
Sindrome da ALLETTAMENTO 
La sindrome da allettamento può essere definita come una condizione mor​bosa multisistemica, interessante diversi organi ed apparati, che insorge in seguito a prolungata immobilità a letto e che spesso si conclude con l’exitus. 
Come è ovvio la sindrome è più frequente fra gli anziani istituzionalizzati, a causa della maggiore prevalenza di patologie a carattere cronico ed invalidante ed alla frequente mancanza in queste strutture di interventi riabilitativi, necessari alla prevenzione ed al recupero funzionale dell’ipocinesia. 
Quadro clinico   
Apparato locomotore 
Le strutture dell’apparato locomotore (muscoli, ossa, articolazioni) rappresentano il principale organo bersaglio della sindrome da immobilizzazione. 
L’attività fisica è infatti indispensabile per il mantenimento del normale trofismo osseo e muscolare e delle proprietà biomeccaniche delle strutture cartilaginee. 
In particolare, l’osso va incontro a progressiva osteoporosi che, se già presente (soprattutto nella donna anziana), assume dimensioni catastrofiche, causando frat​ture ossee, dolori, crolli vertebrali ecc. 
In assenza delle sollecitazioni meccaniche intermittenti che si producono nor​malmente durante il carico, le cartilagini vanno incontro a progressiva distrofia cui si aggiungono ispessimenti della capsula articolare e dei legamenti, alterazioni degenerative e necrosanti della sinovia fino alla completa anchilosi articolare. 
Con il disuso si osserva inoltre progressiva atrofia dei muscoli scheletrici, perdita del controllo neuromuscolare dei movimenti e degli schemi motori in precedenza acquisiti.   
  

Cute 
La prolungata permanenza a letto può indurre la formazione di lesioni da decubito che rappresentano il risultato dell’applicazione continua di forze compressive sulla superficie cutanea.   
  

Apparato cardiovascolare 
In posizione supina si ha una redistribuzione del flusso ematico distrettuale dalle estremità inferiori alla circolazione centrale, con conseguente aumento della gittata cardiaca e della frazione di eiezione, riduzione della frequenza cardiaca e delle resistenze periferiche. 
Dopo sforzo, tuttavia, la frequenza cardiaca tende ad aumentare in misura sproporzionata rispetto alla portata espressa. A tali modificazioni emodinamiche si associano frequentemente intolleranza ortostatica e predisposizione alle trombosi venose. 
La prima si manifesta in seguito ad alzata dal letto, dopo un prolungato periodo di immobilizzazione, con tachicardia, ipotensione, episodi sincopali, ver​tigini, ecc. E’ espressione della ridotta sensibilità dei meccanismi di adattamento cardiocircolatorio che vengono normalmente attivati nel passaggio dal clinostatismo all’ortostatismo (meccanismi di regolazione barorecettoriale e di integrazione cen​trale). 
Le trombosi venose vengono invece favorite dalla ridotta attività della pompa muscolare e dalla diminuizione del tono venulare. Si stabilisce così un rallenta​mento del flusso venoso alle estremità che può favorire la comparsa di stasi venosa. In presenza di altri fattori di rischio (ipercoagulabilità ematica e ridotta attività fibrinolitica, favorite dall’inattività muscolare) questa situazione può facilmente predisporre alla trombosi e quindi all’embolia polmonare. 
Apparato respiratorio 

La posizione supina obbligata modifica i volumi polmonari e predispone alla comparsa di atelettasie, infezioni respiratorie, ecc. Gli effetti dell’immobilizzazione sull’apparato respiratorio si sovrappongono infatti a quelli tipici della senescenza, contribuendo a ridurre la dinamica costo-diaframmatica e la compliance polmonare e ad alterare il rapporto ventilazione/perfusione 
L’aumentata incidenza di infezioni respiratorie in questi pazienti è la conseguenza di una ridotta risposta immunitaria e della minore efficacia dell’attività fagocitaria e mucociliare. 
  

