
 

 
ULCERE DEGLI ARTI INFERIORI 

 
L’ulcera è una soluzione di continuo della cute, spesso accompagnata a perdita di                         
sostanza e talvolta associata ad esposizione delle strutture nobili circostanti  
E’ una condizione clinica cronica spesso caratterizzata da una lenta guarigione e                       
soprattutto dalla tendenza a recidivare. 
Le linee guida internazionali riportano che è attiva in circa il 3% della popolazione                           
adulta occidentale e ha una spiccata prevalenza dopo la settima decade 
Questa patologia è una vera e propria piaga sociale che incide nel budget sanitario                           
nazionale per circa l’1% nei paesi europei. 
Uno studio condotto tra il 2002 e il 2003 che ha considerato un campione di 393                               
lesioni cutanee nel 2002 e 496 lesioni nel 2003, ha evidenziato la principale spesa                           
rappresentata dai viaggi con % superiori al 50% mentre il resto era suddiviso tra                           
personale, materiale per medicazioni, esami diagnostici, interventi chirurgici e                 
complicanze.  
Vista l’importanza della patologia oltre al C.I.F e alla S.I.C.V.E sono state fondate                         
societa’ scientifiche specialistiche comprendenti anche il personale infermieristico sia                 
a livello nazionale quali A.I.U.C., Co.r.te.ed A.I.S.Le.C. che internazionali quali                   
E.W.M.A. e la World Union of Wound Healing Societies. 
 
Tabella 1. percentuale di guarigione delle lesioni cutanee e tempo di guarigione  
  Totale   A 3 mesi   A 6 mesi   A 1 anno  
Traumatiche  
Varicose 
Miste  
Diabetiche  
Arteriose  
Altre cause  
 

94% 
91% 
76% 
74% 
63% 
85% 

79% 
72% 
57% 
62% 
52% 
69% 

92% 
88% 
83% 
79% 
73% 
85% 

99% 
95% 
98% 
100% 
96% 
96% 

 
L’ulcera è il sintomo di una malattia. 
E’ necessario quindi trattare la malattia per guarire la lesione cutanea ed effettuare 
anche una prevenzione. Per questo il primo punto di partenza è l’inquadramento della 
malattia che non può prescindere da una accurata anamnesi fisiologica, patologica 
remota (malattie o interventi chirurgici effettuati), patologica prossima (insorgenza 
dell’ulcera) e farmacologica. 
Dal punto di vista etiopatogenetico un esempio è l’insufficienza venosa cronica causa 
principale di un ulcera di gamba e a sua volta causata da incontinenza valvolare del 
sistema superficiale, delle perforanti e/o del sistema profondo.  
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L’incontinenza valvolare, primitiva o secondaria, provoca ipertensione venosa, 
insufficienza funzionale della pompa muscolare del polpaccio e stasi che, 
determinando alterazioni del trofismo cutaneo, porta alla formazione dell’ulcera 
 
 
Durante il cammino la contrazione dei muscoli del polpaccio determina un forte 
aumento di pressione nelle vene profonde della gamba. 
Normalmente essa promuove la progressione del sangue verso il cuore, ma in 
presenza di una insufficienza valvolare una parte della massa sanguigna viene  
brutalmente spinta verso il basso e l’esterno: è il cosiddetto “colpo d’ariete” che 
produce un aggravamento rapido della stasi ed una progressiva compromissione delle 
strutture più superficiali della gamba.  
Con il passare del tempo l’ipertensione e la stasi fanno sentire il loro effetto anche sui 
più fini capillari dermici che si dilatano. 
Tale dilatazione crea i presupposti per una maggiore permeabilità parietale, che si 
traduce in un aumento del filtrato nello spazio interstiziale, cioè nell’edema.  
Nelle fasi iniziali si tratta di un semplice trasudato reversibile grazie ai linfatici, 
successivamente invece con il passaggio di macromolecole e liberazione di amine 
vasoattive, il quadro si aggrava mettendo in crisi i linfatici che non riescono ad 
assicurare un drenaggio valido.  
L’edema diviene allora essudato irreversibile che determina fibrosi e una retrazione 
cicatriziale , causa anche dell’ischemia del versante arterioso cutaneo. 
Le ipotesi su quale sia la causa dell’ipossia cutanea sono:  

1) teoria della capsula di fibrina: la stasi crea un aumento della permeabilità 
capillare con conseguente edema ma soprattutto fuoriuscita di molecole ad alto 
peso molecolare tra le quali il fibrinogeno che forma una capsula di fibrina 
pericapillare che ostacolerebbe la diffusione di ossigeno e sostanze nutritive 
nell’interstizio.  

