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Le piaghe da decubito rappresentano una condizione molto frequente, ma
potenzialmente prevenibile in popolazioni ad alto rischio quale quella anziana
e quella dei soggetti con compromissione dell’autonomia funzionale che puo
andare dall’ipomobilita sino all’allettamento completo '. La loro comparsa puo
rallentare il recupero funzionale e comportare complicanze di natura infettiva,
nonché determinare la comparsa di dolore e prolungare la degenza ospeda-
liera 2. Inoltre la presenza di ulcere da pressione e riconosciuta come fattore
prognostico sfavorevole che si associa ad aumento della morbidita e della
mortalita ? 4,

Si stima che negli USA colpiscano circa 1,5-3 milioni di persone, nel 70% dei
casi con eta superiore ai 70 anni, comportando una spesa sanitaria annua di
circa 5 miliardi di dollari °. L'elevato impatto socioeconomico ha fatto si che
uno degli obiettivi dell’Healthy People 2010 fosse il conseguimento di una
riduzione del 50% della prevalenza delle ulcere da pressione rispetto alla sti-
ma del 1997 °. La consapevolezza che prevalenza ed incidenza di tali lesioni,
direttamente correlate all’elevata spesa sanitaria, siano indicatori negativi della
qualita della vita e dell’assistenza sanitaria erogata, rende necessario in Italia,
cosi come in Europa e negli USA, una gestione globale del fenomeno che pre-
veda politiche di prevenzione, diagnosi e cura sempre piu efficaci ed appro-
priate, cosi come lo sviluppo di adeguati sistemi di controllo 7%.

Definizione

L'ulcera da pressione € un’area localizzata di danno tissutale causata da forze
di pressione, trazione, frizione, o da una combinazione di questi fattori, che
puo insorgere potenzialmente in qualsiasi parte dell’organismo, ma che piu
comunemente si sviluppa in corrispondenza di prominenze ossee e la cui gra-
vita viene classificata in stadi”®.
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Potenzialmente, infatti, qualunque area sottopo-
sta ad una pressione esterna prolungata, con-
tinuativa, di intensita sufficiente a superare i
32 mmHg, pressione vigente all’estremita arte-
riolare dei capillari, ¢ in grado di compromet-
tere la microcircolazione e pertanto l'ossigena-
zione tissutale comportando ischemia/necrosi
cellulare *°.

Si stima che in un paziente ospedalizzato, il
mantenimento della posizione distesa a letto
produca pressioni pari a 100-150 mmHg a livello
del grande trocantere, che in posizione seduta
la pressione a livello della tuberosita ischiatica
raggiunga i 300 mmHg, e che siano sufficienti
due ore di pressione continuativa a 70 mmHg
per provocare lesioni cutanee irreversibili. In ac-
cordo con questa osservazione la maggior parte
delle ulcere da pressione si sviluppa rapidamen-
te nelle prime settimane di ospedalizzazione o
allettamento domiciliare. Le sedi piu frequente-
mente colpite sono localizzate nella porzione in-
feriore del corpo in particolare sul sacro (43%),
sul grande trocantere (12%), sul tallone (11%),
sulle tuberosita ischiatiche (5%) e sui malleoli
laterali (6%), anche se questi dati di prevalenza
possono variare tra i diversi studi '*.

Epidemiologia

Negli ultimi decenni il progressivo invecchia-
mento della popolazione ed il consequenziale
aumento di soggetti fragili che, per condizioni
tipiche di questo stato quali comorbidita e pre-
senza di deficit funzionali, sono maggiormente
predisposti allo sviluppo di ulcere da decubito,
ha determinato 'aumento in termini di inciden-
za e prevalenza di tali lesioni. Una stima reale
del fenomeno ¢, pero, resa difficile a causa delle
barriere metodologiche che spesso impediscono
di formulare generalizzazioni dai dati pubblica-
ti. Tuttavia € necessario sottolineare che la sti-
ma delle ulcere da decubito varia in rapporto al
setting assistenziale considerato: nei reparti per
acuti lincidenza puo variare dallo 0,4 al 38%,
nelle residenze sanitarie assistenziali (RSA) dal
2,2 al 23,9%, mentre nell’ambito dell’assistenza
domiciliare dallo 0 al 17% '2.