Apparato genito - urinario  

Una delle manifestazioni più frequenti della sindrome da immobilizzazione è l’incontinenza urinaria, in quanto la posizione supina rende più difficile il controllo volontario della minzione. Questa evenienza è spesso favorita dalla coesistente presenza di disfunzioni del pavimento pelvico, di patologie prostatiche o di interferenze iatrogene sulla motilità ureterale e vescicale (spasmolitici, sedativi, ipnotici ecc.).   
L’immobilità in posizione orizzontale modifica la configurazione anatomica delle vie urinarie, ostacolando il normale deflusso dell’urina e predisponendo così alla stasi ed alle infezioni, specie se in presenza di ridotte difese immunitarie o di improprio ricorso al cateterismo vescicale a permanenza. Un ulteriore fattore predisponente alle infezioni urinarie è rappresentato dalla formazione di calcoli (favorita dalla ipercalciuria secondaria alla mobilizzazione di calcio nello schele​tro) e dalla ritenzione vescicale indotta dalla immobilità. 
  

Apparato digerente 
La posizione supina obbligata può rendere difficoltosa l’introduzione di cibo e la deglutizione, mentre la mancanza di attività fisica riduce il senso di fame e l’appetibilità del cibo, portando a riduzione dell’apporto di nutrienti e ad anoressia. 
I tempi di transito gastrointestinale sono notevolmente prolungati e la velocità di propulsione colica della massa fecale è sensibilmente ridotta dall’immobilità, onde stipsi ostinata e fecalomi. La stasi di materiale fecale e le modificazioni della flora batterica locale possono causare fenomeni fermentativi e putrefattivi, con conseguente meteorismo ed incontinenza fecale. Quest’ultima è una frequente complicanza dell’ipocinesia prolungata e può manifestarsi come una immediata ed involontaria emissione di feci non appena pervenute in ampolla rettale (incontinenza vera), oppure con l’espulsione di scarsa quantità di materiale fecale maleodorante e di consistenza liquida che simula un alvo diarroico (incontinenza falsa o pseudo​diarrea). Si tratta in realtà di una conseguenza della prolungata stasi intestinale fino alla formazione di fecalomi che distendono le pareti dell’ampolla, riducendone la sensibilità e quindi lo stimolo alla defecazione, con conseguenti putrefazione batterica ed ipersecrezione mucosa. Particolarmente importante è il riconoscimento della pseudo-diarrea mediante esplorazione rettale, per evitare l’impropria somministrazione di antidiarroici che peggiorerebbero la stipsi e le sue conseguenze. 
  

Sistema nervoso e psiche 

Frequenti sono gli episodi confusionali a patogenesi complessa e non sempre identificabile (ridotta perfusione cerebrale, sofferenza metabolica indotta da sostanze tossiche di origine intestina​le, infezioni ecc). 
L’immobilizzazione forzata riduce inoltre la possibilità di relazione con il mondo esterno: gli stimoli sensoriali diminuiscono, i processi mentali subiscono un rallentamento e così anche la capacità di orientamento. 
Essendo necessaria una continua stimolazione per il normale funzionamento del cervello, la deprivazione sensoriale indotta dall’immobilizzazione può aggra​vare ed accelerare i fenomeni involutivi cerebrali, favorendo il deterioramento cognitivo. 
Frequente la comparsa di una sindrome depressiva. Peggiora infatti la qualità delle relazioni interpersonali ed il soggetto si percepisce dipendente, passivo, bisognoso di cure ed assistenza. 
Questi sentimenti di designificazione e di passività emozionale possono facil​mente attivare un circolo vizioso fino alla comparsa dei sintomi conclamati di depressione. 
Prevenzione e terapia 
Ai fini della prevenzione e del recupero della sindrome da immobilizzazione non sono necessari provvedimenti speciali, quanto piuttosto semplici regole di com​portamento e di assistenza (Tabella).
	NURSING DEL PAZIENTE ANZIANO COSTRETTO A LETTO

