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Premessa 
 
Nella cura delle lesioni cutanee, soprattutto quelle contraddistinte dalla cronicizzazione – ovvero 
dalla scarsa propensione alla guarigione – risulta fondamentale la gestione  delle fasi che portano 
all’Healing , ossia quel tempo che  intercorre tra la comparsa dell’ulcera e la sua possibile guarigione. 
Secondo molti autori1-2, arrivare alla chiusura della breccia cutanea non dovrebbe richiedere tempi 
superiori ai due mesi. Tuttavia, questo termine spesso viene disatteso e ci si trova così a curare 
ulcere presenti da anni. Secondo quanto emerso dai dati riportati dall’analisi condotta nel 2009 da 
AIUC (Associazione Italiana Ulcera Cutanea)3: “Il 43% delle lesioni persiste da oltre 6 mesi. Il 26% da oltre 
2 anni. L’11% da oltre 4 anni prima di essere valutata da una struttura sanitaria competente”. 
 
La credenza che il tempo guarisca le ferite è ovviamente errata, inoltre, non sempre un 
miglioramento clinico permane fino alla guarigione, essendovi la possibilità che si instaurino fattori 
contrari se la fase che conduce all’Healing non è breve.  
Alla luce di queste ed altre considerazioni che descriveremo di seguito, ci pare interessante 
riprendere alcuni elementi legati al concetto TIME e riaffermare principi che, oggi più che mai, 
risultano fondamentali per arrivare a rispondere in modo adeguato al bisogno di guarigione. In tal 
modo, si desidera anche ribadire come il TIME sia un concetto dinamico, in costante evoluzione e 
fortemente legato alla valutazione di paziente e lesione.. 
 
Introduzione 
 
Da oltre 10 anni, il concetto TIME – acronimo di Tessuto, Infezione o Infiammazione, 
Macerazione o Secchezza, progressione del margine Epiteliale - costituisce un’indispensabile guida 
per l’operatore che si approccia alla gestione di una lesione cutanea ed è stato approfondito in 
numerosi interventi ed in letteratura, con articoli4,5, documenti di posizionamento6, 
approfondimenti teorici e clinici7.   
 
Già nel documento iniziale di posizionamento dell’European Wound Management Association 
(EWMA) sulla Wound Bed Preparation V. Falanga fugava ogni equivoco sulle caratteristiche 
qualitative e  strutturali  del TIME affermando che: “La struttura TIME non è “lineare”; durante il 
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processo di guarigione dovranno essere considerati diversi elementi di questa struttura (omissis) gli operatori possono 
utilizzare tale struttura per la valutazione dell’efficacia degli interventi terapeutici. Uno solo di essi può interessare 
più di un elemento delle struttura, ad esempio, lo sbrigliamento non rimuoverà solo il tessuto necrotico, ma ridurrà 
anche la carica batterica5. 
L’affermazione che lo sbrigliamento è un atto essenziale nella riduzione del tessuto necrotico, nel 
controllo della carica batterica e nel mantenimento di un buon tessuto di granulazione, è 
esemplificativa di come già l’autore considerava, sin dall’inizio, il processo come circolare e non 
lineare.  
Il concetto di circolare intreccio di eventi fra loro concatenati e dipendenti viene sottolineato anche 
da M.Flanagan8 sottoforma di ciclo che porta alla guarigione. 
La visione del percorso verso la guarigione della ferita come CIRCOLARE, ARMONICO e 
DINAMICO risulta ancora più chiara se si pensa con attenzione ai passaggi evolutivi del processo 
gestionale di qualsiasi tipo di lesione (Figura 1). È evidente come il TIME non consista in una 
sequenza temporale di azioni tese a rispondere ad un singolo elemento, ma come ciascuna “barrier” 
debba essere considerata quale componente aggiuntiva nella complessità temporale della gestione 
della ferita. 

Figura 1 - Il TIME nella sua proiezione dinamica 
 
Un messaggio  dalla chiara impronta dinamica viene consolidato, nella sua espressione diagnostica, 
anche nel documento di consenso curato dalla WUWHS (World Union of Wound Healing 
Societies) su “La Diagnostica e le Ferite”, nel quale tutto ruota intorno alla figura del PAZIENTE 
portatore di lesione. Paziente che, a sua volta, potrebbe essere portatore di altre patologie che 
concorrono alla mancata risoluzione dell’espressione ulcerativa cutanea. 
 
Per comprendere ancora meglio questa prospettiva dinamica, basta pensare a come la presenza di 
tessuto necrotico o devitalizzato ostacoli la guarigione: non solo impedisce la valutazione delle 
dimensioni, della profondità della lesione e delle strutture interessate al processo ulcerativo, ma è 
focolaio di infezione,  prolunga la fase infiammatoria, ostacola meccanicamente la contrazione e 
disturba il processo di riepitelizzazione. 
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L’infezione ostacola la guarigione della ferita contribuendo alla sua cronicizzazione; la continua 
presenza di microrganismi virulenti porta a una risposta infiammatoria massiccia e persistente, 
l’aumento delle citochine e dell’ attività proteasica, unito alla ridotta attività dei fattori di crescita, 
contribuisce a danneggiare l’organismo ospite.  
La disidratazione cutanea rallenta la migrazione delle cellule epiteliali, mentre l’eccesso di essudato 
causa la macerazione dei margini della ferita e promuove un ambiente biochimico ostile che blocca 
l’azione dei fattori di crescita.  
La mancata risposta agli stimoli dei fattori di crescita condiziona un arresto della proliferazione e 
della migrazione dei cheratinociti perilesionali, con conseguente mancata chiusura della lesione9. 
 
L’ulcera cutanea, per sua natura, storia e definizione, racchiude al suo interno il concetto di 
TEMPO. Come ormai ampiamente dimostrato l’allungamento di tale tempo determina una serie di 
complicanze tra cui infezione, infezione ricorrente, infezione resistente, aumento del dolore, deficit 
funzionale e generale progressivo, insorgenza di stato psico-depressivo e incremento dei costi 
socio-assistenziali con peggioramento della qualità di vita10. 
Tuttavia, i parametri che vengono presi in esame sono relativi ad aspetti meramente clinici o 
biochimici, mentre riteniamo che il tempo debba essere considerato elemento chiave utile nella 
gestione del processo di guarigione.   
In almeno due articoli11-12 è già stata affrontata la tematica del tempo come parametro attivo, frutto 
della valutazione clinica complessiva del paziente, del tempo intercorso dall’origine della lesione e 
soprattutto dei materiali e metodi utilizzati per arrivare ad un CARE appropriato ed accettabile.  
 
In sintesi, possiamo ipotizzare un’evoluzione del concetto nel passaggio da TIME, quale 
gestione del processo ripartivo, a TIMECareTM quale elemento di efficacia e punto di 
partenza per una gestione e una valutazione del percorso di presa in carico di un paziente e 
del suo problema ulcerativo, allo scopo di aumentare nei Professionisti di una Sanità che 
cambia  la consapevolezza dell’urgenza di erogare prestazioni che siano il frutto di una 
scelta metodologicamente e formalmente corretta.
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Capitolo I  
 
Sino ad oggi gli obiettivi sottointesi nella T di TIME erano indirizzati prevalentemente verso la 
preparazione del letto di ferita attraverso la rimozione di tessuto necrotico e/o non vitale che, come 
ben noto e sottolineato da Baharestani12, offre una serie di ostacoli al processo di riparazione. 
(Tabella I).  
 

Care Time - KEY BOX I 
1. Le lesioni acute non seguono una sequenza riparativa sovrapponibile a quelle croniche, che risultano 
per molti aspetti “bloccate” nella fase infiammatoria. 