2) Teoria del sequestro di linfociti: nell’insufficienza venosa si riduce il numero 
di anse capillari funzionanti, specie se ci sono ulcerazioni o 
lipodermatosclerosi. 
Si assiste ad ipossia tissutale con occlusione di molti capillari e 
intrappolamento di leucociti con attivazione e rilascio di radicali liberi, 
citochine, enzimi proteolitici e sostanze chemio attive che contribuiscono al 
danno ischemico tissutale.  

       3)  ​teoria dell’inibizione dei fattori di crescita: le macromolecole fuoriuscite 
nell’interstizio   
             possono legarsi ai fattori di crescita cutanei bloccandone l’attività. 
   
I meccanismi proposti dalle varie teorie possono da soli o in associazione, contribuire 
alla sofferenza dei tessuti sottocutanei e della cute, con conseguente predisposizione 
allo sviluppo di un’ulcera venosa 
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Tale lesione può insorgere per traumi di modesta entità o come risultato di un evento 
ischemico acuto. Qualunque sia il meccanismo determinante comunque il 
microcircolo ha un ruolo di primaria importanza nello sviluppo delle lesioni trofiche 
e che l’evento scatenante tale processo patologico è indubbiamente l’ipertensione 
venosa.  
 
 
Per quanto riguarda il tempo di un normale processo di guarigione, dal punto di vista 
fisiopatologico esistono tre fasi:  

1) fase di infiammazione o di sbrigliamento (dai primi 3 a 7 giorni) 
2) fase di granulazione (da 5 a 14 giorni)  
3) fase di riepitelizzazione (da 10 a …) 

 
 
Nella prima settimana dalla comparsa della lesione cutanea si assiste alla reazione 
dell’organismo, caratterizzata dall’attivazione delle piastrine e dei mastociti con 
formazione di coagulo provvisorio.  
Si attiva il processo coagulativo e la produzione di citochine con attivazione dei 
neutrofili che fagocitano i microrganismi ed i corpi estranei.  
I macrofagi rilasciano i fattori di crescita , si ha attivazione delle prostaglandine e dei 
fattori del complemento. 
Dal 5 al 14 giorno si ha la comparsa del normale tessuto di granulazione composto da 
cellule e sostanze intercellulari, macrofagi, periciti multi potenti e fibroblasti. I 
macrofagi a causa della ridotta ossigenazione attivano la crescita angiogenica dei 
fibroblasti. 
Una volta aumentata l’ossigenazione gli stessi macrofagi producono collagene, da cui 
si origina il tessuto di granulazione e successivamente si ha la sua graduale 
sostituzione con tessuto cicatriziale. 
All’interno del coagulo sono anche presenti sostanze di origine plasmatici quali la 
fibronectina e l’acido ialuronico. La concentrazione di quest’ultimo aumenta e 
compaiono anche altre cellule mesenchimali, i glucosaminoglicani, fibrina e 
fibronectina per sintesi da parte dei fibroblasti.  
La detersione della matrice provvisoria è seguita dalla deposizione di collagene. 
Dal 10 giorno in poi i cheratinociti migrano dai bordi verso l’interno e si assiste ad 
una fagocitosi aspecifica. 
Per quanto riguarda il tempo per un normale processo di guarigione, bisogna intanto 
sapere che dal punto di vista fisiopatologico esistono tre fasi:  

1) fase infiammatoria (dai primi 3 a 7 giorni) 
2) fase di granulazione (da 5 a 14 giorni)  
3) fase di riepitelizzazione (da 10 a ….)  
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Nella prima settimana dalla comparsa della lesione cutanea si assiste alla attivazione 
delle piastrine e dei mastociti con formazione del coagulo provvisorio. 
Si attiva il processo coagulativo e la produzione di citochine con attivazione dei 
neutrofili che fagocitano i microorganismi e i corpi estranei . 
I macrofagi rilasciano i fattori di crescita, si ha attivazione delle prostaglandine e dei 
fattori del complemento. 
Dal 5° al 14° giorno si ha la comparsa del normale tessuto di granulazione composto 
da cellule e sostanze intercellulari, macrofagi, periciti multi potenti e fibroblasti. 
 