	Metodi
	Finalità

	Letti speciali 
	Comfort del paziente 

Prevenzione dei decubiti 

Facilitazione all'assistenza infermieristica 

	Igiene personale 
	Comfort del paziente 

Riattivazione del circolo superficiale e del trofismo cutaneo 

Prevenzione dei decubiti  

	Toilette dei visceri 
	Drenaggio vescicale e prevenzione delle complicanze urologiche 

Svuotamento intestinale 

Drenaggio bronchiale 

	Riattivazione del paziente 
	Supplenza sensitivo motoria 

Trofismo dell'apparato locomotore e prevenzione delle complicanze 

Riattivazione cardio - circolatoria 

Riattivazione respiratoria 


In particolare: 
· Occorre evitare il prolungato riposo a letto nel trattamento di alcune patologie (cardiopatie, infezioni, ecc.), incoraggiando invece la precoce mobilizzazione del paziente, appena le condizioni lo consentano. 
· Evitare l’impiego di farmaci sedativi, che favoriscono l’ipocinesia. 
· In seguito a patologie disabilitanti, neurologiche od osteoarticolari, è necessario  istituire tempestivamente uno specifico trattamento riabilitativo, allo scopo di favorire il recupero funzionale e di ottimizzare le funzioni residue, evitando l’ulteriore progressione dei deficit presenti. 
· Il paziente deve essere sollecitato ed incoraggiato dapprima alla postura seduta ed in piedi  (allo scopo di ridurre i disturbi dell’equilibrio) e successivamente al movimento ed alla ripresa delle consuete attività, eventualmente con il supporto di ausili speciali. 
· Le condizioni generali devono essere monitorate e sostenute (adeguato apporto nutrizionale, mantenimento dell’equilibrio idro-elettrolitico, prevenzione delle piaghe da decubito). 
· Molto utile un programma di psicostimolazione, personalizzata sulla base delle reali condizioni del paziente e dello stato funzionale del sistema psicosensoriale, con lo scopo di raggiungere il massimo recupero possibile delle funzioni corticali. 
· Per una prevenzione efficace della sindrome ipocinetica è infatti determinante la motivazione del 
· paziente e di chi lo circonda, senza la quale nessun successo potrà essere garantito. 
ULCERE DA PRESSIONE 
Con il termine di “ulcera da pressione” o “piaga da decubito”si intende una lesione tessutale che si produce in aree cutanee compresse tra un piano d’appoggio e la superficie ossea sottostante. 
Il fattore patogenetico fondamentale è rappresentato dalla pressione alla quale tali aree sono sottoposte. pressione che determina, se applicata per un periodo di tempo sufficiente, ipoafflusso di sangue. anossia. sofferenza e necrosi tessutale. 
Epidemiologia 
Le piaghe da decubito sono evenienze frequenti che intervengono quale complicanza di processi patologici che comportano immobilità. 
Sebbene esse possano prodursi in soggetti di tutte le età, sono particolarmente frequenti negli anziani, più spesso costretti all’immobilità per diversi motivi. 
Si calcola che dal 3 all’ 11% dei soggetti ospedalizzati di età superiore a 65 anni vada incontro a tale patologia. In pazienti istituzionalizzati l’incidenza delle piaghe da decubito è maggiore, con tassi che variano dal 7.7% al 26.9% di tutti gli ospiti. 
Il rischio di piaghe da decubito può essere valutato mediante apposite scale (tabella). I fattori favorenti sono indicati in tabella.
 

	SCALA DI EXTON - SMITH 

	Punti 
	Condizioni cliniche generali 
	Stato mentale 
	Attività 
	Motilità 
	Incontinenza 

	4 
	Buone 
	Vigile 
	Cammina 
	Conservata 
	Assente 

	3 
	Discrete 
	Apatico 
	Cammina con aiuto 
	Poco limitata 
	Saltuaria 

	2 
	Scadute 
	Confuso 
	Sta in sedia 
	Molto limitata 
	Abituale (urine) 

	1 
	Cattive 
	Coma 
	Allettato 
	Assente 
	Abituale (doppia) 


 