2. Fattori locali e sistemici, piuttosto che patologie concomitanti, età e fattori socio-economici, possono 
ritardare la guarigione sia di ferita acuta sia di lesioni croniche 

3. Il TEMPO è un fattore fondamentale del processo di guarigione 
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• Costituisce un ottimo terreno per la crescita batterica con 
aumento del rischio di infezione 

• Prolunga la fase  infiammatoria e l'infiltrazione dei 
leucociti inibendo  la fagocitosi 

• Rende difficile la valutazione della profondità di ferita e 
l’estensione del danno tessutale 

• Contribuisce all’aumento dell’ odore della ferita  
• Limita l’ efficacia della terapia antibiotica  
• Inibisce la migrazione delle cellule epiteliali 
• Aumenta il rischio di cicatrici ipertrofiche ( in particolare 

su quella da ustioni )  
• Prolunga il riempimento  e la chiusura della ferita 
• L’esito cicatriziale può risultare cosmeticamente non 

ottimale 

Tabella I - Conseguenze di una mancata rimozione dei tessuti non vitali 
 
Alla luce della nuova enfasi posta sulla contemporaneità delle azioni di gestione della lesione 
cutanea, può essere utile uscire da questa visione a loop proponendo di inglobare negli obiettivi della 
T, oltre alla preparazione di un idoneo fondo di lesione, la preservazione di un idoneo tessuto di 
granulazione e la gestione di un’eventuale correzione del margine della ferita.  
Gli obiettivi che rientrano nella lettera T possono dunque essere individuati in: 
• Rimozione del TESSUTO NON ATTIVO 
• Preservazione del TESSUTO ATTIVO 
 
Tessuto attivo e Tessuto non attivo 
Per ATTIVO si intende la presenza sulla lesione di un tessuto idoneo al raggiungimento della  sua 
completa riparazione. Mentre, per NON ATTIVO si intende la presenza di tessuto non idoneo al 
raggiungimento  di questo obiettivo (vedi Tabella II).  
La correzione dei margini di  lesione può assumere aspetti che, se non corretti  per tempo, sono di 
ostacolo al fisiologico processo di riparazione. 
 
 

Tessuto non attivo Tessuto attivo 

• Necrosi secca  
• Necrosi gialla 
• Fibrinoso 
• Colliquato  
• Margine introflesso 
• Margine sotto minato 

 

• Granulazione  
• Epitelizzazione 

 

  

Tabella II - Tessuto e sue caratteristiche 
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Pertanto,  la gestione della lesione nell’ottica del TIMECareTM non deve solo limitarsi a preparare 
il fondo di lesione rimuovendo il tessuto non vitale, ma deve proteggere l’eventuale presenza di 
tessuto attivo sul fondo della lesione.  
Queste affermazioni ci spingono ad alcune considerazioni sulla scelta dei metodi di detersione e sui 
dispositivi di medicazione. Pur riconoscendo validi i parametri di: RAPIDITA’, SELETTIVITA’, 
DOLORE, ESSUDATO, COSTI ED INFEZIONE adottati da Sibbald ed Al.3 per una corretta 
scelta tra le varie categorie in cui sono suddivise le tecniche di detersione, ovvero CHIRURGICA, 
AUTOLITICA, ENZIMATICA E MECCANICA, il parametro RAPIDITA’ dovrà assumere un 
ruolo maggiore13.  
Con la messa in commercio di nuovi dispositivi per la detersione delle lesioni, il parametro 
“rapidità” determina alcune nette differenze e può richiedere l’elaborazione di nuovi schemi 
operativi. Questi, infatti, non dovranno essere predisposti solo in funzione delle classi di materiali, 
ma considerare anche altri parametri, in particolare il tempo che le specifiche procedure tecniche 
richiedono per il raggiungimento dell’obiettivo “guarigione”. In altre parole, è necessario valutarne 
l’EFFICACIA e l’IMPEGNO richiesto.  
Ad esempio, nell’ambito delle detersione autolitica, si ottengono risultati in tempi più rapidi se si 
utilizza sinergicamente con altre tipologie di dispositivi, ad esempio l’idrocolloide. Oppure, in 
presenza di una percentuale congrua di tessuto da sbrigliare (non superiore al 25%) l’abbinamento 
con la terapia a pressione topica negativa risulta sinergica al semplice utilizzo di idrogel. Ed ancora, 
risulta più efficace e rapida una detersione con sistemi idrochirurgici, quali VERSAJET, che con 
una semplice curette e\o bisturi. Dunque, all’interno di una stessa categoria, la procedura tecnica  
adottata determina vari livelli di rapidità e questo deve essere ben chiaro. Inoltre, i vari sistemi 
devono essere valutati anche per la loro SELETTIVITA’ di azione sul  tessuto attivo e sulla 
rimozione di quello non attivo, inclusa l’efficacia del sistema di agire sul margine di lesione per una 
sua eventuale correzione.  
 
Comunque la valutazione, l’esperienza, i mezzi diventano elementi imprescindibili per il 
raggiungimento dell’obiettivo. INFEZIONE, ESSUDATO, DOLORE E COSTI sono gli altri 
parametri da valutare in un sistema di detersione per arrivare ad una scelta clinica rispondente ai 
bisogni specifici del momento assistenziale. Infatti, va da se che la ferita dolente deve essere 
sbrigliata dal suo tessuto devitalizzato con debridement chirurgico solo se presenta segni clinici tali 
da rendere necessaria tale metodica. 
 
Il Dolore 
Rimandando agli altri capitoli lo sviluppo delle tematiche relative ad infezione ed essudato, qui si 
affronterà il sintomo DOLORE. Sappiamo bene come nel tempo la spinta imposta dal mercato 
abbia di fatto dato a questo segno clinico una sola faccia, ovvero quella legata alla rimozione della 
medicazione. Esiste però un’altra faccia, legata al sintomo dolore nella sua espressione cronica, 
come anche ribadito nel Documento di Posizionamento EWMA14.  
Il dolore è un elemento in grado di modificare il modo con cui il paziente affronta non solamente la 
sua patologia, ma anche la terapia e, talvolta, può esservi discrepanza fra la percezione del paziente e 
quella dell’equipe, a causa di livelli culturali diversi, di problemi di comunicazione e dell’approccio 
terapeutico15,16,17. Gestione del dolore quindi non solo come qualità di vita, ma anche come 
miglioramento dello stato psicologico del paziente che diventa strumento propedeutico alla 
guarigione18.  In tale ottica anche il legislatore italiano ha voluto sottolineare con la legge 38 del 15 
marzo 2010 l’importanza della terapia del dolore con un’accezione molto più ampia, destinata a 
modificare la modalità di presa in carico di tale sintomo per qualsiasi tipo di paziente.  
Tutti sappiamo che il dolore della ferita è un problema che, sotto molti aspetti, non è 
adeguatamente affrontato dalla comunità sanitaria. Studi hanno dimostrato che esistono problemi 
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legati alla valutazione del dolore della ferita19,20 e un approccio multidisciplinare è fondamentale ed è 
riconosciuto a livello internazionale. L’utilizzo di strumenti di valutazione del dolore deve essere 
costante per misurare e controllare il dolore durante il corso del trattamento21. 
Allo scopo di facilitare il lettore si allegano le Scale del Dolore e Analgesica che l’OMS suggerisce a 
tale proposito (Tabella III e Tabella IV).  
 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Lieve ( I Grado) Moderato  
( II Grado) 

Severo (III Grado) 

