


Exemplos de fatores sistêmicos e locais:

Fatores sistêmicos de interferência
• Doença vascular

• Edema

• Desnutrição

• Diabetes

• Cirurgia ou radiação

• Corticoides

• Antineoplásicos

• Anti-inflamatórios não esteroidais

• Tabagismo

Fatores locais de interferência

          exsudato

• Tamanho da ferida

• Tempo de evolução

• Localização anatômica

• Presença de corpo estranho

• Tecido necrótico

• Mecanismo de Lesão

• Perfusão tecidual

Os fatores sistêmicos e locais de interferência podem ser reversíveis ou irreversíveis.

Dentre os obstáculos mais comuns 

para a cicatrização de feridas estão: 2,3

1. Desnutrição

2. Hipovolemia

3. Hipoxemia

4. Infecção

Fatores Locais de Interferência

Dentre os fatores sistêmicos que podem influenciar na cicatrização de feridas, vale o destaque para: 

Hipóxia 5

Ocorre nas células e tecidos devido a uma variedade de condições. A condição de 
hipóxia, quando mantida, prejudica todas as fases do processo de cicatrização, 
contribuindo para a redução da taxa de replicação dos fibroblastos e, consequentemente, a 
formação de colágeno.

    O oxigênio, além de ser importante para produzir energia, possui função considerável no 
processo cicatricial, em específico na atividade inflamatória. Além de ser substrato essencial para 
modulação da expressão genética de células inflamatórias, está envolvido no combate às infecções 

e na produção de colágeno pelos fibroblastos.



Diabetes 7

Nas pessoas com diabetes, a capacidade de cicatrização pode encontrar-se diminuída 
por conta da hiperglicemia sustentada, a qual compromete a resposta inflamatória e a 
imunidade, prejudicando o recrutamento e a função das células de defesa, como os neutrófilos.

Associado a isto, a hiperglicemia reduz a síntese de colágeno pelos fibroblastos, 
interferindo desfavoravelmente na formação de novos vasos sanguíneos, prejudicando a nutrição 
tecidual. Também, compromete a migração epitelial e a contração da ferida. Repercute, 
portanto, em todas as fases da cicatrização, colaborando para que a pessoa com diabetes não 
controlado aumente os riscos de infecção, déficit cicatricial e, consequentemente, para o não 
fechamento de feridas.

Nutrição 8-15

O processo cicatricial demanda um maior consumo energético para a formação de 
células e de novos tecidos. Então, para que a cicatrização ocorra de forma equilibrada, é 
necessária atenção especial a fatores como o bom controle glicêmico, o aporte proteico 
energético adequado e a hidratação.

       Frente a uma ferida, o organismo requer alta demanda metabólica, em consequência 
da resposta catabólica à lesão, além de macronutrientes, glicose, oxigênio e cofatores, 
como as vitaminas A, C e E, e os minerais ferro e zinco para manutenção:

MACRONUTRIENTES

Carboidratos
Lipídios

Proteínas
ENERGIA

MICRONUTRIENTES

Vitaminas

Minerais

MANUTENÇÃO DE 
ÓRGÃOS, TECIDOS
E CÉLULAS

O melhor método para apoiar a biossíntese do colágeno da ferida é fornecer nutrição 
adequada para assegurar a provisão de todos os macro e micronutrientes envolvidos no processo 
cicatricial.

Dentre os fatores locais que podem interferir na cicatrização de feridas, vale o destaque para:

Biofilmes 20-33

Biofilmes são comunidades microbianas complexas que podem comprometer e 
lentificar a cicatrização. Estão presentes em 60% a 90% das feridas crônicas e 
responsáveis por 80% das infecções e reinfecções em feridas, sendo as bactérias o grupo 
predominante.

O déficit cicatricial das feridas crônicas está cada vez mais correlacionado à presença 
de biofilmes bacterianos. Bactérias mantêm a atividade inflamatória que pode colaborar 
para a exsudação, cronificação e aumento dos níveis de metaloproteases de matriz (MMPs), 
prejudicando assim tanto a matriz extracelular (MEC) da ferida como a pele perilesional. 



Edema 4

Por isso, a compreensão dos fatores de risco e sinais e sintomas de infecção são cruciais para a 
detecção precoce e tratamento oportuno.