	PRINCIPALI FATTORI FAVORENTI LA FORMAZIONE DELL'ULCERA DA PRESSIONE 

	Condizioni cliniche 

- anemia 

- diabete 

- disvitaminosi 

- squilibrio idro-salini 

- malnutrizione 

- infezioni 

- obesità 

- stati cachettici o comatosi 

- stati di shock 

- ipepiressia 

Interventi chirurgici 

Cause iatrogene 

- tranquillanti maggiori 

- benzodiazepine 

- miorilassanti 

- radiazioni 

- pomate irritanti 

- sostanze sgrassanti 

- lozioni 
	Sindrome ipocinetica 

  

Patologie neurologiche  

- paralisi, paresi 

- rigidità extrapiramidale 

- alterazioni sensoriali 

Cause locali 

- turbe vascolari 

- ipoestesia o anestesia 

- ustioni 

- infezioni 

- dermatiti 

- edemi 

- sudore e deiezioni 

- biancheria ruvida, con pieghe 

- cateteri, sondini 

- apparecchi gessati 

- uso di padelle, cinti erniari 

  

  

  


  

I fattori di rischio che correlano in misura più significativa allo sviluppo di piaghe da decubito sono rappresentati dalle alterazioni dello stato di coscienza, dal prolungato allettamento, dagli accidenti cerebrovascolari e dai disordini nutrizionali. 

Ad essi va aggiunto il fattore età: l’epidermide ed il derma del soggetto anziano infatti presentano caratteristiche involutive, come la ridotta capacità rigenerativa delle cellule basali o la degenerazione delle fibre elastiche e la riduzione del letto vascolare, che condizionano una maggiore vulnerabilità alle aggressioni ambientali. 

Classificazione 
Grado I 

Ben definita area di arrossamento e indurimento cutaneo generalmen​te associato ad aumentato calore al termotatto. Può anche esserci una limitata ulcerazione dell’epidermide, simile ad una abrasione, ma il derma non deve essere interessato. Se adeguatamente trattata guarisce in 5-10 giorni. 

Grado II   
E’ un’ulcera a tutto spessore che si affonda fino al grasso sottocutaneo. E’ ben delimitata da un’area di indurimento circostante, arrossata, calda ed edematosa. Il tessuto è danneggiato, ma non necrotico. 
Grado III 
Si estende oltre il grasso sottocutaneo fino alla fascia muscolare con necrosi del tessuto circostante e margini indistinti. Il muscolo irritato può presen​tare fenomeni di spasticità e/o contrattura. 

Grado IV 
Invasione estensiva ed invasiva oltre il muscolo fino al tessuto osseo che può andare incontro a fenomeni osteomielitici. In genere vi sono contratture articolari e le lesioni ulcerative sono plurime. 

  