 
Tabella III - Scala del Dolore OMS 
  

III Grado 
Buprenorfina 
Morfina 
Ossicodone 
Fentanil 

  
II Grado 
Tramadolo 
Codeina+Paracetamolo 
Ossicodone+Paracetamolo 

Oppiodi forti 
+ Paracetamolo 
FANS 
+ Adiuvanti 

I Grado 
Oppioidi deboli 
+ Paracetamolo o 
FANS 
+ Adiuvanti 

Paracetamolo o 
FANS 
+ Adiuvanti 

 
Tabella IV - Scala Analgesica OMS 
 
La selezione di un prodotto appropriato è una parte fondamentale di qualsiasi strategia per alleviare 
il dolore della ferita. Applicare materiali in grado di assorbire e trattenere l'essudato con il suo 
contenuto proteolitico, la contaminazione microbica e le tossine batteriche, risulta utile a ridurre i 
loro effetti nocivi per l'ambiente della ferita. L’analgesia deve essere considerata come parte 
integrante del regime di trattamento di una ferita con la partecipazione di specialisti del dolore. La 
componente emozionale del dolore dovrebbe essere affrontata partendo con lo spiegare al paziente 
le cause del dolore e le misure da adottare per gestirlo, in modo da ridurre il suo stato d’ansia. E’ 
utile impiegare analgesici appropriati per controllare il dolore con meno effetti collaterali.   
L’utilizzo di medicazioni appropriate (se necessario atraumatiche) è importante perchè aiutano nella 
realizzazione di un buon rapporto tra i pazienti ed i loro caregivers. Poiché il dolore è una questione 
complessa, come in ogni buon rapporto, si dovrà garantire una comunicazione chiara oltre ad 
adeguati piani di cura.  
 

 
 

Care Time - KEY BOX II 
La rimozione del tessuto non attivo e la protezione del tessuto attivo  può avvenire in tutte le fasi del processo di 
riparazione. Il tessuto non attivo è di ostacolo al processo di guarigione e deve essere rimosso il più rapidamente 
possibile. Le strategie che permettono di ottimizzare lo stato cutaneo possono essere così sintetizzate: 
� Gestione dell’eritema 
� Cura della cute 
� Gestione di una cute secca 
� Gestione di una cute umida 

� Controllo di un corretto stato nutrizionale 
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Capitolo II 
 
La presenza di batteri e funghi nelle ferite croniche è dimostrato, mentre c’è meno sicurezza su 
quando si debba intervenire in maniera drastica sulla carica batterica. EWMA con ben due 
documenti ha cercato di tracciare un limite clinico per la definizione degli effetti derivanti dalle 
interazioni ospite\patogeno sottolineando tre momenti specifici: Contaminazione, Colonizzazione 
e Infezione22. Ha inoltre identificato degli stadi clinici23 che hanno consentito di ipotizzare una 
diversa classificazione dello stato infettivo di una lesione24 (Figura 2). Questo permette la 
definizione di una strategia terapeutica legata all’impiego di antisettici nelle diverse forme 
commerciali, piuttosto che di un agente antisettico specifico, oppure un uso dell’antibiotico 
indipendente dalla realtà batteriologica dimostrabile all’interno dell’ulcera.  
L’incertezza permarrà fino a quando non saranno chiariti i dati sulla quantità 
(concentrazione>106/g tessuto), sulla qualità (ceppo\i batterico\i ed eventuale presenza di biofilm) 
e sulla virulenza  batterica. 
 

 
Figura 2 - Concetto di Contaminazione, Colonizzazione ed Infezione 
 
La Recidiva Settica 
Il dubbio clinico legittimo si ha quando, nonostante si siano fatti tutti i tentativi per diminuire la 
carica batterica e l’infiammazione, si ha una RECIDIVA SETTICA, cioè un improvviso 
incremento dei  segni diretti di infezione o una prolungata mancata progressione verso la guarigione 
(Figura 3). Tale evento è in grado di invalidare anche in brevissimo tempo, tutti gli sforzi 
assistenziali condotti e tesi al raggiungimento di un equilibrio che mira alla guarigione.  
 

 
Figura 3 - Criteri per identificare una ferita infetta. M.Flanagan 1997 
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Le alterazioni indicate da M. Flanangan sono una cartina di tornasole a cui costantemente fare 
riferimento per il monitoraggio e la valutazione dello stato infettivo. Nella recidiva dobbiamo 
inoltre ricordare che non necessariamente i segni e sintomi sono tutti presenti. La prevenzione della 
recidiva infettiva diventa anche elemento di dibattito e confronto sulla terapia antibiotica e 
sull’impiego sinergico di dispositivi e di tecnologie che supportino il loro utilizzo. 
Il nuovo TIMECareTM vuole tenere conto di questa evenienza promuovendo l’uso di rimedi 
idonei distinguendo in maniera netta tra cura e prevenzione dell’infezione.  
Sono molteplici gli agenti microbici che possono portare ad una reazione infiammatoria prima e poi 
infettiva (Tabella V), per tale ragione la cura dell’infezione va eseguita sempre con terapia sistemica, 
quando è possibile seguendo il risultato di un esame culturale, o, in mancanza di questo, con terapia 
empirica che risponda, possibilmente, alle linee guida disponibili. 
 
Cocchi GRAM + 
facoltativi 

Streptococco 
Beta-emolitico 

Streptococcus 
piogene                                 
Streptococcus sp. 
(groppo B) 

 Enterococchi Enterococcus 
faecium                                    
Enterococcus 
faecalis 

 Stafilococchi Staphylococcus 
aureus                              
Staphylococcus 
aureus meticillino 
resistente (MRSA) 

GRAM - aerobi  Pseudomonas 
aeruginosa 

GRAM - 
facoltativi 

 Acinetobacter sp.                                             
Enterobacter sp.                                                 
Escherichia coli                                                     
Klebsiella sp.                                                            
Proteus sp.                                                               
Serratia marcescens 

Anaerobi   Bacteriodes sp.                                                   
Clostridium sp.                                                   
Peptostreptococcus 
sp.                                         
Prevetella sp. 

Miceti Lieviti 
Funghi  

Candida sp.                   
Aspergillus sp.                                                               
Fusarium sp. 

Tabella V - Germi maggiormente presenti nelle ferite croniche25 
 
In molti casi, specialmente in infezioni gravi, la scelta di un antibiotico a spettro esteso diventa quasi 
obbligatoria, notandosi in tali infezioni un’eziologia quanto mai varia sostenuta sia da germi Gram-
positivi che Gram-negativi e in molti casi anche da una componente polimicrobica26. Va ribadito 
che non è sufficiente l’uso delle medicazioni con antisettici per controllare l’infezione, soprattutto 
se i batteri virulenti si trovano nei piani profondi dell’ulcera. Qui di seguito riportiamo, a titolo 
esemplificativo, una tabella che raggruppa gli antibiotici sistemici utilizzati nelle infezioni cutanee 
dei tessuti molli (Tabella VI). 
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 Tabella VI - Antibiotici sistemici utilizzati nelle infezioni della cute e dei tessuti molli27 
 
Il debridement può, a giusta ragione, essere considerato – come già ribadito - l’azione più efficace 
per la rimozione dell’infezione. Con lo sbrigliamento, oltre a ridurre significativamente le colonie 
batteriche, si persegue il tentativo di riportare il processo di guarigione da quello “fermo” di una 
ferita cronica a quello “vivace” di una ferita acuta, con il conseguente “reset” (rimappatura) 
operante sulle cellule chiamate ad agire nel momento dell’infiammazione e con la rimozione delle 
cellule senescenti, non attive per la riparazione, che stanno sul fondo della lesione. 
Sappiamo comunque che la comune pratica clinica predilige anche l’impiego di antisettici topici, ed 
a tale proposito vogliamo riprendere alcune considerazioni che Landis23 propone all’attenzione della 
comunità scientifica (Tabella VII). Il successivo uso di medicazioni allo Iodio-povidone, 
Clorexidina, PHMB, e\o arricchite con Argento nelle varie formulazioni, può essere considerato 
utile nel controllo della carica batterica e nella riduzione della produzione di essudato (Tabella VIII). 
Nella tabella è riportato anche il concetto di Colonizzazione Critica ma, poiché si tratta di un 
concetto non ancora universalmente condiviso, non si ritiene opportuno affrontarlo in questa sede.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Gruppo Beta-
lattamici 