O edema pode ser um problema 
local (por reação inflamatória) e/ou 
sistêmico (desnutrição / infiltração / 
pressão coloiosmótica). Pode ser 
classificado como a entrada de 
líquido e proteínas no interstício, 
além da capacidade de captação 
capilar linfática. Possui participação 
importante no sistema imunológico 
aumentando as citocinas e, 
consequentemente, a resposta 
inflamatória pela ação dos 
neutrófilos e macrófagos o que 
influencia grandemente na 
formação de feridas.

Infecções 16,19

O déficit cicatricial está relacionado à presença de infecção crônica. Nesse caso, o 
objetivo do preparo do leito e tratamento de feridas é minimizar os riscos de infecção para o 
aparecimento de um tecido saudável no processo de cicatrização. Para potencializar a 
cicatrização, é necessária a otimização da resposta individual do hospedeiro, a redução da carga 
microbiana local, bem como a avaliação regular da situação clínica.

Fatores básicos do preparo do leito de uma ferida que reduzem e controlam a microbiota:

1. Limpeza;
2. Desbridamento;
3. Controle da carga bacteriana;
4. Controle do exsudato.

Metaloproteases (MMPs) 45-46

A família de MMPs é um grupo de enzimas contendo zinco e dependentes de cálcio 
e, que estão envolvidas na degradação da MEC através da hidrólise de proteínas e outros 
componentes, como colágeno, elastina e glicoproteínas.

A degradação da MEC é essencial para o reparo e remodelação da ferida. Porém, 
níveis elevados de MMPs podem degradá-la excessivamente, impedindo o estímulo para a migração 
celular e contribuindo para a inibição da cicatrização da ferida.

Níveis elevados de MMPs são encontrados nas feridas crônicas, sendo um dos 
importantes fatores de interferência cicatricial.

Presença local destes fatores

Permeabilidade capilar

Extravasamento
Micromoléculas
Elementos figurados do sangue

Resposta inflamatória local

Pressão no interstício        Fluxo na microcirculação

Oxigenação

Trocas metabólicas
Desnutrição da pele

Fonte: Adaptado do Projeto Diretrizes SBACV, 2015.

Fagócitos 



Exsudatos 35-41

O exsudato da ferida crônica é caracterizado por maiores concentrações de citocinas 
pró-inflamatórias, radicais livres de O2, MMPs e elastase. Quando em excesso, pode aumentar 
os riscos de infecção local, acelerar o aparecimento de maceração nos tecidos perilesionais e 
prejudicar a função barreira da pele.

pH da pele 42,45

A epiderme possui pH médio de 5,5, podendo variar conforme a região da superfície 
corpórea entre pH 3,8 a 6,6.

O pH ácido é um recurso de proteção, principalmente contra a microbiota bacteriana.

O filme hidrolipídico auxilia na hidratação e lubrificação da epiderme, contribuindo para a 
qualidade sensorial da pele, retardando sua descamação e agindo como barreira, defendendo 
a epiderme contra a agressão da microbiota (que pode ser formada por bactérias, fungos, vírus etc).

Sua remoção por excesso ou erros de limpeza influencia na quebra da barreira cutânea, 
favorecendo a invasão por germes e substâncias nocivas.

Concluindo, o paciente com ferida exige uma assistência sistematizada que envolve 
um trabalho interdisciplinar. Dentro desse cuidado assistencial, é extremamente importante a 
determinação, identificação e sinalização de possíveis pontos de interferência no processo 
cicatricial, sejam eles sistêmicos ou locais. Assim, um melhor tratamento pode ser 
implementado através de protocolos específicos.

Fatores sistêmicos de interferência na cicatrização como a NUTRIÇÃO, A HIDRATAÇÃO E A HIPÓXIA 
devem ser sempre avaliados nos pacientes, independentemente do estágio em que se encontra a ferida. 
O CONTROLE GLICÊMICO também deve ser monitorado com frequência no paciente com ou sem 
diabetes mellitus prévio.

PACIENTE COM FERIDA

ASSISTÊNCIA SISTEMATIZADA

PROTOCOLOS

1. Avaliação clínica da paciente e da lesão;

2. Diagnóstico precoce;

3. Planejamento do tratamento;

4. Implementação do plano de cuidados;

5. Evolução e reavaliação das condutas e tratamento;

6. Trabalho educativo permanente em equipe.

Destruição do filme hidrolipídico 46
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