Ulcera chiusa 
Larghe aree di tessuto colliquato sotto la pelle con una piccola ulcera apparentemente benigna in superficie. Può essere necessaria un’indagine radiologica per una corretta valutazione. Possono dare infezioni sistemiche.   
Eziopatogenesi 
Nel determinismo della piaga da decubito, il momento patogenetico fondamentale è rappresentato dall’ischemia tessutale prodotta da una compressione esercitata in maniera continuativa su una determinata area cutanea, con aumento della pressione interstiziale ed occlusione dei vasi sanguigni e linfatici. Ne conseguono accumulo locale di cataboliti, anossia, sofferenza e necrosi cellulare. 
Le zone cutanee che si trovano al di sopra di prominenze ossee sono quelle maggiormente suscettibili al danno esercitato da una pressione distrettuale. Le sedi più frequenti sono infatti rappresentate dal sacro, dal trocantere, dalle tuberosità ischiatiche, dal calcagno e dai malleoli. 
Alla formazione delle ulcere da decubito, oltre alle forze compressive che determinano ischemia tessutale, spesso contribuiscono anche le forze di scorrimen​to che si generano per scivolamento del corpo verso il basso; la cute che ricopre il sacro rimane immobile, mentre i vasi sottocutanei e muscolari subiscono angolature o stiramenti, che accentuano l’ischemia. 
Altri importanti fattori sono rappresentati dall’attrito contro superfici ruvide (vestiario, lenzuola o pieghe non ben distese), l’edema, le deiezioni fisiologiche (in particolare le feci), il sudore, la presenza di presidi sanitari (cateteri, padelle ecc.)   
Complicanze 
Le complicanze delle piaghe da decubito si possono distinguere in locali e gene​rali. 
Le complicanze locali includono: 
- l'infezione della piaga in genere da parte di flora batterica mista (lesioni maleodoranti o profonde - stadio 3 e 4 - è molto probabile che siano contami​nate da germi anaerobi); la presenza di tessuto necrotico, drenaggio purulento, cattivo odore. cellulite della cute circostante, febbre, leucocitosi. consentono di porre la diagnosi di complicanza infettiva locale, che può essere convalidata dall’esame culturale del tessuto: 
- la osteomielite frequente in piaghe profondamente sottominate, è dovuta a diffusione del processo infettivo all’osso; la diagnosi si basa, oltre che sui dati clinici e laboratoristici. anche sulla radiografia e stratigrafia dell’osso. 
La complicanza sistemica più rilevante è la sepsi, che comporta una prognosi particolarmente sfavorevole ed è in genere dovuta ad anaerobi od a gram-negativi.   
Prevenzione 
Teoricamente le piaghe da decubito non dovrebbero mai insorgere. Non è infatti azzardato dichiarare che uno degli indici più sensibili della qualità dell’assistenza geriatrica è rappresentato proprio dalla capacità di prevenire l’insorgenza di piaghe da decubito. 
La prevenzione si attua innanzitutto con la individuazione dei soggetti a rischio. 
Verificata la predisposizione a sviluppare piaghe da decubito, è necessario quindi adottare efficaci misure preventive che sono schematizzate nella tabella.   
  

	PREVENZIONE 

	  

Identificazione dei pazienti a rischio 

- Scala di Exton-Smith 

  

Interventi sulla pelle 

- Detersione della pelle con sapone a pH acido, liquido, sciacquando ed asciugando accuratamente 

- Cure igieniche dei genitali (più volte nelle 24 ore) 

- Cambio delle lenzuola per rimuovere detriti solidi ed evitare l’effetto amaca 

- Frizione della pelle (con olio vitaminizzato nei pazienti con pelle secca, con creme base nei pazienti con pelle grassa) 

  

Trattamento della incontinenza 

- Preservativo urinario 

- Pannoloni (nei casi a basso rischio) 

- Catetere vescicale (nei casi ad alto rischio) 

- Mobilizzazione (attiva e passiva) 

  

Presidi antidecubito 

- Materassi ad acqua o ad aria (per la protezione di grandi superfici cutanee) 

- Cuscini al silicone (per superfici circoscritte) 

  

Alimentazione 

Interventi di ordine generale 

(in relazione a specifiche condizioni patologiche) 


  

Tra di esse ha un ruolo fondamentale la diminuzione della compressione esterna, che consente una immediata riperfusione con ripristino della ossigenazione tessutale. 
Per realizzare tale misura preventiva il metodo più semplice è quello di variare la posizione su cui decombe il paziente ogni 2-3 ore. E’ stato dimostrato che la posizione obliqua dx o sx a 30° è quella che maggiormente riduce la pressione nelle 5 sedi tradizionali di ulcera (sacro, trocantere, ischio, calcagno, malleolo). Si dovrebbe invece evitare la posizione laterale a 90°, in quanto la maggior parte del peso del corpo si concentra sull’area trocanterica, predisponendo così alla formazione di ulcera, soprattutto se il soggetto decombe su un materasso standard. 
  

I materassi ad aria sono costituiti da 2 sezioni longitudinali che vengono gonfiate periodicamente da un dispositivo meccanico, in modo da variare alternativamente i punti di appoggio. 
Recentemente, sono stati introdotti supporti antidecubito costituiti da un materiale “supersoft”, così definito in quanto si lascia deformare di 30-10 cm dall’applicazione di una barra di 1 cm2 di superficie e del peso di 250 gr. 
  