Spettro d’azione Via di 
somministrazione 

Osservazioni 

Amoxicillina-acido 
clavulanico 

Ampio spettro d’azione (Gram+ e 
Gram-, inclusi gli anaerobi) 

Orale e parenterale  

Cloxacillina S.aureus (eccetto i ceppi resistenti alla 
meticilina (MRSA) 

Orale e parenterale Antibiotico d’elezione per lo 
S:aureus sensibile alla meticillina 

Piperacillina-
tazobactam 

Ampio spettro d’azione (Gram+ e 
Gram-, inclusi gli anaerobi e 
Pseudomonas) 

Parenterale Costoso , da riservarsi per infezioni 
gravi nelle quali si sospetta la 
presenza di Pseudomonas ed altre 
specie batteriche 

Carbapenem Ampio spettro di’azione (Gram+ e 
Gram-, inclusi gli anaerobi e 
Pseudomonas) 

Parenterale Costoso , da riservarsi per infezioni 
gravi nelle quali si sospetta la 
presenza di Pseudomonas ed altri 
germi multiresistenti 

Cefalosporina di 
prima e seconda 
generazione 
(cefadroxil, 
cefazolina, 
cefuroxima-axetil) 

Germi Gram+ eccetto gli 
enterococchi) e alcuni Gram-. Non 
attivo contro lo Pseudomonas: 

Orale e parenterale Con l’eccezione della Cefixima, 
sono state approvate dalla FDA per 
il trattamento delle infezioni 
cutanee sostenute da S.aureus e 
Streptococchi 

Cefalosporine di 
terza generazione 
(cefotaxima, 
ceftriaxona,ceftazidi
ma) 

Germi Gram+ eccetto gli 
enterococchi) e Gram-. Ceftazidima 
attiva contro lo Pseudomonas 

Parenterale Approvate dall’FDA per il 
trattamento delle infezioni della 
cute e dei tessuti molli, causate da 
ceppi sensibili di S.aureus, 
Streptococco ed enterobatteri 

Fluorchinolonici 
(ciprofloxacina e 
ofloxacina) 

Germi Gram+ e  Gram-.  Orale  

Glicopeptidi 
(vancomicina) 

Germi Gram+ Parenterale È il farmaco di elezione per lo 
MRSA e l’Epidermidis 

Lincosamidi 
(clindamicina) 

Germi Gram+ (eccetto gli 
enterococchi) e anaerobi  

Orale e parenterale  

Metrodinazolo Germi anaerobi Orale e parenterale   
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Tabella VII - Comuni antisettici impiegati nelle lesioni croniche infette 

 
Tabella VIII - Sintesi di trattamento e gestione dell’infezione di ferita (modificato da S.J.Landis 200823) 
 
Quindi le medicazioni ad alta capacità assorbente, arricchite o non con argento, sono da 
considerarsi utili nel trattamento successivo allo sbrigliamento. Importante, come derivazione 
dell’esperienza clinica e raccomandabile è l’uso delle medicazioni arricchite con antibatterici al di 
sotto dei bendaggi compressivi nel trattamento delle ulcere venose. L’uso delle medicazioni  
combinate ad azione antibatterica può essere indispensabile al di sotto dei bendaggi 
elastocompressivi, soprattutto se di minimo spessore, per la capacità di gestire la carica batterica, di 
lesioni non clinicamente infette, per un periodo che può superare i sette giorni,  con un vantaggio 
gestionale in termini di tempo e di costi. Per lo stesso motivo, trovandoci ad utilizzare una 
medicazione occlusiva, l’uso dell’argento o altro antimicrobico come interfaccia della medicazione 
della NPWT potrebbe essere raccomandato.  
La rimozione dell’essudato con la NPWT deve essere considerato un mezzo efficace, invece non è 
ancora altrettanto evidente il ruolo della NPWT nella riduzione della carica batterica attraverso un 
meccanismo di sequestro simile, ma molto amplificato, a quello delle medicazioni assorbenti. La 
sempre maggior diffusione della NPWT nel trattamento delle lesioni croniche impone una 
attenzione critica nell’uso dell’interfaccia di medicazione utilizzata così da minimizzare i rischi  
correlati alla replicazione di batteri che la medicazione di tipo occlusivo, necessaria per creare la 
pressione negativa, potrebbe determinare.  

Antisettico Aspetti a favore Aspetti a sfavore 

Iodiopovidone 
Iodiocadexomero 

Attivo su di un ampio spettro anti-
microbico, sporicida. Efficace contro 
MRSA e Pseudomonas specie. Grazie allo 
iodio penetra rapidamente nel 
microrganismo, ad oggi presenta scarsa 
resistenza 

Sensibilizzazione cutanea. 
Occasionalmente minori reazioni cutanee 

Perossido di 
idrogeno 

Semplice ed affidabile 
Agisce grazie all’ossidazione 

Attivo semplicemente durante la fase di 
effervescenza slegando i tessuti necrotici sbrigliati. 
Le catalasi batteriche e tessutali ne limitano l’azione 
antimicrobica  
In generale una limitata azione antibatterica 

Acido acetico Attivo sullo S.Aureus e sullo P.Aeruginosa Nessuno 
Clorexidina Ampio spettro battericida, fungicida 

Efficace su S.Aureus ed E.Coli 
Scarsamente irritante 

Sensibilizzazione cutanea 

Argento Ampio spettro d’azione, limitata resi-stenza 
antibatterica 
Azione antinfiammatoria 

Sensibilizzazione cutanea 
Limitata penetrazione tessutale 

Livello di carica 
batterica 

Strategie gestionali 

Contaminazione Irrigare e detergere con soluzione salina o acqua sterile 
Colonizzazione  Irrigare e detergere la lesione con soluzione salina. 

Detergendo rimuovere il tessuto necrotico e\o i detriti presenti.  
Considerare l’impiego di medicazioni all’argento nanocristallino 

Colonizzazione critica Antibioticoterapia sistemica. 
Medicazioni con argento e iodio complesse (a lento rilascio di antimicrobico) 
Rimuovere eventuali callosità o tessuti necrotici 

Infezione Appropriata terapia antibiotica sistemica con impiego sinergico di antisettico specie nel caso 
di ipoperfusione. 
Medicazioni a lento rilascio di antimicrobico, rimozione di callosità e tessuti necrotici 
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Il concetto di infezione è strettamente correlato alla presenza di essudato. La corretta gestione 
dell’essudato, attraverso il mezzo più idoneo (medicazioni, NPWT, bendaggio, ecc.) è da 
considerarsi un mezzo per abbattere la carica batterica. Dunque l’intervento per la correzione della 
M si traduce anche in un’azione sulla I,  diventando determinante per le scelte legate al Care, 
soprattutto attraverso la rimozione delle metalloproteasi (MMPs) che, essendo in eccesso nelle 
lesioni croniche, distruggono la neomatrice extracellulare ed i fattori di crescita tessutale bloccando 
il processo riparativo28,2.  
Va sottolineata un’ulteriore contemporaneità di gestione tra la lettera I e la lettera E. Un bordo 
fermo, sottominato è un terreno di coltura per i microrganismi e dunque può essere causa di blocco 
della E. Necessita degli stessi interventi che agiscono parallelamente sulla T sulla I e sulla M, cioè il 
debridment, la terapia antibatterica e la gestione dell’essudato. Infine , considerando la nuova lettera 
C introdotta, trasformando il TIME in TIMECare, una buona gestione della I può essere 
determinante per ridurre il dolore di cui questi pazienti soffrono, soprattutto se si tratta di ulcere ad 
eziopatogenesi prevalentemente infiammatoria; non vanno risparmiati i farmaci e, laddove vi siano 
esperienza ed evidenza, i presidi locali per il controllo del dolore a nostra disposizione compreso, 
talvolta, l’uso degli antiinfiammatori steroidei per via sistemica e locale. La corretta gestione della I 
diventa uno dei tasselli per il miglioramento della qualità di vita dei pazienti. Se si riesce a far questo 
la C (Care) assume il suo vero significato nel nuovo TIME e potremmo essere certi di aver svolto il 
nostro compito di “produttori di salute” nel migliore dei modi. 
 
