidas de prevenção 

adotadas para controlar os diferentes fatores etiológicos descritos neste documento.  
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6.1. Anexo 1: Tabela diagnóstico diferencial de lesões segundo o 
mecanismo de produção e classificação das mesmas.  

 Úlcera por pressão e/ou 
cisalhamento 

Lesões cutâneas 
associadas à humidade Lesões por atrito ou fricção Lesões mistas ou 

combinadas 
Mecanismo 

de 
produção 

Lesão localizada na pele 
e/ou tecido subjacente, 
habitualmente sobre uma 
proeminência óssea, 
resultante da pressão 
combinada com as forças 
de cisalhamento. 

Lesão localizada na pele 
(usualmente não afeta 
tecidos subjacentes) que 
aparece em forma de 
inflamação (eritema) e / ou 
erosão da mesma, 
motivada por exposição 
prolongada (contínua ou 
quase contínua) a 
humidade, de várias 
procedências, 
potencialmente irritativa 
para a pele. 

Lesão localizada na pele 
(geralmente não afeta os 
tecidos subjacentes) 
causada por forças de 
atrito-fricção entre a pele do 
utente e outra superfície 
paralela, enquanto pelo 
menos uma delas está em 
movimento. 

Lesões não surgem 
apenas por um único 
fator causal, dando 
origem a lesões 
combinadas e / ou 
multicausais, que 
têm uma abordagem 
muito mais complexa 
e capacidade de 
resolução muito mais 
difícil . 

Categoria I Pele intacta com 
vermelhidão não 
branqueável, que não 
desaparece ao aliviar a 
pressão. Pode aparecer em 
tecidos moles sujeitos a 
pressão externa por 
materiais ou dispositivos 
clínicos. 

Eritema sem perda da 
integridade da pele. 
A pele se integra com 
vermelhidão, que pode não 
ser branqueadora de uma 
área localizada, geralmente 
sujeita a humidade. 
Pode ser classificado como: 
• 1A. Leve-Moderada (rosa)  
• 1B. Intenso (rosa escuro 
vermelho) 

Eritema sem flictena 
Pele intacta com 
vermelhidão não-
branqueadora em área 
localizada, geralmente 
sujeita a fricção (eritema 
com formas lineares, 
seguindo planos de 
deslizamento). Pode ser 
doloroso e apresentar 
edema. 

Recomenda-se 
classificar as lesões 
combinadas usando 
o tipo de lesão e sua 
categoria. 
Como exemplo: 
• Lesões 
combinadas por 
pressão e fricção das 
categorias I-II, que 
indicariam que 
categoria I é pressão 
e categoria II é 
atrito 
• lesão combinada 
categoria de 
pressão-humidade 
III-I, o que indicaria 
que a categoria III é 
pressão e humidade 
de categoria I 

Categoria II Perda de espessura parcial 
da epiderme e da derme 
que aparece como uma 
úlcera aberta rasa com um 
leito da ferida geralmente 
vermelho-rosa e geralmente 
sem esfacelos. 

Eritema com perda da 
integridade da pele. Lesão 
aberta superficial com leito 
vermelho-rosa e bordas da 
pele perilesional 
usualmente maceradas 
(branco-amarelado). 
Pode ser classificado como: 
• 2A. Leve-moderada 
(erosão 
<50% do eritema total) • 2B. 
Intenso (erosão => 50% 
do eritema) 

Presencia de flictena. 
Flictena (vesícula o 
ampolla) que se mantiene 
intacta, sin solución de 
continuidad, rellena de 
suero o líquido claro, (lesión 
a nivel de epidermis o 
dermis superficial)  

 

Categoria III Perda completa de tecido. 
A gordura subcutânea pode 
estar visível, mas os ossos, 
tendões ou músculos não 
estão expostos. Pode 
apresentar esfacelos, tecido 
necrótico (não esconde a 
profundidade),  cavitações 
e / ou tunelamento. 