In base ad una analisi di Kenkel che stima la
prevalenza di ulcere da pressione in RSA varia-
bile tra I’11 e il 30%, i soggetti con deficit neu-
rologici hanno un’incidenza annua di piaghe da
decubito del 7-8% e secondo Klitzman una pro-
babilita di svilupparle durante il corso della vita

pari al 25-85% ' . La quinta survey del Natio-
nal Pressure Ulcer Advisory Panel (NPUAP), ha
documentato una prevalenza globale nei reparti
per acuti del 14,8%, con una prevalenza pari al
21,5% in quelli di terapia intensiva, identifican-
do la fascia di eta tra i 71 e gli 80 anni quale
quella maggiormente coinvolta (tasso di preva-
lenza pari al 29%) .

In Italia i dati preliminari relativi ad uno studio
nazionale di prevalenza che ha valutato 13.081
pazienti ricoverati in 24 strutture ospedaliere,
ha documentato un tasso di prevalenza pari al
10,97%, che non si associava, pero, ad un’ade-
guata risposta in termini di applicazione di mi-
sure preventive che infatti venivano adottate
soltanto nel 9,4% dei casi '°. Un ulteriore studio
effettuato nei reparti di neurologia, geriatria,
chirurgia, ortopedia, medicina interna, neuro-
chirurgia, rianimazione ed urologia di 20 ospe-
dali che ha arruolato 12.048 pazienti valutati,
ha documentato una prevalenza totale dell’8,6%
mentre la valutazione eseguita per singoli re-
parti ha messo in evidenza come nei reparti di
rianimazione, neurochirurgia e geriatria vi era-
no prevalenze maggiori, rispettivamente, pari al
26,6, 13 e 11%, verosimilmente in rapporto alla
presenza di pazienti piu compromessi. Altri stu-
di condotti dall’Associazione Infermieristica per
lo Studio delle Lesioni Cutanee (AISLeC) ripor-
tano dati di prevalenza intorno al 13% .
Un’indagine di prevalenza del 2004 condotta
dalla Agenzia di Sanita Pubblica della Regione
Lazio su un campione di 15 RSA per un totale
di 1.111 ospiti valutati con eta media di 79 an-
ni, documenta una prevalenza complessiva del
6,9% con il 67% delle lesioni ad insorgenza du-
rante il soggiorno in RSA e I'l1% durante un
ricovero temporaneo in ospedale. La prevalen-
za delle lesioni da decubito rilevata ¢ in linea
con quanto riportato da altri studi condotti in
analoghi ambiti assistenziali di altre Regioni del
territorio nazionale quali 'Emilia Romagna ed il
Friuli Venezia Giulia V.

Classificazione

Le ulcere da pressione possono essere classifica-
te secondo criteri clinici, topografici, e di stato.
Nell’ambito dei criteri clinici 'European Pres-
sure Ulcer Advisory Panel (EPUAP) e I’Agency
for Health Care Policy and Research (AHCPR)
forniscono indicazioni universalmente accetta-
te che permettono di classificare le ulcere da
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Tab. I. Classificazione delle ulcere da pressione secondo I'NPUAP.

Stadio

Descrizione

Lesioni non stadiabili

Sospetto danno dei tessuti profondi

Eritema della cute integra che non scompare alla digitopressione di solito localizzata in corrispondenza
di prominenza ossea

Parziale perdita di sostanza che interessa |'epidermide, il derma o entrambi

Perdita di sostanza a tutto spessore che si estende sino al sottocute senza pero oltrepassarlo; la lesione si
presenta clinicamente sottoforma di profonda cavita associata o0 meno a tessuto adiacente sotto minato
Lesione a tutto spessore che si estende sino al muscolo e/o osso con possibile coinvolgimento delle
strutture di supporto