Il Biofilm 
Invece, riserviamo qui un particolare approfondimento al concetto di BIOFILM. Infatti, esso è 
sempre più spesso la causa di un persistente stato di non guarigione ed, ancor peggio, della 
comparsa di recidiva. 
È stato riportato che una percentuale compresa tra il 65% e l’80% delle infezioni batteriche trattate 
dai medici nei paesi sviluppati è causata da batteri che crescono in biofilm. Le infezioni da biofilm 
sono generalmente caratterizzate da una lenta comparsa, da sintomi lievi, dalla loro cronicità e dalla 
loro risposta refrattaria alla terapia antibiotica. Questa innata resistenza agli agenti antimicrobici e 
alle difese dell’ospite è stata dimostrata in vitro e i suoi meccanismi sono stati parzialmente chiariti29. 
 
I biofilm sono una struttura complessa e organizzata, consistente in microcolonie circondate da una 
matrice polisaccaridica e solitamente poco visibile ad occhi inesperti e poco attenti. I biofilm di 
solito sono costituita da flora polimicrobica, che è solitamente più frequente di quello costituito da 
flora batterica di una unica specie. La loro formazione inizia con l’ancoraggio di microrganismi 
fluttuanti su una superficie. I primi batteri aderiscono debolmente alla superficie (forze di Van der 
Waals), mettendo a disposizione di altri batteri siti di adesioni. Se in questa prima fase, i batteri non 
vengono allontanati dalla superficie, la loro adesione diventa sempre più stabile. I biofilm sono 
composti principalmente da cellule microbiche  e matrice extracellulare . La percentuale di matrice 
extracellulare si  aggira tra il 50% e il 90% ed è considerata la materia prima di cui sono costituiti. Le 
proprietà chimico-fisiche di questa matrice possono variare molto, ma è principalmente composta 
da polisaccaridi. La struttura dei polisaccaridi determina la struttura primaria della matrice. In alcuni 
batteri infatti,  questa può contenere residui di esosi legati tra loro con legami β-1,3 o β-1,4 , che 
conferiscono maggiore rigidità e minore deformabilità, influenzandone la solubilità. La formazione 
di biofilm sembra essere disciplinato dalla secrezione di molecole particolari, secondo un processo 
denominato “quorum sensing”, ovvero un ambiente di aggregazione e comunicazione tra cellule 
batteriche. Questo processo auto indotto fa si che quando le molecole cominciano ad accumularsi 
nella zona  circostante i microrganismi, questi si sottopongono ad una serie di cambiamenti 
fisiologici che consentono  la formazione del biofilm extracellulare. A seguito del quorum sensing , i 



12 

 

microorganismi possono  iniziare la produzione superficiale di: polimeri extracellulari adesivi, 
produzione biosurfattante, sporulazione, secrezione di sostanze nutritive. 
Infine, come conseguenza del processo di formazione del biofilm il sequestro di molecole e fattori 
di virulenza.  
Il processo di formazione del bioflim può essere suddiviso 5 fasi.   
1. Attecchimento iniziale 
2. Attecchimento irreversibile   
3. Maturazione I 
4. Maturazione II 
5. Dispersione 
 
I biofilm permettono alle singole cellule batteriche o colonie di esibire un comportamento 
coordinato, conferendo loro vantaggi biologici nei confronti del sistema immunitario dell'ospite, 
come pure la resistenza ad antibiotici. Per questi motivi talvolta batteri presenti in un biofilm 
possono essere fino a 4.000 volte più resistenti agli antibiotici  rispetto agli stessi microrganismi in 
un ambiente allo stato libero. L’aumento delle resistenza, nei batteri presenti in un biofilm è 
dimostrata dalla valutazione comparativa tra i valori di MIC e MBEC.  
Per MIC si intende la concentrazione minima inibente di antimicrobico necessario per inibire 
microrganismi liberi. Per MBEC si intende la minima concentrazione di eradicazione del biofilm. 
Questa descrive la concentrazione minima di un agente antimicrobico  necessaria per inibire o 
eliminare la crescita di biofilm.  
I dati  mostrano le differenze esistenti nella suscettibilità dai batteri liberi rispetto a quelli che 
costituiscono il quorum sensing del biofilm, spiegando perché i batteri che formano biofilm sono 
molto meno sensibili agli agenti antimicrobici ed ai comuni schemi terapeutici. Inoltre, utilizzando 
una concentrazione antibiotica in dose pari alla MIC se l'infezione è sostenuta dalla presenza di un 
biofilm si può avere una esposizione  a dosi sub-letali di antibiotici, provocando così una più alta 
incidenza di resistenze microbiche dalle gravi conseguenze per l'ospite30. Pertanto deve essere 
attentamente valutata la possibilità che le infezioni ricorrenti o recidive settiche possano essere 
sostenute dalla presenza di biofilm con scarsa efficacia della terapia antibiotica convenzionale. Gli 
studi attuali tendono ad individuare prodotti o tecniche in grado di alterare o distruggere il biofilm 
rendendolo sensibile alla terapia antibiotica convenzionale. In questa direzione sono andati gli studi 
su l’utilizzo di N-acetilcistenina31, e quelli più recenti su l’utilizzo della serratio-peptidasi32 e dei 
chelanti del ferro33-34 tutti  in associazioni ad antibiotico terapia convenzionale. Infine, grazie al 
sempre maggior impegno dei bioingegneri45, la scoperta che i batteri all’interno del biofilm possono 
essere eliminati da antibiotici convenzionali se la struttura di queste comunità sessili viene 
perturbata da ultrasuoni o da campi elettrici a corrente continua. 
 

 
 

Care Time - KEY BOX III 
La gestione dell’infezione richiede conoscenza della carica batterica, delle interazioni batteriche con le condizioni 
dell’ospite e delle sue lesioni, oltre che una buona valutazione della presenza di infezione sul letto di ferita. Tutto 
questo impone quindi : 
• Verifica delle procedure applicate: Quello che si sta facendo è corretto? Il piano di cura risponde a quanto 

suggerito dalle evidenze? … 
• Monitoraggio delle procedure messe in atto dal paziente: La persona è in grado di attenersi a quanto 

prescritto? Ha compreso l’importanza della scelta terapeutica? È in grado di eseguire quanto richiesto fra un 
cambio ed il successivo? … 

• Studio delle condizioni socio-economiche: L’ambiente in cui vive lo mette al riparo da possibili rischi? Vi 
sono ristrettezze economiche e\o sociali che in qualche modo possono influenzare il decorso assistenziale? 
… 
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Capitolo III 
 
Sicuramente la M di TIMECareTM è già di per sé espressione di dinamicità ed è forse quella meno 
suscettibile di modificazioni.  
 