Le proprietà di questo materiale sono la non infiammabilità. il basso costo, la maneggevolezza e la possibilità di essere adoperato anche a domicilio od in Casa di Riposo. 
Sono disponibili inoltre diverse versioni di specifici letti antidecubito, tra cui quelli a piano d’appoggio variabile: i “tilting beds” tuttavia presentano l’inconveniente di limitare i movimenti spontanei del paziente. aumentando il rischio di polmoniti ipostatiche.   
Deve essere tuttavia ribadito che l’adozione di qualsiasi dispositivo aniidecubito non è da sola sufficiente a garantire una efficace prevenzione, se non è sopportata dall’impegno assistenziale quoti​diano da parte del personale medico ed infermieristico. 
La sorveglianza del paziente deve essere infatti continua, le misure preventive devono essere individualizzate e va perseguita con costanza la riattivazione funzionale del paziente. allo scopo di ridargli autonomia ed eliminare pertanto la condizione di immobilità. 
Terapia  
In qualsiasi zona abbia sede, e da qualunque causa sia indotta, la piaga da decubito trasforma l’ammalato in un paziente ad elevata necessità assistenziale: il tratta​mento deve assumere allora i caratteri di una vera e propria terapia intensiva che richiede mezzi, personale e costi non trascurabili. 
Una razionale strategia terapeutica si può schematicamente articolare in 6 punti. 
1. Eliminazione della pressione locale. Rappresenta il primo e il più importante momento terapeutico, senza il quale la guarigione è impossibile e qualsiasi altro provvedimento è destinato al fallimento. Questa condizione si realizza evitando il decubito nella zona sede dell’ulcera. Se per la prevenzione dell’ulcera è sufficiente un corretto posizionamento su un materasso antidecubito, quando la lesione si è prodotta sono assolutamente necessari sia supporti antidecubito che frequenti cambiamenti di posizione. 

2. Rimozione dei tessuti necrotici. La presenza di tessuti necrotici costituisce un terreno favorevole alla crescita batterica ed ostacola la formazione del tessuto di granulazione che rappresenta il supporto per la migrazione cellulare e la riepitelizzazione della superficie cutanea interrotta. La rimozione del tessuto necrotico può essere ottenuta sia mediante toilette chirurgica (preferibilmente a più tappe per ridurre il dolore ed il rischio di sanguinamento) che mediante toilette medica (con l’applicazione topica di enzimi proteolitici, come collagenasi (Iruxol), fibrinolisina e desossirobonucleasi (Elase), streptokinasi. ialuronidasi, ecc. Quest’ultima procedura è da consi​gliare soprattutto negli intervalli tra una toilette chirurgica e l’altra per rimuo​vere il sottile strato necrotico superficiale, di solito inaccessibile all’escissione chirurgica. La detersione del fondo della piaga può essere ottenuta anche mediante polveri microniche, quali il destranomero (Debrisan) od il cadexomero iodico (Jodosorb). I microgranuli assorbono il materiale necrotico mediante una azione osmotica e svolgono inoltre una azione battericida.   

3. Disinfezione delle ulcere. Un’ulcera necrotica scarsamente detersa, è particolarmente vulnerabile ad una eventuale aggressione batterica, la quale a sua volta compromette o ritarda il processo di guarigione. La pulizia locale con acqua ossigenata è da evitare a causa dei possibili effetti citotossici. Per assicurare una buona detersione sono spesso sufficienti semplici lavaggi ripetuti con acqua e sapone. Qualora compaiono segni di colonizzazione batterica della piaga (flogosi perilesionale, gemizio purulento, eritema ed aumento della temperatura locale al termotatto), alla semplice detersione deve aggiungersi una accurata disinfezione locale. Alcuni AA. hanno ottenuto ottimi risultati con l’impiego di germicidi, di cui esiste una vasta gamma di preparati commerciali. I preparati contenenti iodio (ad esempio Betadine) hanno una spiccata attività germicida ed eutrofizzante. Ottimi germicidi a basse concentrazioni sono anche i composti a base di ioni d’argento (Katoxin) che offrono il  vantaggio di non essere istolesivi. La somministrazione sistemica di antibiotici non si dimostra quasi mai efficace e risolutiva, a causa della scarsa diffusione distrettuale secondaria ai deficit di perfusione che costantemente accompagnano questo tipo di lesione. Una terapia con antibiotici per via sistemica si impone solo nei casi di cellulite circostante la lesione, in presenza di una sepsi o come coadiuvante del trattamento chirurgico.   