 
I macrofagi a causa della ridotta ossigenazione attivano la crescita angiogenica dei 
fibroblasti. Una volta aumentata l’ossigenazione gli stessi macrofagi producono 
collagene, da cui si origina il tessuto di granulazione e successivamente si ha la sua 
graduale sostituzione con tessuto cicatriziale.  
All’interno del coagulo sono anche presenti sostanze di origine plasmatici quali 
fibronectina e acido ialuronico, cellule mesenchimali, fibrina e collagene.  
Dal 10° giorno in poi i cheratinociti migrano dai bordi verso l’interno e si assiste a 
una fagocitosi aspecifica.  
A livello epidermico si assiste al cosiddetto “salto della cavallina” con le cellule 
superficiali a quelle dello strato basale che si allungano fino ad arrivare al letto 
dell’ulcera, dove si dividono e sovrappongono incrementando lo spessore 
dell’epidermide. Si raggiunge così la guarigione. 
Diversi fattori di tipo locale o generale, possono interferire nella riparazione tissutale 
e nonostante  un corretto iter­diagnostico­terapeutico. La senescenza è uno dei fattori 
di maggiore riscontro su cui non è possibile agire e che incide sulla deposizione del 
collagene sia per quantità che per qualità. Negli anziani inoltre è ridotta la perfusione 
periferica dipendente da vascolopatia arteriosa o venosa che crea uno stato di ipossia 
nel tessuto di riparazione. L’ipossia se da una parte stimola l’angiogenesi dall’altra 
resta inefficace per effetto inibitorio sulle cellule del tessuto di granulazione, sulla 
secrezione del collagene da parte dei fibroblasti, sull’idrossilazione dello stesso con 
riduzione della cicatrice. Un’alterata diffusione di ossigeno dai capillari si può 
realizzare anche in paz con insufficienza venosa cronica e nei diabetici. Si ha 
riduzione della fagocitosi dei leucociti con maggiore facilità di infezione della ferita, 
con una contaminazione batterica che inibisce il processo di riparazione tissutale. 
Il processo si blocca alla fase infiammatoria e il tessuto non risponde più agli stimoli 
di crescita né autologhi né derivati dalle medicazioni avanzate per cui si va incontro 
alle cosiddette ferite difficili. 
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Fattori locali e generali che determinano l’arresto alla fase infiammatoria della 
lesione cutanea 
 
 
Locali   Generali  
Alterazioni del microcircolo 
Alterazione di tensione cutanea  
Stasi venosa  
Corpi estranei  
Tessuto non vitale  
Radioterapia  
Colonizzazione critica  
Infezioni  
Osteomielite 
Immunosoppressione  
Ulcere neoplastiche  
Edema  
 

Età 
Obesità 
Supporto vascolare  
Immobilità 
Stato nutrizionale  
Shock  
Malattie metaboliche  
Malattie genetiche  
Neoplasie  
Chemioterapia  

 
Le cellule vanno incontro ad una progressiva senescenza e non rispondono più ai 
fattori di crescita ed alle citochine quindi non sono in grado più di andare incontro a 
mitosi. 
L’essudato è di solito la causa principale di questa alterazione ed agisce bloccando la 
proliferazione dei fibroblasti e la  migrazione dei cheratinociti da margini che può 
essere inibita anche dall’iperproliferazione dei margini  
Si hanno inoltre elevati livelli di numerose sostanze inibenti la guarigione quali le 
citochine pro­infiammatorie e TNF che riducono il PDGF, le metallo­proteine della 
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matrice che distruggono la matrice extracellulare e bloccano i fattori di crescita, le 
macromolecole come fibrina e albumina che legano e inibiscono i fattori di crescita. 
La ferita diviene cronica  
Si definisce lesione cutanea “difficile” se presente da più di sei mesi e resistente ai 
trattamenti con qualsiasi tipo di medicazione avanzata o biologica.  
Nell’esperienza clinica la storia sulle lesioni cutanee vede all’inizio un approccio 
autonomo; successivamente al medico di famiglia. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Le caratteristiche dell’ulcera da considerare sono:  

­ numero, sede, dimensione, forma, profondità, margini, fondo e cute circostante  
 

   
 
SEDE: La regione malleolare è interessata dalle patologie venose, le dita e 
l’avampiede dalla patologia arteriosa e diabetica, i punti di appoggio dalle 
neurologiche, diffuse sul piede da patologia traumatica e mista.  
MARGINI:  possono già suggerire il tipo di lesione cutanea che stiamo trattando e la 
capacità di guarigione:  
­ inclinati e piani: tendenza alla guarigione spontanea 
­ a scalino: necrosi insorgente con perdita di sostanza  
­ sotto minati: infezione in atto con maggiore coinvolgimento del tessuto sottocutaneo 
(infezione, osteomielite, tbc…)  
­ frastagliati: confluenza di più lesioni  
­ rilevati ed introflessi: lesione cronica 
­ ipertrofici, estroflessi, vegetanti: iperproduttività del tessuto con possibile 
trasformazione neoplastica  
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ROFONDITA’: esistono le ferite superficiali (solo epidermide); ferite a spessore 
parziale (epidermide, derma, annessi ); ferite a tutto spessore (epidermide, derma, 
tessuto sottocutanei); ferite profonde (fasce profonde, muscoli, tendini). 
CUTE PERIULCEROSA: Può essere infiammata, edematosa, discromica, atrofica, 
disepitelizzata o macerata, vasculitica. 
COLORE DEL FONDO: nero (lesione necrotica), giallo (lesione fibrinosa), verde 
(lesione infetta), rosso (lesione granuleggiante) rosa ( lesione riepitelizzante).  
 