Perdita di tessuto a tutto spessore in cui I'effettiva profondita dell'ulcera & completamente nascosta da
slough di colorito variabile e/o escara presenti sul letto della lesione. Fino a quando lo slough e/o I'escara
non vengono rimossi in modo tale da esporre la base dell’ulcera, non & possibile determinare la reale
profondita. Un'escara stabile (secca, adesa, integra, senza eritema o fluttuazione) localizzata sui talloni
ha la funzione di “naturale (biologica) copertura del corpo” e non dovrebbe essere rimossa

Area localizzata di color porpora o marrone-rossastro di cute integra, oppure vescica a contenuto
ematico, secondaria al danno dei tessuti molli sottostanti dovuto a pressione e/o forze di stiramento.
L'area potrebbe essere preceduta da tessuto che appare dolente, duro, molliccio, cedevole, pit caldo o piu
freddo rispetto al tessuto adiacente. Il danno dei tessuti profondi potrebbe essere difficile da individuare
nelle persone di pelle scura. L'evoluzione potrebbe includere una sottile vescica su un letto di lesione di
colore scuro. La lesione potrebbe evolvere ulteriormente ricoprendosi con un’escara sottile. L'evoluzione

potrebbe esporre in tempi rapidi ulteriori strati di tessuto anche applicando un trattamento ottimale

pressione in quattro distinti stadi clinici ai quali
NPUAP (National Pressure Ulcer Advisory Pa-
nel) ha aggiunto, per gli USA, due ulteriori stadi
riguardanti il sospetto danno degli strati tissutali
profondi e le lesioni non stadiabili (Tab. ) 8%
La classificazione topografica tiene conto di una
precisa correlazione tra la posizione assunta dal
paziente e le sedi anatomiche delle lesioni ul-
cerative. Vengono individuate delle zone anato-
miche ben precise ove si determineranno con
maggiore probabilita, in rapporto alla posizio-
ne mantenuta dal corpo, le ulcere da pressione.
Nella Posizione supina: regione sacrale, apofi-
si spinose vertebrali, spina della scapola, nuca
e talloni; nella posizione laterale: regione tro-
canterica, cresta iliaca, malleoli, bordo esterno
del piede, ginocchio, spalla, gomito, padiglio-
ne auricolare; in quella prona: zigomo, regione
temporale, padiglione auricolare, arcate costali,
spina iliaca antero-superiore; mentre in quella
seduta: gomito, coccige, regione ischiatica, aree
compresse dai bordi della sedia, da ciambelle,
cuscini. Questo tipo di classificazione risulta di
particolare importanza da un punto di vista ri-
abilitativo.

La classificazione in stato prende in considera-
zione il fatto che una lesione una volta formatasi
puo presentarsi in uno o piu dei seguenti stati:
necrotico, colliquato, infetto, fibrinoso, fibrino-
membranoso, deterso, con tessuto di granula-
zione, emanante odore. Inoltre la lesione puo
essere poco essudante, essudante, molto essu-

dante e puo presentarsi sottominata e/o con
tramiti fistolosi. Nell’ambito di questo tipo di
classificazione ricordiamo la classificazione se-
condo la Scala di Sessing che valuta parametri
quali il fondo e il bordo della lesione cutanea,
la presenza di essudato, il suo odore e l’esca-
ra necrotica individuando sette livelli di gravita:
livello 1: cute normale ma a rischio; livello 2:
cute integra, ma iperpigmentata ed arrossata; li-
vello 3: fondo e bordo dell’'ulcera integri e non
arrossati; livello 4: fondo e bordi dell’ulcera gra-
nuleggianti, modesto essudato ed odore; livel-
lo 5: modesto tessuto di granulazione, iniziale
e modesto tessuto necrotico, essudato ed odo-
re moderato; livello 6: presenza di abbondante
essudato, maleodorante, escara; bordo arrossa-
to ed ischemico; livello 7: ulteriore ulcerazione
intorno all’ulcera primaria, essudato purulento,
intenso odore, tessuto necrotico e sepsi .

Di notevole supporto, infine, nel monitoraggio
dell’evoluzione delle lesioni ulcerative, si e di-
mostrato l'utilizzo di immagini fotografiche e di
diagrammi che sono in grado di documentare in
modo oggettivo le modificazioni che intercor-
rono tra una valutazione/medicazione e quella
successiva.