 Lesão com perda de 
integridade cutânea. 

Perda parcial da espessura 
da derme. Úlcera aberta, 
rasa, com leito vermelho-
rosa (embora possa haver 
restos de hematoma ou 
sangue coagulado) 

Categoria IV Perda total de espessura 
do tecido com osso, tendão 
ou músculo exposto. Tecido 
com esfacelos presentes, 
tecido necrótico, cavitação 
e / ou tunelamneto. Inclui 
áreas de lesão profunda 
com duplo eritema. 

  

 

 



 

 

 

6.2. Anexo 2: Diferenciação entre o eritema branqueável e a úlcera por 
pressão de categoria I 
 

 
Úlcera Categoria I Ausência de lesão 

Identificação 
das lesões 

 

  
 

Eritema não branqueável 
 

 
Eritema branqueável 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

6.3. Anexo 3: Chaves para a identificação clínica das lesões relacionadas 
com a dependência 

Características Úlcera por pressão  Lesões cutâneas 
associadas à humidade Lesões por fricção  

Exposição ou 
causa Pressão Pressão e / ou 

cisalhamento 
Humidade prolongada e 

irritantes associados Atrito ou fricção 

Evolução da 
deterioração De fora para dentro De dentro para fora De fora para dentro De fora para dentro 

 

 

  

  
   

 

Localização da 
lesão 

Normalmente 
perpendicular às 
proeminências ósseas, 
ou sobre tecidos moles 
submetidos a pressão 
externa de dispositivos 
clínicos. 

Proeminências ósseas 
(geralmente com 30-45 º 
de deslocação). 

Qualquer região exposta 
a humidade (pregas 
cutâneas, nádegas, 
região perineal e 
genital), habitualmente 
não coincide com 
proeminência óssea. 

Qualquer região 
submetida a fricção ou 
atrito, sendo 
proeminência óssea ou 
não (dorso, glúteo, 
sacro, maléolo, 
calcanhar, ...). 

 

 
 

     
Cor da pele Vermelho (eritema não 

branqueável).  
Pele perilesional normal. 

De vermelho, vermelho 
intenso, a castanho e / 
ou roxo azulado (LTP). 
Eritema duplo frequente 
(segundo mais escuro e 
dentro do primeiro). 

Vermelhidão não 
uniforme, vermelho ou 
vermelho brilhante. 
Intensidades diferentes. 
Também cor de rosa ou 
branco amarelado. 
Eritema perianal. 

Vermelho a vermelho 
escuro (eritema não 
branqueável, de 
configuração linear) 
Pode existir flictenas, 
geralmente com fluido 
seroso. 

 

      
Tecidos atingidos  
e profundidade 

Pele e / ou tecidos 
adjacentes (também 
mucosas). De pele 
intacta (ENB), lesões 
superficiais (categoria II) 
a profundas (categorias 
III-IV). 

Pele e / ou tecidos 
adjacentes. Lesões 
profundas (categorias III-
IV), às vezes com pele 
intacta (LTP). 

Pele (não-tecidos 
adjacentes).  
Lesões superficiais 
(epiderme e / ou derme). 

Pele (não-tecidos 
adjacentes).  
Lesões superficiais 
(epiderme e / ou derme). 

 

 

 



 

 

Características Úlcera por pressão  Lesões cutâneas 
associadas à humidade Lesões por fricção  

 

 

 

 
  

 

 
 

Cor do leito da 
lesão 

Rosa, vermelho, 
brilhante (categoria II). 
Vermelho, amarelado, 
castanho, preto 
(dependendo do tipo de 
tecido e da categoria 
UPP). 

Rosa, vermelho, 
amarelado, marrom, 
roxo, preto, ... 

Vermelho, rosa, 
brilhante, não uniforme. 
Pele perilesional rosa, 
amarelada, 
esbranquiçada 
(maceração). 

Vermelho, rosa ou com 
restos hemáticos. 