Eziopatogenesi:  

­ ulcere varicose ( da insufficienza del circolo venoso superficiale)  
­ sindrome post­tromboflebitica ( da insufficienza del circolo venoso profondo e 

agenesia valvolare)  
­ arteriose  
­ diabetiche  
­ miste  
­ traumatiche  
­ neurologiche, da compressione, decubito, neoplastiche, iatrogene, da corpo 

estraneo, da amputazione, sclerodermia. 
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DOLORE E QUALITA’ DI VITA 
Il dolore è un sintomo prognostico dell’ulcera. 
Il dolore dipende dall’alterazione del fisiologico processo di riparazione tissutale 
che si verifica nelle ferite acute: il prolungamento della risposta infiammatoria 
può causare l’aumento della sensibilità dell’ulcera e della cute circostante. 
Inoltre si realizza un danno a carico delle strutture nervose per cui stimoli anche 
leggeri come cambi di temperatura e spostamenti di aria possono provocare 
risposte sproporzionate e il paziente può provare un dolore lancinante. 
E’ necessario non sottovalutare il dolore ma comprenderne la natura, le modalità 
d’esordio, la durata e i fattori scatenanti. 
Per valutare il dolore esistono la scala delle espressioni del viso, la scala di 
valutazione numerica, la scala di valutazione verbale, la scala viso­analogica.  
Il dolore delle ulcere è stato diviso in tre categorie: acuto non ciclico, acuto 
ciclico, cronico.  
Per i primi due tipi la regolazione viene effettuata direttamente sull’ulcera con la 
giusta anestesia nell’acuto non ciclico e modificando la medicazione avanzata 
utilizzata, per quello acuto ciclico la scelta di una terapia antalgica sistemica 
invece deve rispondere alle esigenze del paziente. 
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Secondo l’organizzazione mondiale della sanità si fa riferimento a 4 gradini 
successivi in diretta relazione con l’entità del dolore.  
1° anestetici locali, amitriptilina, paracetamolo 
2° FANS,  
3° codeina, tramadolo, buprenorfina 
4° morfina e suoi derivati e tecniche invasive (impianti epidurali, 
elettrostimolazione midollare)  
L’organizzazione Mondiale della Sanità descrive la qualità di vita come uno stato 
di completo benessere fisico, mentale e sociale da cui partire per il controllo di 
tale patologia e paziente.  
 
WOUD BED PREPARATION  
La preparazione del letto dell’ulcera rappresenta la fondamenta su cui si può 
costruire il progetto di guarigione  
Il concetto di wound bed preparation è comparso in tempi recenti ed intende la 
gestione globale e coordinata della lesione, suddivisa nelle sue componenti e volta 
ad accelerare i processi di guarigione. 
Queste sono rappresentate: 
­dalla valutazione della Carica batterica,  
­dalla gestione della necrosi e dell’essudato,  
­dalla correzione della disfunzione cellulare e dello squilibrio biochimico. 
La gestione di questi fattori viene realizzata attraverso il debridment, la terapia 
antimicrobica e le medicazioni assorbenti. 
 
 
Per inquadrare meglio i principi della WBP è stato introdotto l’acronimo TIME 

1. T. (tissue) rimozione del tessuto non vitale attraverso il debridment 
episodico e continuo 

2. I.  (infection or inflammation) riduzione di infezione ed infiammazione con 
l’uso topico o sistemico di farmaci  

3. M. (moisture imbalance) gestione dell’essudato che non deve essere troppo 
scarso o elevato con l’utilizzo di compressione, pressioni negative e 
medicazioni avanzate  

4. E. ( epidermal margin) assicurare la migrazione dei cheratinociti anche con 
trapianti di cute o prodotti biologici  

 
DETERSIONE  
 
E’ il primo atto dell’approccio terapeutico di una ferita, della zona peri ulcerosa e 
dell’arto in generale. Ha lo scopo di rimuovere i corpi estranei, gli essudati, e i residui 
necrotici. Per effettuarla si utilizzano tamponi o garze che vengono passate su fondo 
della lesione previa irrigazione con soluzione fisiologica o sostanze antisettiche. 
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Tra gli antisettici locali più in uso: 
Clorexidina (utilizzata nell’antisepsi cutanea) 
Perossido d’idrogeno (H2O2) (la formazione di bollicine di ossigeno coadiuva 
il distacco dei detriti cellulari)  
Ipoclorito di sodio al 5% ( ha un ampio spettro di azione agendo su batteri, 
spore, funghi, protozoi e virus)  
Iodo –povidone al 10% ( ha un  effetto antibatterico producendo la lisi della 
parete cellulare)  
Metalli pesanti (mercuriocromo al 2%) con azione batteriostatica  