Aspetti fisiopatologici

Le modificazioni della cute e del sottocute secon-
darie al processo di invecchiamento rappresen-
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tano condizioni favorenti la comparsa di ulcere
da pressione. Con l'avanzare degli anni, infatti,
il contenuto idrico cellulare diminuisce, si ridu-
ce il legame tra le cellule che costituiscono lo
strato corneo, si verificano cambiamenti funzio-
nali e strutturali degli annessi cutanei, si ha un
appiattimento della giunzione dermo-epidermica
con scomparsa delle papille dermiche e conse-
guente maggiore facilita di scollamento cellulare,
le fibre connettivali divengono piu fragili, quelle
elastiche si riducono, si assottiglia lo spessore del
derma e del tessuto sottocutaneo, si riduce la rea-
zione infiammatoria e la reattivita immunologica,
si altera la percezione sensoriale, si riducono i
movimenti involontari notturni, e si riduce il let-
to vascolare con una minore risposta, rispetto al
giovane adulto, del flusso ematico compensato-
rio a seguito di compressione, e, infine, rallenta il
processo di guarigione delle ferite 2! 22,

Accanto alle modificazioni cutanee sopradescrit-
te si possono associare nel paziente anziano ul-
teriori fattori di rischio per lo sviluppo di piaghe
da decubito quali la riduzione della mobilita, la
malnutrizione, gli stati febbrili, le malattie arte-
riose o l'ipotensione, il diabete mellito e I'insuf-
ficienza renale *.

La valutazione del rischio

Una fase cruciale della gestione delle piaghe
da decubito e rappresentata dalla fase di va-
lutazione del rischio di sviluppo delle stesse.
Ridurre, infatti, 'incidenza e la prevalenza ha
importanti risvolti in termini di miglioramen-
to della qualita della vita del paziente, di ridu-
zione del carico di lavoro infermieristico, non-
ché di riduzione dei costi diretti ed indiretti.
La prevenzione si basa su misure di carattere
generale e su misure di carattere locale. Obiet-
tivi dell’attivita di prevenzione sono: identifi-
care i soggetti a rischio, ridurre i fattori di ri-

Tab. Il. Fattori coinvolti nell'insorgenza delle ulcere da decubito.

schio favorenti e quelli specifici, migliorare o
recuperare la mobilita mediante interventi di
riabilitazione ed attuazione di programmi edu-
cativi (Tab. II). L’identificazione dei pazienti a
rischio si basa sull’utilizzo di diverse scale: le
piu conosciute sono la scala di Norton, la Sca-
la di Braden, quelle di Gosnell, di Knoll, e di
Waterlow. Le scale pit comunemente utilizzate
sono quelle di Norton (anche se nella variante
Norton Plus) e quella di Braden. La scala di
Norton ¢ facilmente applicabile poiché si basa
sulla valutazione delle condizioni generali del
paziente, dello stato mentale, della capacita di
deambulare, della capacita di compiere movi-
menti attivi a letto, della presenza di inconti-
nenza %, Nella variante Plus al punteggio cosi
ottenuto deve essere sottratto il punteggio ot-
tenuto valutando la presenza di diabete melli-
to, ipertensione arteriosa, anemia (determinata
in base all’ematocrito), malnutrizione (valutata
mediante il valore dell’albuminemia < 3,3 g/
dD, iperpiressia (TC > 37,6°C), alterazioni del-
lo stato di coscienza comparse nelle ultime 24
ore, e polifarmacoterapia (utilizzo di 5 o piu
farmaci) %.
Un’altra scala di vasto impiego € quella di Bra-
den che indaga la percezione sensoriale, il gra-
do di umidita cutanea, il grado di attivita fisica,
la mobilita (intesa come la capacita di cambiare
posizione autonomamente), la qualita dell’ali-
mentazione, la presenza di rischio o meno di
danno da frizione e da scivolamento %°. Recen-
temente un’edizione di questa scala, modifica-
ta con l'aggiunta di un ulteriore parametro per
Iincontinenza, ¢ stata adottata su scala europea
come strumento di valutazione del rischio di in-
sorgenza di ulcere da pressione dall’European
Pressure Ulcer Advisory Panel (EPUAP) %’. Una
caratteristica della scala di Braden, che la ren-
de maggiormente riproducibile e pertanto piu
affidabile, ¢ rappresentata dal fatto che essa si
basa esclusivamente su parametri osservabili e
quindi oggettivi. La sca-
la di Norton tende a so-