4. Cicatrizzazione. Per stimolare il processo di cicatrizzazione sono state impiegate sostanze diverse con risultati variabili. Il collagene eterologo bovino (Condress), derivato da strutture connettivali, favorisce la proliferazione di tessuto di granulazione ed accelera la cicatrizzazione delle ferite. La struttura porosa del preparato consente, nella zona di applicazione, la traspirazione dei tessuti e favorisce il riassorbimento degli essudati. E’ presente in commercio sotto forma di tavolette, che vengono ritagliate in modo da adattarle meglio ai contorni della piaga e tenute in situ con opportuno bendaggio. Dopo 2-3 giorni la tavoletta va riapplicata, quando la lisi ha frammentato e disciolto il preparato; i resti non vanno rimossi. L’acido ialuronico (Bionect, Connettivina) è indicato soprattutto per piaghe piccole e superficiali. Le garze vanno applicate su ulcere deterse e cambiate 2 o più volte al giorno a seconda della estensione della lesione. Anche l’estratto acquoso di Triticum volgare (Fitostimoline), in crema od in garze per uso topico, determina una intensa accelerazione dei processi riparativi tessutali, stimolando la maturazione fibroblastica. Un meccanismo d’azione analogo è alla base dell’effetto eutrofico e cicatrizzante dei preparati a base di sostanze colloidali e cellulosiche (Duoderm), che tuttavia richiedono un frequente rinnovo della medicazione.   

5. Applicazione di bendaggi gas - permeabili. Lo scopo del bendaggio è quello di proteggere la piaga da eventuali traumatismi meccanici e da una contaminazione batterica esterna. E’ tuttavia necessario che esso assicuri un adeguato apporto di O2, per consentire l’attività mitotica cellulare e la riepitelizzazione cutanea. I bendaggi devono quindi essere permeabili all’O2 e non devono contenere agenti allergenici (antibiotici, oli volatili) o citotossici (disinfettanti topici, metalli, soluzioni ipertoniche, ecc.). 

6. Interventi di ordine generale.Rappresentano una tappa fondamentale nell’approccio terapeutico dell’anziano con piaghe da decubito, la cui inadempienza compromette qualunque possibilità di guarigione o miglioramento. E’ necessario assicurare un adeguato introito alimentare con una dieta ipercalorica ed iperproteica (se necessario per via enterale o parenterale) in quanto la piaga da decubito rappresenta in sé una condizione ipercatabolica, che si associa alla perdita proteica diretta dalla lesione ulcerativa. Occorre ristabilire l’equilibrio idro-elettrolitico, controllare le condizioni di sanguificazione, ricorrendo eventualmente all’uso di emotrasfusioni o di preparati a base di folati, Vit. B12 e ferro, e correggere possibili stati infettivi o dismetabolici. 

Prognosi 
L’evoluzione prognostica di queste lesioni è condizionata da diversi fattori. Piaghe al II-III stadio sono lesioni potenzialmente reversibili. La guarigione tuttavia avviene in tempi assai lunghi (mesi). 
Non raramente tuttavia la chiusura della piaga è incompleta; la lesione si deterge, si riduce, ma non si chiude completamente. 
La mortalità per piaghe da decubito è particolarmente elevata (di circa 4 volte superiore a quella di tutti gli altri pazienti, considerati complessivamente, che vengono ammessi all’ospedale). 
Il rischio è particolarmente alto per i soggetti con ulcere di grado avanzato e/o resistenti alla terapia e/o recidivanti. 
E’ evidente che la prognosi dipende non solo dalla presenza delle piaghe “in sé”, ma soprattutto dalle gravi patologie concomitanti.   
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