 
Per il lavaggio dell’arto possono essere utilizzati i detergenti sintetici non ionici, 
anionici, cationici, anfoteri. Tutti hanno un potere schiumogeno ma dal punto di vista 
antibatterico i detergenti cationici hanno un buon potere. 
Nella pratica clinica quotidiana si preferisce la soluzione fisiologica che è presente in 
commercio anche con l’aggiunta di argento e ipoclorito di sodio. 
Fondamentale è la pulizia della zona periulcerosa ma soprattutto del piede per ridurre 
la concentrazione microbica della cute e quindi potenziali infezioni esogene. 
 
DEBRIDMENT 
Si tratta della pulizia del fondo dell’ulcera da residui fibrinosi o necrotici e ha come 
obiettivo quello di promuovere la formazione di tessuto di granulazione  
Esistono diversi tipi di metodiche con caratteristiche peculiari e la cui scelta viene 
effettuata in base al caso clinico (condizioni generali del paziente, tipo di lesione, 
esperienza del medico, disponibilità di materiale) e alla presenza di dolore, essudato, 
infezione. 
 
 
Le tecniche selettive sono: enzimatiche, autolitica, osmotica, larve, chirurgica 
parziale 
Le tecniche non selettive sono: chirurgia totale e meccanica. 
 

1) METODICA ENZIMATICA 
Utilizza l’uso di enzimi esogeni , non irritanti ne tossici, che degradano la fibrina, 
collageno denaturato, elastina. Ha un’azione in genere selettiva con preservazione 
del tessuto vitale.  
E’ indolore ma ha tempi lenti e costi medi. Viene rapidamente inattivata e 
necessita di una doppia applicazione al giorno. Non è indicata in ulcere molto 
secernenti e in casi di infezioni. 
La metodica viene effettuata con diverse formulazioni: collage nasi, 
fibrinolisina­DNAsi, papaina, catalasi, krill. 
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La collage nasi degrada il collageno nativo e denaturato. Può essere usato anche 
su escare ed è attiva ad un pH tra 6 e 8. E’ necessario proteggere la cute 
perilesionale.  
 
2) METODICA AUTOLITICA 
Produce una dissoluzione spontanea del tessuto devitalizzato utilizzando degli 
enzimi prodotti dalla lesione stessa. L’azione viene favorita dal mantenimento di 
un ambiente umido tramite l’utilizzo di gel idratanti trattenuti in sede da films di 
polietilene o idrocolloidi. 
Il fluido che si forma è ricco di leucociti e macrofagi che promuovono la lisi del 
solo tessuto devitalizzato mediante la liberazione degli enzimi litici anche di 
origine batterica. L’attività proteolitica di questi enzimi produce la degradazione 
di proteine, mucopolissaccaridi, glicoproteine, glicolipidi, DNA ed RNA.  
Dal miele e zucchero si passa alla pasta o polvere di arginato di calcio o di 
idrocolloidi oppure argento in caso di infezione.  
 
3) METODICA MECCANICA  
E’ cruenta e dolorosa per cui è necessaria l’anestesia locale. 
Comprende varie tecniche: “wet to dry” (si fa seccare una garza bagnata sul fondo 
dell’ulcera per poi strapparla), il brushing con spugna, l’irrigazione con acqua a 
getto. E’ veloce e costi medi. E’ indicata nelle infezioni e nelle lesioni essudative. 
 
4) METODICA CHIRURGICA 
E’ obbligatoria per infezioni dei tessuti profondi e nel drenaggio di ascessi  
Controindicata nei casi di ischemia, setticemia, terapia anticoagulante 
Viene effettuata con bisturi, pinze, forbici; è dolorosa e necessita di anestesia 
locale o estesa. L’obiettivo è eliminare il tessuto necrotico e fibrinoso 
Per un debridment completo ed efficace è stato introdotto oggi il Versajetche 
consente di incidere e rimuovere per aspirazione sia il tessuto necrotico che quello 
contaminato. 
 