Fattori di rischio

. — pravvalutare il rischio
Fattori determinanti

Immobilita Eta avanzata
Obnubilamento del sensorio

Malnutrizione calorico-proteica Disidratazione
Incontinenza urinaria e/o fecale Diabete mellito
Vasculopatia periferica arteriosa e/o venosa Anemia
Ipoalbuminemia Ipotensione arteriosa

Edema Ipertermia

Assunzione di sedativi-ipnotici

di sviluppare lesioni da

Pressione decubito e classifica “a
Trazione rischio” soggetti che se
Sfregamento valutati con quella di
Umidita Braden risulterebbero

“non a rischio” anche
se e doveroso sottoline-
are che la sensibilita e
specificita della scala di
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Braden sono variabili in rapporto al setting assi-
stenziale dove viene applicata %,

Concetto chiave della prevenzione del rischio
rimane, pero, l'utilizzo sistematico di queste
scale: la scala di valutazione scelta, infatti, do-
vrebbe essere utilizzata per valutare ogni nuovo
paziente al momento della prima visita, periodi-
camente ad ogni cambiamento delle condizioni
cliniche e alla dimissione se ricoverato.

Trattamento

Presupposto fondamentale del trattamento di
ciascun paziente portatore di ulcere da decubito
¢ che l'approccio terapeutico scelto e concor-
dato da un team multidisciplinare di specialisti
sia individualizzato sulla base delle specifiche
condizioni cliniche dell’assistito e modificato in
rapporto alle fasi evolutive delle lesioni. Punti
cardine della modalita di intervento sono rap-
presentati da: 1) trattamento delle patologie di
base con correzione di eventuali deficit nutrizio-
nali, di alterazioni ematologiche quali ’anemia,
e di stati di alterata idratazione; 2) adeguata mo-
bilizzazione ad intervalli programmati con eli-
minazione della compressione locale; 3) utilizzo
appropriato di presidi antidecubito che possono
essere piu sofisticati, quali materassi a cessione
d’aria, o piu semplici quali cuscini ed archetti
alza coperte, sino all’utilizzo di catetere vesci-
cale in caso di incontinenza urinaria; 4) rimo-
zione del tessuto necrotico (debridement). A
seconda delle diverse tecniche di esecuzione il
debridement si differenzia in: autolitico, osmoti-
co, enzimatico, meccanico, biologico, chirurgico
ed e fondamentale per promuovere il processo
di guarigione e prevenire le infezioni. Il tessu-
to necrotico, infatti, oltre ad essere un fonte di
infezione, prolunga la risposta infiammatoria,
impedisce meccanicamente la riduzione dell’ul-
cera e ostacola il processo di riparazione; 5) di-
sinfezione dell’'ulcera; 6) corretta terapia locale
che potra essere sia di natura medica sia di na-
tura chirurgica negli stadi pit avanzati. La tera-
pia antibiotica sistemica va limitata ai casi piu
severi quali ad esempio elevata carica batterica
(> 100.000 U/gr di tessuto), sepsi, cellulite, oste-
omielite ?3°. Nelle lesioni con segni di infezione
localizzata ¢ preferibile utilizzare ipoclorito di
sodio allo 0,05% e limitare I'utilizzo dell’antiset-
tico locale al tempo strettamente necessario per
gli effetti di tossicita locale e la possibilita di
selezionare germi resistenti anche se in misu-