 
Figura 4 - Lesione abbondantemente secernente 
 
L’esperienza di tutti i giorni ci insegna che la gestione di una lesione con abbondanti fluidi (vedi 
Figura 4) rappresenta per il Professionista un’attività di puro artigianato e che le metodiche 
applicate ad ogni singolo caso sono sempre peculiari, come ad esempio quando si è costretti a 
cimentarsi con lesioni caratterizzate da una importante perdita di liquido che costringe ad inventare 
ogni volta il trattamento più corretto da applicare al fine di evitare macerazione e quanto ne 
consegue.  
In senso statico la M di TIME fotografava la lesione e la sua situazione (Peculiarità del paziente + 
peculiarità della lesione = Peculiarità gestionale dei liquidi) . L’aggettivo secchezza o macerazione 
esprimeva i due opposti aspetti della mal gestione. Ma la M di TIMECareTM vuole essere 
espressione di corretto microambiente, di una ottimale umidità nella quale tutti i processi che 
caratterizzano la riparazione tissutale possono dinamicamente susseguirsi caratterizzando le varie 
fasi della guarigione. Sappiamo che il microambiente di lesione è la diretta conseguenza del buon 
bilanciamento dei fluidi, ma i fluidi da cosa sono rappresentati?  
Sicuramente, al primo posto vi è l’essudato che sappiamo essere l’espressione diretta della lesione e 
del suo stato d’essere. Infiammazione, infezione, tessuti devitalizzati e quant’altro ne possono 
condizionare la quantità (vedi Tabella IX) e la qualità, ma al secondo posto vi è il trasudato che è 
l’espressine della malattia che spesso causa e sostiene la lesione (vedi Tabella X). Un esempio 
esplicativo del concetto: un linfedema cronico, oppure l’imbibizione tissutale da ritenzione idrica 
degli arti inferiori in una insufficienza venosa cronica, scompenso cardiaco destro o, più in generale, 
espressione di ipoproteinemia, che sia da insufficiente apporto alimentare o da patologica perdita 
della riserva proteica, trova nell’ulcera una via di fuga per i liquidi in eccesso. 
Ne consegue che all’essudato si sommi anche questa componente trasudatizia che va a spostare 
l’ago della bilancia dei fluidi verso un eccesso. Tale spropositato aumento non fa altro che tradursi 
in clinica in un potenziale aumento della colonizzazione batterica, in una perdita di proteine ed 
elettroliti, nella macerazione dei bordi e nell’arresto del processo riparativo. 
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Fattore Effetto sulla quantità di essudato  

Stadio di 
guarigione della 
lesione 

Aumento 

� Stadio infiammatorio del normale processo di guarigione 
� Lesioni che non guariscono come previsto (lesioni croniche; 

fase infiammatoria prolungata) 
� Debridement autolitico e liquefazione del tessuto necrotico 

Diminuzione 

� Verso la fine del processo di 
guarigione (fase di 
proliferazione/maturazione) 

� Ferite con escara secca 
Fattori locali � Infezione, infiammazione o trauma locale (per es. debridement 

chirurgico) 
� Corpo estraneo 
� Edema (per es. insufficienza venosa; ostruzione della vena cava 

inferiore o superiore; stasi venolinfatica; linfoedema) 
� Fistola esterna o fistola enterica, urinaria, linfatica o degli spazi 

articolari 

� Ischemia 

Fattori sistemici � Insufficienza cardiaca congestizia, renale o epatica 
� Infezione/infiammazione 
� Malattia entocrina 
� Farmaci (per es. calcio antagonisti; antinfiammatori non 

steroidei (FANS); steroidi; glitazoni) 
� Obesità/malnutrizione 

 

� Disidratazione  
� Shock ipovolemico 
� Microangiopatia 

 

Fattori esterni � Sede della lesione, per es. su arti inferiori e aree di pressione 
� Calore 
� Scarsa capacità o disponibilità a cooperare al trattamento 

farmacologico (per es. diuretici) o non farmacologico (per es. 
compressione) 

� Medicazione usata o intervento inappropriati 

� Medicazione usata o intervento 
inappropriati 

Tabella IX- Fattori che possono influenzare la produzione di essudato35 
 
Essudato Trasudato 

Fluido liberato a livello della ferita, costituito da due frazioni: 

• liquida  

• organica: 
proteine 
cellule di provenienza ematica (granulociti        neutrofili ed 
eosinofili, linfociti, plasmacellule, globuli rossi) 
sostanze provenienti dalla distruzione o dall’attività 
metabolica del tessuto infiammatorio 

Liquido organico proveniente dal plasma e filtrato attraverso la 
parete dei capillari determinato da fenomeni di stasi. 
Caratterizzato da un’alta fluidità, basso contenuto di proteine e 
cellule scarsamente rappresentate o assenti. 
 

Tabella X - Elementi di differenziazione fra essudato e trasudato 
 
Ci troviamo di fronte ad un doppio problema (nell’ottica dell’omnicomprensivo dinamico 
TIMECareTM). Da una parte gestire la lesione per controllare l’essudato, dall’altra gestire la 
malattia di base per ridurre l’accumulo di liquido tissutale. Nel frattempo, si potrebbe cominciare a 
parlare non solo di essudato, ma di quantità e qualità dei fluidi e la M di TIME = Moisture 
imbalance “bilanciamento dei fluidi”, nell’approccio dinamico sottolineato dal TIMECare diventa 
corretto bilanciamento del paziente, della sua patologia e delle espressioni sintomatiche della stessa 
(Figura 5). 
 

 
Figura 5 - TIMECare: Moisture imbalance versus Macroambiente ottimale 
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Sul fronte della lesione, al fine di allontanare la “Mistura dei Fluidi”, si suggerisce quindi 
l’applicazione di tutte quelle metodiche che spaziano dalle più recenti medicazioni avanzate35 
(idrofibre, idrocolloidi, alginati, poliuretani, con o senza Ag, etc…) alle novità tecnologiche 
orientate all’ottimale debridement  con idrochirurgia ad alta pressione, ultrasoni, laser, ecc… ed 
anche la terapia a pressione negativa (NPWT) che si è dimostrata une metodica molto adatta alla 
gestione dei grandi essudati e, seppur in modo non ancora chiaro, nella prevenzione delle recidive 
infettiva.  
Sul fronte della malattia di base si agirà sul momento eziopatogenetico per il controllo 
dell’imbibimemto tessutale e di conseguenza sulla componente trasudatizia. Prendendo ad esempio 
una insufficienza venosa cronica senza indicazione chirurgica, questa potrà trarre vantaggio dalla 
terapia compressiva, così come una linfostasi cronica. Un edema da ipoproteinemia trarrà invece 
vantaggio dalla correzione delle riserve proteiche e dalla correzione delle cause di dispersione 
proteica. 
Qui di seguito si vuole riassumere un percorso (Tabella XI e Figura 6), fatto di scelte cliniche e 
strumentali e\o di presidi, e teso ad ottenere il macroambiente più idoneo : 
 

Valutazione del paziente (inquadramento generale e diagnosi della malattia di base) 

Valutazione della ferita (stadi azione e valutazione delle complicanze) 

Dedridement, ove necessario anche con  con VERSAJET 

Applicazione della NPWT, quando richiesta 

Medicazioni Avanzate  come prima scelta o dopo NPWT 

Altre scelte tese ad accelerare la riparazione 

Tabella XI - TIMECare = Dinamismo terapeutico sincrono lesione\paziente 
 

 
Figura 6 - Sbrigliamento chirurgico, terapia con pressione negativa e terapia compressiva 
 

 

Care Time - KEY BOX IV 
Valutare : 
• Tipo di essudato 
• Quantità di essudato 
• Cause dell’essudato 
 

Appropriata gestione della 
patologia di base 
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Capitolo  IV 
 
Nella “E” di TIME l’attenzione si poneva, da un lato sulla possibile scarsa o nulla crescita cellulare 
in una ferita con rilevazione di staticità o ancor peggio di involuzione clinica dei bordi, e, dall’altra, 
sulla buona progressione avviata dal percorso terapeutico. Gli studi eseguiti da numerosi Autori, fra 
cui  Bordoni D., Neuendorf A.D., Bertani A., Gioacchini M., hanno però dimostrato che la 
riparazione tessutale spontanea è diversificata a seconda della profondità della lesione, prendendo 
origine  da un sofisticato meccanismo cellulare noto come “fase proliferativa” che si realizza 
essenzialmente nella produzione di nuovi vasi sanguigni e di sostanze nobili come il collagene, per 
mezzo di cellule attive come i fibroblasti ed i cheratinociti. I fattori di crescita (tab. XII) hanno un 
ruolo importante nella riproduzione cellulare, essendo responsabili della spinta ricostruttiva a tutti i 
livelli della riparazione tessutale, ma soprattutto nelle fasi che precedono la vera e propria 
riepitelizzazione.   
 