 
INFEZIONE  
I segni cardinali sono l’arrossamento, l’aumento della temperatura locale, l’edema 
ed il dolore. Si verificano soprattutto nelle persone con sistema immunitario 
compromesso: anziani, diabetici scompensati, obesi, alcoolisti, terapia con 
steroidi,fumatori, abusi di droghe. 
Un’ulcera è infetta se ha oltre 10 alla sesta batteri per grammo di tessuto  
Contaminazione se non cè la capacità di invadere l’ospite e quindi la loro presenza 
è solo temporanea 
Colonizzazione se la specie microbica cresce e si riproduce con successo ma non 
provoca danni all’ospite o alla ferita  
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La colonizzazione può essere critica se aumenta l’essudato, si altera il tessuto di 
granulazione, compare il dolore e un odore inappropriato e l’ulcera si allarga.  
Se cresce la proliferazione e la penetrazione dei tessuti da parte dei batteri si ha 
una vera infezione e si avranno lesioni cellulari, reazioni immunologiche 
manifeste e guarigione interrotta.  
L’infezione batterica può essere suddivisa in piogenica caratterizzata da 
abbondante pus, in putrida caratterizzata da imponente distruzione cellulare ed in 
anaerobica caratterizzata da forte infiammazione ed essudazione.  
Di fronte ad un quadro di infezione è necessario effettuare un tampone del 
materiale biologico e la terapia antibiotica per via generale  
 
Il nitrato d’argento ha un grosso potere disinfettante ed antisettico, ha un potere 
antiinfiammatorio riducendo le metalloproteasi all’interno della lesione cutanea. 
Numerose medicazioni avanzate sono disponibili sotto diverse formulazioni:  
­ garze o tessuti, idrofibra (aquacel), alginati (seasorb­Ag), idrocolloidi 

(contreet)  
­ schiume di poliuretano, modulatori delle metaloproteasi, spray. 
L’idea è quella di gestire al meglio l’essudato in eccesso derivante dall’infezione 
della ferita cutanea cercando di creare l’ambiente umido efficace per la guarigione 
in tempi rapidi.   
 
CARBONE ATTIVO  
 
Le ferite  maleodoranti sono un problema e il carbone è un ottimo agente per 
gestire tale problema. 
Il cattivo odore è il risultato del metabolismo batterico che produce acidi 
maleodoranti a corta e media catena. Il carbone attivo assorbe tali molecole 
attraverso un meccanismo elettrostatico. Aumentato Se si aggiunge anche un 
agente antibatterico cioè l’argento ionico . 
 
 
 
 
TRATTAMENTO TOPICO  
 
Obiettivo del trattamento locale è la gestione dell’essudato, frutto dell’interazione 
tra più fattori quali l’etiopatogenesi dell’ulcera, la sua fisiologia della riparazione 
tissutale, il suo ambiente, i processi patologici concomitanti. 
Il giusto quantitativo contribuisce alla guarigione, eliminando il tessuto 
devitalizzato o danneggiato e mantenendo umido il fondo della ferita. 
Diviene un problema se la quantità e la composizione dell’essudato ritardano o 
impediscono la guarigione peggiorando la qualità di vita del paziente. 
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La quantità dell’essudato dipende dall’estensione della lesione più che dalla 
profondità, in particolare le ulcere venose e infiammatorie, le ustioni e i siti di 
prelievo. 
La produzione di essudato è influenzato da fattori locali: infezione, 
infiammazione, edema e da fattori sistemici quali insufficienza cardiaca, renale o 
epatica, malattia endocrina e terapia medica.  
Altri fattori sono rappresentati da ischemia locale o patologie sistemiche tipo la 
microangiopatia. 
Caratteristiche importanti dell’essudato sono:  
­colore: può variare da sieroso (normale o bassa densità per scarsa presenza delle 
proteine); fibrinoso (giallo torbido); purulento (biancastro cremoso)  
­odore: se sgradevole caratteristica di infezione batterica 
­consistenza 
 
MEDICAZIONI AVANZATE  
 
La medicazione ideale deve rispondere a determinate caratteristiche di cui la 
principale è quella di gestire l’essudato in eccesso mantenendo un sottile film di 
umidità necessario per la ricrescita del tessuto cutaneo ed evitare la macerazione 
del bordo periulceroso. 
Deve avere un affetto analgesico, di facile applicazione e rimozione, ipoallergico e 
deve prevenire le infezioni. 
Si dividono in occlusive e non occlusive. 
OCCLUSIVE: sono gli idrocolloidi e le schiume di poliuretanoe vanno evitate in 
corso di infezione. Sono impermeabili ad acqua e gas 
NON OCCLUSIVE: sono gli alginati, collagene, modulatori delle metalloproteasi. 
Necessitano di una medicazione secondaria per aumentare il loro effetto, 
mantenendole più a lungo sulla lesione cutanea. 
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IDROCOLLOIDI 
Derivati dalla carbossi­metil cellulosa sono medicazioni occlusive. 
Vengono utilizzate come medicazione secondaria a copertura della pasta idroattiva 
e dell’idrogel. Alcuni prodotti sono Duoderm, comfeel, suprasorb.  
Presenta un adesivo di matrice idrocolloide che ne permette l’adesione alla 
lesione, può essere ricoperto da un film di poliuretano semipermeabile e 
presentare un bordo esterno adesivo. 
Interagisce con l’essudato formando un gel che trattiene oltre ai liquidi anche i 
detriti cellulari assicurando un ambiente umido favorevole alla granulazione. 
Trovano indicazione in ulcere con essudato scarso e medio, in lesioni superficiali 
non infette e va cambiato ogni 5­7 giorni. 
 