ra minore rispetto agli antibiotici *. Le ulcere
infette complicate da fattori locali quali edema
perilesionale o sistemici quali anemia e diabete
mellito traggono beneficio dalla Vacuum Assi-
sted Closure (VAC). La VAC & un apparecchio
in grado di creare una pressione negativa di
25-250 mmHg che viene applicata sull’'ulcera
mediante una spugna di poliuretano sterile in
modo continuo ed intermittente. I vantaggi sono
rappresentati da una riduzione dell’edema e del-
la carica batterica, una migliore perfusione ed
una crescita centripeta dei margini della lesione
che favoriscono la riduzione dell’ulcera. Questa
metodica € controindicata in presenza di alte-
razioni della coagulazione ed in caso di ulcere
neoplastiche. Esistono, poi, evidenze che dimo-
strano che la stimolazione elettrica sulle ulcere
da pressione aumenti la migrazione di mastociti
e neutrofili, e stimoli la proliferazione di fibro-
blasti. La medicazione ideale ¢ quella in grado
di creare 'ambiente ottimale per il processo di
riparazione della lesione. L’ambiente piu favo-
revole ¢ quello umido cosi come dimostrato da
Winter che nel 1962 introdusse il concetto di
“moist wound healing” 3.

Attualmente sul mercato sono disponibili diver-
se tipologie di medicazioni cosiddette avanzate
e cioe provviste di quelle caratteristiche di bio-
compatibilita che le rendono capaci di evocare
una risposta specifica secondariamente all’inte-
razione con un tessuto.

I prodotti di medicazione avanzata adatti alle di-
verse caratteristiche dello stato della lesione si
possono cosi raggruppare: idrocolloidi, alginati;
idrogel; poliuretani; carboni; carbossimetilcellu-
sa (CMC) sodica in fibra; film semipermeabili,
poliacrilati; medicazioni multistrato a barriera
antimicrobica all’argento; medicazioni con stra-
to di contatto al silicone; medicazioni antisetti-
che, medicazioni non aderenti. Ognuno di questi
prodotti puo contenere al proprio interno altri
elementi quali argento, zinco, silicone, alginati e
calcio in percentuale variabile. Quando corretta-
mente impiegate offrono vantaggi in termini di
efficacia clinica, valutabile mediante riduzione
dei tempi necessari al processo di guarigione,
di qualita della vita e di contenimento dei costi
sanitari. Quando possibile, a parita di efficacia e
di indicazione, la scelta della medicazione avan-
zata dovrebbe essere guidata da una migliore
praticita di esecuzione in modo tale da rende-
re il paziente quanto piu possibile in grado di
gestirla autonomamente preservando in questo
modo la propria autosufficienza.
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Sono da ricordare, inoltre, gli agenti topici in
grado di migliorare la guarigione delle ulcere
promuovendo la rigenerazione del connettivo
e la proliferazione epiteliale quali i derivati
dell’acido ialuronico, del collagene ed i fattori
di crescita. Esistono numerose evidenze scien-
tifiche riguardo agli aspetti biochimici del col-
lagene ed al suo ruolo nei processi fisiologici
e patologici, e vi € un crescente interesse ri-
spetto alle sue applicazioni cliniche *. 1l reale
meccanismo d’azione del collagene non ¢ sta-
to ancora del tutto chiarito, e probabilmente
esiste piu di un singolo meccanismo, ma vi e
evidenza del suo ruolo nello stimolare I'emo-
stasi favorendo la contrazione vasale e l'ag-
gregazione piastrinica 3. Il collagene, inoltre,
si lega alla fibronectina che promuove I’anco-
raggio delle cellule e la fibrinogenesi, stimola
la produzione di essudato fluido e di leucociti
quali i granulociti ed i monociti-macrofagi che
hanno un ruolo particolarmente importante
nel favorire la neovascolarizzazione, partecipa
al processo di sbrigliamento della lesione e al
rimodellamento del tessuto, e stimola una serie
di altri processi che facilitano e velocizzano la
guarigione dell’'ulcera. E presente, in commer-
cio, in differenti formulazioni quali quella in
crema, in spugna ed in spray *°. In un limitato
numero di casi, quando le lesioni da decubito
sono particolarmente severe, si puo ricorrere
alla terapia cellulare. Esistono, infatti, sostituti
del derma di natura autologa ottenuti dai fi-
broblasti del paziente stesso che vengono fatti
proliferare in una matrice derivata dall’acido
ialuronico *.
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