 
Fattore di crescita Ruolo 

PDGF (derivazione 
piastrinica) 
EGF (derivazione 
epidermica)  
TGF beta (Trasforming 
growth factor) 
 
IGF I e II (derivazione 
insulinica ) 

Azione mitogena ed 
angiogenetica  
Stimolo delle cellule 
epidermiche e mesenchimali 
Stimola la crescita dei 
fibroblasti e dei cheratinociti, 
oltre alla produzione della 
matrice extracellulare, in 
particolare del collagene 
Stimolo alla deposizione di 
osso con incremento degli 
osteoblasti 

Tabella.XII - Fattori di crescita e ruolo nella riparazione 
 
Così come nei capitoli precedenti riguardanti la gestione del TIMECareTM per il tessuto 
devitalizzato, l’infezione ed il bilancio dei fluidi, anche per la gestione della perdita di sostanza e 
della riepitelizzazione è raccomandata una visione olistica coincidente con il raggiungimento di tale 
momento clinico attraverso un’attenta preparazione del letto della ferita che va protetto da possibili 
complicanze quali: recidive settiche, ricomparsa di tessuto non vitale,etc... La rapidità d’azione e di 
risoluzione di tale fase clinica diventa quindi determinante quando si riesce a trasformare un’ulcera 
cutanea infetta, con aspetto clinico non promettente in un’ulcera detersa, con un buon tessuto di 
granulazione (fig.7), adottando tutti i mezzi a disposizione e di cui si è già abbondantemente fatta 
menzione. 
 

 
Figura 7 - Lesioni arto inferiore, sbrigliamento chirurgico, lesioni deterse dopo NPWT 
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Nella selezione dei presidi e delle tecniche più efficaci si fa strada un nuovo concetto di 
“stratificazione riparativa”, ovvero di riparazione differenziata nei vari strati di profondità. Sarà 
importante considerare il piano (profondo, intermedio, superficiale) raggiunto dall’intervento di 
bonifica e dalle caratteristiche del tessuto presente. Nel caso in cui vi sia, ad esempio, un tessuto di 
granulazione neoformato possiamo differenziare  la tecnica ripartiva per giungere ad una 
cicatrizzazione che sia al livello della cute circostante e non abbia un gap di profondità evidente.  
Nella fase di elaborazione del nuovo concetto di TIMECareTM il “tempo”, sin da subito, ci è 
apparso come un elemento chiave, un parametro di efficacia e punto di partenza nella realizzazione 
di un progetto terapeutico. Analizzando la letteratura degli ultimi 20 anni abbiamo osservato però 
che più che di “tempo di guarigione” si è sempre parlato di “indice di guarigione” o di “percentuale di 
guarigione” riferito alla previsione di guarigione di una ferita.  
In generale quindi consideriamo che i presidi terapeutici influenzano direttamente la durata del 
tempo di riparazione di una lesione in base al tempo minimo di applicazione che ciascuna tipologia 
di medicazione necessita per poter agire correttamente, utilizzando metodiche e dispositivi 
differenti in rapporto alla perdita di sostanza che può essere superficiale (epidermica), media 
(dermica) o profonda (sottodermica) . 
Pertanto l’Healing  è in funzione del tempo ideale di applicazione di una medicazione; viceversa, la 
scelta dei presidi è guidata dalla necessità di raggiungere tale traguardo il più rapidamente possibile e 
va riconsiderata e rivalutata a seconda dei miglioramenti ottenuti.  
Appare altresì importante, a questo punto, trattare anche delle caratteristiche della cute e delle 
relative manifestazioni cliniche che molto spesso accompagnano nel tempo il paziente e le ulcere di 
cui è affetto. 
 
La cute perilesionale 
Per cute perilesionale si intende la porzione di tessuto che si estende per 10 cm. oltre il margine 
della lesione. Una cute integra si presenta rosea, ben idratata ed elastica (vedi fig.8), al contrario una 
cute perilesionale alterata si potrebbe presentare arrossata, con presenza di tessuto neoformato ma 
anche di microlesioni, edema, macerazione e\o xerosi (vedi fig.9). 

  
Figura 8 - Lesione da decubito con ampia vista sulla cute perilesionale (p.g.c. T.Lotti Firenze) 
 

 
Figura 9 - Lesione con importante interessamento patologico della cute perilesionale per edema e fragilità (p.g.c. 
M.Malecore Roma) 
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Con il TIMECareTM si intende sottolineare l’importanza che la valutazione globale parta dalla 
CUTE PERILESIONALE, dal fondo e dai bordi di una ferita, così da arrivare ad una corretta 
analisi clinica e di conseguenza per un più idoneo approccio terapeutico, dove la scelta dei presidi 
deve essere fatta in relazione alla profondità della lesione ed alle sue caratteristiche cliniche locali e 
generali.  
La cura della cute perilesionale garantisce il mantenimento dell’integrità di barriera, la conservazione 
del film idrolipidico e la gestione dell’epitelio neoformato. Gli strumenti che oggi la tecnologia 
mette a disposizione dei clinici consente di analizzare l’evaporazione transcutanea (vaporimetro), 
l’idratazione cutanea (corneometro), la temperatura (termometro), il grado di edema (mexametro), 
ed il livello di sclerosi cutanea (durometro). 
In una lesione profonda, la formazione del tessuto di granulazione consente l’avvio della fase di 
riepitelizzazione in cui le cellule epiteliali migrano dalla cute perilesionale attraverso il nuovo 
tessuto, formando una barriera fra la lesione e l’ambiente. 
L’epitelizzazione può essere ritardata da traumi ripetuti o rimossa a causa dell’utilizzo di 
medicazioni che aderiscono al fondo della ferita. 
Fra la cute perilesionale e il fondo della ferita vi sono due porzioni anatomiche importantissime, 
costituite dal margine e dal bordo della ferita (spesso nel linguaggio comune le due parole vengono 
utilizzate come sinonimi), la cui accurata osservazione può guidare non solo nella valutazione della 
lesione, ma dare informazioni anche sullo stato del processo di guarigione (Figura 10). 