 
ALGINATO 
Derivato dalle alghe marine brune assorbe l’essudato trasformandosi in gel e 
trattenendo all’interno della medicazione anche detriti cellulari  
La formulazione è in calcio nelle medicazioni in garze mentre è in sodio nelle 
polveri e negli idrogel. Si ha uno scambio tra gli ioni calcio della medicazione con 
gli ioni sodio dell’essudato, formando un gel viscoso e idrofilico che assorbe la 
secrezione mantenendo il giusto microambiente. Funziona anche come 
emostatico, attivando i fattori della coagulazione. La gelificazione avviene 
attraverso uno scambio ionico tra calcio e sodio , non aderisce al fondo delle 
lesioni quindi la sostituzione è traumatica. L’assorbimento è di tipo capillare, 
ovvero verticale ed orizzontale, con distribuzione lungo tutta la medicazione  
E’ molto flessibile e quindi utilizzabile anche come zaffature di fistole o piaghe da 
decubito con margini sotto minati. 
In caso di infezione della lesione è disponibile la medicazione con ioni di argento. 
Trova indicazione nella fase infiammatoria e proliferativa del processo di 
guarigione , in ulcere con essudato medio o abbondante, in lesioni spuperficiali e 
profonde. Hanno un ottimo assorbimento e il cambio di medicazione deve essere 
fatto in base al grado di essudazione e dell’eventuale medicazione secondaria 
utilizzata, fino ad un massimo di 5­7 giorni  
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SCHIUMA DI POLIURETANO 
Medicazione idroattiva che può andare a diretto contatto con la ferita o separato da 
uno strato non aderente. Ha la caratteristica di assorbire in senso verticale o 
orizzontale/ verticale l’essudato. Sono medicazioni occlusive e non indicata in 
casi di infezione. Vengono prodotti anche come talloni ere, medicazione per 
decubiti sacrali e drenaggi. Per combattere la carica batterica è stato introdotto 
schiuma d’argento ionizzato o la sulfodiazina d’argento. E’ stato introdotto 
l’ibuprofene  con l’obiettivo di ridurre il dolore. 
Trova indicazione in tutte le fasi del processo di guarigione , in ulcere con 
essudato medio o abbondante, in lesioni superficiali e profonde. Hanno un ottimo 
assorbimento e aumenta il suo lume.  
Il cambio di medicazione deve essere fatto quando supera il margine e in base al 
grado di essudazione (max 5.7gg).  
 
SCHIUMA GELIFICANTE 
E’ una schiuma di poliuretano gelificante con uno strato di carbossimetilcellulosa. 
Trova indicazione nella fase di preparazione del letto fibrinoso e di granulazione 
con essudato scarso­moderato in lesioni superficiali e profonde. Può essere anche 
usata come medicazione secondaria. Il cambio di medicazione viene effettuato in 
base alla quantità di essudato quindi massimo 3 giorni  
 
HYDROBALANCE  
E’ una medicazione costituita da fibre sintetiche di HydroBalance in grado di 
regolare l’umidità attraverso una funzione di assorbimento ma anche di 
reidratazione in base alle condizioni della lesione. 
E’ applicabile da entrambi i lati e presenta una notevole conformabilità e 
flessibilità. E’ comunque una medicazione primaria perché necessita di essere 
ricoperta almeno da un film per andare incontro a disidratazione dall’esterno.  
Trova indicazione in tutte le fasi del processo di guarigione e in lesione con 
essudato da scarso a medio, non infette.  
Il cambio di medicazione dipende dal grado di essudazione della ferita e dalla 
medicazione secondaria utilizzata e può arrivare fino ad un massimo di 5­7 gg. 
 
FILM DI POLIURETANO 
 
Film di poliuretano semipermeabile trasparente, è un ausilio di fissaggio e 
protegge la lesione da liquidi e batteri. 
Può essere anche una medicazione secondaria e nella prevenzione delle piaghe da 
decubito. Trova nella fase di riepitelizzazione con essudato scarso o assente, in 
lesioni superficiali, non infette. 
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Il cambio di medicazione dipende dal grado di essudazione e comunque non oltre 
i 5­7 giorni.  
 