 

 
 

 
 

 
  

Bordos Delimitado, marcado, 
bem circunscrito. 
(Elevado e engrossado: 
sinal de cronicidade). 

Delimitado, marcado. 
Eles também podem ser 
irregulares. 

Difusa, imprecisa. Depois de fratura de 
flictena, bordas com pele 
serrilhada ou levantada. 

 

  
 

  
Forma e 
distribuição 

Regular. Arredondado, 
oval. Forma do 
dispositivo clínico. Lesão 
limitada a apenas uma 
área. Isolado 

Oval alongada. Às vezes 
irregular. Isolado 
Ocasionalmente, lesões 
no espelho. 

Irregular Várias áreas ou 
áreas difusas, que 
podem ser extensas, em 
remendos. Espelho ou 
beijar ferimentos. Nas 
dobras cutâneas, com a 
forma da base. 

Linear, seguindo os 
planos de deslizamento. 

 

   
   

Necrose Tecido desvitalizado: 
branco-amarelado ou 
escuro (esfacelo ou 
necrose) nas categorias 
III-IV; necrose seca 
(escara) pode aparecer. 

Tecido desvitalizado: 
branco-amarelado ou 
escuro (esfacelo ou 
necrose) nas categorias 
III-IV; necrose seca 
(escara) pode aparecer. 

Não está presente. Pode 
ter exsudado congelado, 
mas não desprezado. 

Não está presente. 

 

	  
	  



	  
	  
	  
	  
	  
	  

Características Úlcera por pressão  Lesões cutâneas 
associadas à humidade Lesões por fricção  

Exsudado De acordo com a 
categoria e o estado da 
lesão. 

De acordo com a 
categoria e o estado da 
lesão. 

nenhum, ou exsudato 
claro, seroso. 

Nenhum, ou exsudato 
claro, seroso ou sero-
sanguinolento. 

Outros sintomas: 
dor, edema, 

cheiro,... 

Dor aguda, coceira; a 
dor pode ser 
intensificada pela 
liberação das áreas 
lesadas (categorias I e 
II). Em ENB, mudanças 
na temperatura, 
consistência, edema (> 
15 mm de diâmetro). 
Na categoria I não 
apresentam odor, e no 
restante de acordo com 
a presença de infecção 
ou tecido não viável. 
Pode haver tunelamento 
e cavitação (categorias 
III-IV). 

Dor, coceira. 
Na LTP, mudanças na 
temperatura, 
consistência, edema (> 
15 mm de diâmetro). 
Odor de acordo com a 
presença de infecção ou 
tecido não viável. 
Pode haver tunelamento 
e cavitação (categorias 
III-IV). 

Queima, coceira, 
coceira, formigamento, 
ardor, dor, de acordo 
com a escoriação. 
Eritema e inflamação, 
com ou sem erosão. 
Cheiro de urina e / ou 
fezes e outros fluidos 
corporais. 
Nenhum tunelamento ou 
cavitação. 
Pele perilesional 
usualmente macerada. 
Infecções cutâneas 
secundárias. 

Dor, aumento da 
temperatura, alterações 
na coloração, edema, ... 
Nenhum tunelamento ou 
cavitação. 

Prognóstico  Geralmente e com os 
devidos cuidados, tem 
uma evolução favorável. 

Geralmente e apesar do 
cuidado adequado, eles 
tendem a ter uma 
progressão rápida e uma 
evolução desfavorável. 

Geralmente e com os 
devidos cuidados, tem 
uma evolução favorável. 

Geralmente e com os 
devidos cuidados, tem 
uma evolução favorável. 

	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  



	  
	  
	  
	  

	  
6.4. Anexo : Glossário de terminologia básica 

	  
Alívio da pressão: Este termo atualmente não é o mais usado para descrever 

classes de superfícies de apoio. O termo é a redistribuição de pressão. 

Bolha: Flictena maior que 5 mm. 