 
Figura 10 - Bordi diversi di una lesione (p.g.c. E.Paolicelli Tricarico) 
 
Ogni lesione ha un margine, le lesioni di una certa profondità hanno anche il bordo. Quando il 
bordo è ampio e perpendicolare al fondo, “a scalino”,  significa che la lesione non tende alla 
guarigione, è ferma, non peggiora ne migliora. Quando il complesso “margine/bordo” si presenta 
arrotondato verso l’interno, edematoso/ secco/ sottominato/  infiammato,  l’ulcera potrebbe essere 
in estensione. Quando  il bordo è inclinato, con un orletto di riepitelizzazione  che procede verso il 
centro della lesione e crea una linea di continuità fra la cute perilesionale e il fondo della ferita, di 
colore rosa chiaro e translucido, significa che l’ulcera è in via di guarigione36. 
Significativa può risultare la seguente tabella XIII sul significato clinico da associare alla forma con 
cui si presenta un bordo , secondario a sua volta a particolari condizioni fisiopatologiche delle 
lesione cutanea in se. 
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Bordi Possibile significato 

Degradanti e piani                                                
Rilevati e introflessi                                            
Frastagliati                                                                
Ipertrofici e vegetanti                                            
Tagliati a picco                                                   
Sottominati 

In riparazione                                   
Lesione cronica                                                   
Confluenza di più lesioni                                      
Possibile trasformazione 
neoplastica                       
Necrosi insorgente                           
Infezione 

Tabella XIII  - Bordi e significato clinico 
 
La clinica dei bordi è sempre secondaria a vari fattori causali che determinano il ritardo di 
guarigione e che vanno contrastati per una risoluzione della patologia. Un esame scrupoloso della 
condizione della cute perilesionale, spesso alterata, è un parametro fondamentale nella valutazione e 
nella gestione dell’ulcera. Preservare l’integrità di barriera della cute, il film idrolipidico, l’epitelio 
neoformato servono a prevenire l’espansione della lesione favorendo la riepitelizzazione37.  
I danni alla cute perilesionale  possono essere causati da alterato bilancio dei fluidi, da complicanze 
infettive, da contatto con medicazioni irritanti o con le feci e le urine, da decubiti obbligati. 
La differente importanza che assume il processo di riparazione tessutale passa necessariamente dalle 
diversità esistenti tra una lesione profonda ed una superficiale. Aspetto rimarcato nello studio dei 
parametri di guarigione in relazione alle scelte e\o  ai dispositivi utilizzati9 , da cui si evidenziava la 
necessità di selezionare il presidio più idoneo in rapporto alla situazione clinica . In un lavoro 
successivo, pubblicato recentemente su Wound Technology38, si perfeziona questo concetto 
nell’ambito della gestione della “E” del TIME , considerando imprescindibile una differenza di 
approccio a seconda della profondità della lesione. 
 
 
Manifestazioni cliniche 
Cute perilesionale secca: si presenta squamosa, fissurata, a volte presenta lesioni da grattamento 
dovute al prurito, in alcuni casi il complesso margine/bordo si presenta calloso.  
La xerosi cutanea è spesso sintomo di una patologia infiammatoria cronica della cute. In questo tipo 
di manifestazione diminuiscono la migrazione cellulare e la deposizione di matrice extracellulare, 
alterando il processo riparativo39.  
 
Cute perilesionale eritematosa: si presenta arrossata, violacea, calda al tatto. La causa potrebbe 
essere imputata ad una “Dermatite Irritativa da Contatto” (DIC), ad una “Dermatite Allergica da 
Contatto” (DAC) ma anche a colonizzazione microbica e/o micotica.  
Ricordiamo che per DIC è caratterizzato da un notevole polimorfismo delle lesioni: macule, papule, 
vescicole, bolle che insorgono entro 48 ore dall’esposizione nella sede del contatto. Nelle forme 
croniche aspetto eritemato squamoso, xerosi, fissurazioni ragadiformi. Il prurito e/o il bruciore 
sono riferiti da lieve a moderato40.                                                                                                                                                   
Quando parliamo DAC ci riferiamo alla comparsa di macule, vescicole con essudazione sierosa con 
successiva formazione di squamo-croste. Può insorgere tardivamente anche dopo giorni dal 
contatto e si manifesta anche a distanza. Il prurito viene riferito da moderato a severo41. 
Fondamentale, per poter differenziare la causa del problema, è l’osservazione dei bordi della 
manifestazione cutanea: i limiti netti, senza desquamazione sono spesso dovuti a problemi legati ai 
materiali di medicazione utilizzati.I bordi desquamati con le piccole lesioni satellite potrebbero far 
pensare a lesioni micotiche mentre i bordi sfumati, a colonizzazione batterica fino a vera e propria 
infezione.                                                          
 
Cute perilesionale macerata: si presenta biancastra, con aree di disepitelizzazione, eccessivamente 
umida e molle.  
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Può essere causata da eccessiva produzione di Trasudato (da stasi) o di Essudato (di origine 
infiammatoria). 
In presenza di macerazione della cute perilesionale andranno considerati il tipo di essudato, la 
quantità, le cause di una produzione elevata di liquidi. 
L’eccesso di produzione di fluido nel letto della ferita può ritardare la guarigione e danneggiare i 
tessuti perilesionali, riducendo l’integrità fisica e chimica dello strato corneo della cute, 
predisponendola alle infezioni, con produzione di odore  sgradevole e aumento del dolore. 
Nelle ferite croniche la produzione di abbondante essudato danneggia la normale funzione cutanea 
di barriera. L’essudato cronico, infatti, ha un contenuto quasi sempre erosivo, con elevati livelli di 
mediatori infiammatori.I livelli di essudato diminuiscono, generalmente, con il progredire della 
guarigione. 
In lesioni che non guariscono come previsto, la produzione di essudato diviene eccessiva, spesso a 
causa del perdurare di condizioni infiammatorie. Un  eccesso di umidità o, viceversa, di secchezza, 
in una lesione, facilmente inibiscono la guarigione. La gestione attiva dell’essudato è uno dei 
componenti fondamentali della cura delle lesioni e le strategie che portano ad una gestione efficace,  
aiutano e accelerano la guarigione24,42,43. 
Cute perilesionale edematosa: si presenta tumefatta, tesa, sottile e fragile. La causa potrebbe 
essere imputata a problemi circolatori, ad uno stato infiammatorio, ad  ipercarico o a problematiche 
a livello generale  (ipoalbuminemia)12. 
La cute perilesionale, attorno alle lesioni degli arti inferiori, assume spesso colorazioni particolari , 
poiché la pelle va incontro a modificazioni: 
 
Dermatite ocra: colorazione scura, pigmentata brunastra della cute che  si riscontra di solito nella 
regione della caviglia ma che può estendersi al piede e alla gamba44. 
 
Lipodermatosclerosi: colorazione marrone della parte bassa degli arti con indurimento cronico 
della cute, talvolta associato a contrattura, caratterizzata da infiammazione cronica di cute, tessuto 
sottocutaneo e, a volte, della fascia. La colorazione scura è il risultato della distruzione 
dell’emoglobina. Questa condizione è generalmente associata ad ipertensione venosa45. 
 
Atrofia bianca: colorazione biancastra e atrofica  della cute perilesionale, circoscritta, spesso 
circolare, circondata da capillari dilatati e, a volte, iperpigmentazione45. 
 

 
 
 

Conclusioni 
Nella stesura di questo documento si è voluto partire da quanto viene realizzato quotidianamente 
nelle diverse realtà e nelle diverse situazioni cliniche. Si è posta l’attenzione su concetti fondamentali 
che, sebbene già affrontati in altri contesti, non sempre trovano un’attuazione concreta. In 
particolare, si è sentita la necessità di riprendere un principio ampiamente utilizzato come il TIME, 
per dare nuova enfasi ad alcuni elementi che ne rappresentano il necessario presupposto – il 
concetto di Care, di dolore, di tempo, di dinamicità e contemporaneità delle azioni che stanno alla 
base della gestione dell’ulcera – e per esaminarne altri che nell’originaria versione del TIME 

Care Time - KEY BOX V 
La scelta è guidata dalla conoscenza e dalla competenza. 
I dispositivi che la tecnologia offre sono un elemento di supporto prezioso ma non la soluzione. 
 



21 

 

risultavano meno approfonditi  - gestione del tessuto attivo, della recidiva settica,  della cute 
perilesionale.  
In conclusione, con il TIMECareTM si vuole indurre ad una maggiore consapevolezza della 
considerevole mole di risorse (umane ed economiche) necessarie per una gestione ottimale del 
problema di un paziente con ulcera. 
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