 
PROTEINE DELLA MATRICE CELLULARE  
 
Nelle ferite cutanee croniche si ha una riduzione delle proteine e dei fattori di 
crescita. Esistono in commercio alcune medicazioni primarie in gel, polvere e 
crema costituite da amminoacidi del collagene che possono essere miscelate con 
acido ialuronico e posizionate su fondo ulceroso ben deterso, ricoperte poi da 
idrocolloidi, schiume o alginati  
Trovano indicazioni nelle ulcere croniche non infette e non essudanti e il cambio 
può essere settimanale  
 
 
 
INDICAZIONI PER L’UTILIZZO DELLE MEDICAZIONI AVANZATE  
  Decubito  ulcere  Piede 

diabetico 
Escoriaz 
essudative 

Escoria
z secca 

Ferite  
Post­op 

ustione  Siti 
Di  
preliev
o 

fistole 

idrocolloid
e  +  +  +  +    +  +     
alginato  +  +  +      +  +  +  + 
schiume  +  +  +      +  +  +   
idrofibra  +  +  +  +    +  +  +  + 
Schiuma 
gel  +  +  +  +    +  +  +   
collagene  +  +  +  +    +  +  +   
Modulatori 
proteasi  +  +  +  +    +  +  +   
Prodotti  
Con 
ac­jaluronic
o 

+  +  +  +  +  +  +  +  + 

film  +  +  +    +    +  +   
 
 
 
 
 
MEDICAZIONI BIOLOGICHE  
 
1) INNESTI CUTANEI  
Cute libera: comprendono epidermide e derma. Si eseguono sulla superficie 
laterale, anteriore, posteriore di coscia, la regione glutea oppure parete addominale 
e avambraccio. Nel prelievo  si utilizza il dermatomo. 
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Altra tecnica è il prelievo a gettoni ovali di cute utilizzando un ago e il bisturi  
 
2) LEMBI CUTANEI  
Indicati per esposizione di strutture profonde o in aree di particolare carico. 
Si differenziano dagli innesti liberi per il mantenimento della loro 
vascolarizzazione dall’area donatrice a quella ricevente  
 
3) COLTURE CELLULARI DI CHERATINOCITI E FIBROBLASTI 
 
4)GEL PIASTRINICO 
Le piastrine sono emocomponenti ricchi di fattori di crescita tra cui il PDGF . 
Il PDGF piastrinico è un vasocostrittore, induce l’attivazione di fosfolipasi, 
stimola le prostaglandine, modifica la matrice del connettivo. Successivamente 
quello prodotto da macrofagi e monociti stimola la neoangiogenesi e la sintesi di 
collagene. 
 

      5)INTEGRA DERMAL TEMPLATE  
   
 
 
APPARECCHIATURE ELETTROMEDICALI  
Terapia a pressione negativa NPWT che aspira fluidi in eccesso  o sistema VISTA 
che utilizza un filler in garza antimicrobica 
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Indicazione di scelta delle medicazioni avanzate  
Preparazione del letto  
essudato  Necrosi   Slough   Granulazion

e  
Epitelizzazion
e  

Infezione    

Elevato     Alginati  
Pressione 
negativa  

Alginati 
Idrofibre 
Schiume poli 
 

  Schiume 
Alginati 
Idrofibra 
Carbone 
attivo 
Ac 
jaluronic
o 

 

Moderato  Idrogel 
Idrocolloid
i 
 

Idrofibra  
Idrogel 
Idrocolloid
i 
Collagene  

Schiume 
Alginati 
Idrofibra 
 

  Schiume 
Alginati 
Idrofibra 
Carbone 
attivo 
Ac 
jaluronic
o 
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Scarso  Idrocolloid
i 
Idrogel  

Idrocolloid
i 
Idrogel  
Collagene  

Arginati 
Idrofibra 
Schiume 
Collagene 
Film 
 

Schiume  
Collagene  
Film 
Idrocolloidi 
 

Schiume 
Alginati 
Idrofibre 
Carbone 
attivo 
Ac 
ialuronic
o 
 

 

Assente   Idrogel 
Idrocolloid
i 
 

  Collagene 
Film  

Schiume 
Collagene 
Film 
Idrocolloidi  

   

Secondari
e  

Alginati  
Idrofibre 
Schiume 
Idrocolloid
i 
 

Alginati  
Idrofibre 
Schiume 
Idrocolloid
i 
 

Alginati  
Idrofibre 
Schiume 
Idrocolloidi 
 

     

  Film 
poliuretano 

Film 
poliuretano 
Schiuma  

Film 
poliuretano 
Schiuma  
Idrofibra  
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