Cisalhamento (força de cisalhamento): A força por unidade de área que é 

exercida em paralelo ao plano de interesse. A força de cisalhamento resulta da 

aplicação de uma força paralela (tangencial) à superfície de um objeto, 

enquanto a base do objeto permanece estacionária (pelo contrário, a pressão é 

o resultado de uma força aplicada perpendicularmente -num ângulo reto- à 

superfície de um objeto). 

Coeficiente de fricção: Uma medida da quantidade de fricção entre duas 

superfícies. É um valor que depende das propriedades dos dois objetos que 

estão em contato. 

Flictena: Lesão cutânea na forma de uma vesícula ou bolha que é 

caracterizada pela presença por acúmulo de líquido sob a pele de conteúdo 

seroso ou sero-hemático, e que geralmente é causada por queimaduras ou 

atrito-fricção. Também são denominadas como vesículas ou bolhas, 

dependendo do seu tamanho. 

Fricção: A resistência ao movimento em uma direção paralela em relação à 

fronteira comum de duas superfícies. A força de fricção se opõe às forças 

aplicadas externamente; o movimento de uma superfície sobre outra só 

ocorrerá quando a força aplicada for maior que a força de fricção. A força de 

atrito produzida por duas superfícies em contato dependerá da força 

perpendicular (relacionada com o peso do objeto) e do coeficiente de fricção. 

 



 

Força: Um vetor com magnitude (quantidade) e direção (pressão, 

cisalhamento) que é capaz de manter ou modificar a posição dum corpo. 

Induração: endurecimento ou aumento da consistência tissular geralmente 

causada pela existência de algum tipo de lesão. 

Isquemia: Diminuição da perfusão tissular. A pele, após a aplicação de uma 

pressão, aparece inicialmente pálida (isquemia), o que significa desde a 

redução do fluxo sanguíneo até a inadequada oxigenação. Quando a pressão é 

reduzida ou aliviada, a pele recupera a sua cor através dum processo chamado 

hiperemia reativa. Se a isquemia tiver sido leve ou de curta duração, a cor e o 

fluxo sanguíneo retornarão ao normal sem comprometer os tecidos. Mas a 

isquemia prolongada fará com que os capilares fiquem bloqueados e as células 

se agreguem, perpetuando a isquemia. As paredes dos capilares podem ser 

danificadas, permitindo que os glóbulos vermelhos e fluidos entrem no espaço 

intersticial. Isso causa uma lesão não branqueável (categoria UPP I). Quando a 

isquemia é mantida, há necrose da pele (lesões superficiais) e tecidos 

subjacentes: tecido subcutâneo, vasos sanguíneos, músculos e ossos (lesões 

profundas). 

Microclima: Segundo Roaf (1976), o microclima inclui a humidade do utente, a 

temperatura da pele e o movimento do ar. Embora atualmente seja 

considerado como a temperatura da pele e a humidade existente entre o utente 

e a superfície. 

Pascal: O pascal (símbolo Pa) é a unidade de pressão do Sistema 

Internacional de Unidades. É definida como a pressão exercida por uma força 

de 1 Newton (N) sobre uma superfície de 1 metro quadrado (m2) normal a ela  

própria (N / m2). 

 



 

 

Pressão: Força por unidade de área, exercida perpendicularmente ao plano de 

interesse. 

Stress de cisalhamento: É a quantidade de distorção ou deformação dos 

tecidos como resultado da força de cisalhamento. A tensão de cisalhamento é 

diretamente proporcional à pressão e ao ângulo que o corpo adota na 

superfície da SEMP. 

Termorregulação: Ações fisiológicas realizadas por um organismo para 

equilibrar a temperatura corporal. Se os mecanismos de termorregulação 

falharem, as consequências estão relacionadas à qualidade da pele para 

resistir a pressão, cisalhamento ou atrito. 

Vesícula: Flictena de tamanho inferior a 5 mm. 
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