
INTRODUZIONE

Si stima che in Europa 1,5 –2 milioni di persone
siano affette da lesioni cutanee acute e/o croniche, il cui
costo non è solo economico ma anche umano, manife-
standosi con dolore, angoscia, isolamento sociale, ansia,
degenza ospedaliera prolungata, morbilità e talvolta
mortalità.1

Il dolore è un sintomo che spesso si manifesta nel pa-
ziente con Lesioni Cutanee (LC) e spinge il paziente a ri-
correre quanto prima all’aiuto dei sanitari. La
sintomatologia algica influenza anche la qualità di vita del

paziente, isolandolo dall’ambiente sociale ma anche nello
stesso ambito familiare.2,3

Il dolore viene definito come un’esperienza sensitiva
ed emotiva spiacevole, associata ad un effettivo o poten-
ziale danno tissutale o comunque descritta come tale.4

Nelle lesioni cutanee acute, il dolore è conseguenza
della stimolazione dei nocicettori periferici tipica della
fase infiammatoria del processo di riparazione tessutale
ma, nelle fasi successive del processo, la sintomatologia
algica tende a diminuire fino a scomparire del tutto ac-
compagnata da una guarigione della lesione.

Il perdurare dello stato infiammatorio trasforma la le-
sione da acuta a cronica (Lesione Cutanea Cronica, LCC),
il dolore da acuto a cronico, da nocicettivo a neuropatico,
conseguenza, questo, di un danno del sistema somatosen-
soriale.

Da un punto di vista temporale si distingue il dolore
acuto e il cronico.

Il dolore acuto è un dolore di breve durata legato a un
danno tissutale, meccanismo di difesa, con un rapporto
causa effetto e che si esaurisce quando cessa l’applica-
zione dello stimolo o si ripara il danno che l’ha prodotto.

Il dolore cronico ha una durata superiore ai 3 mesi e
persiste nonostante la guarigione della malattia causale.
Si stima che la prevalenza del dolore cronico (superiore a
3 mesi) sia pari al 21,7% nell’intera popolazione italiana
corrispondente a circa 13 milioni di persone.5

Il dolore neuropatico è caratterizzato da Iperalgesia e
allodinia, manifestazioni legate sia a una diminuzione
della soglia dolorifica dei nocicettori periferici che ad un
aumento della trasmissione delle fibre C.6
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Nelle lesioni cutanee la sintomatologia algica è legata
a diverse componenti, quali: eziopatogenesi della lesione,
presenza di infezione o iperessudazione, modalità di me-
dicazione.7

Scopo del lavoro è quello di valutare le correlazioni
tra lesioni cutanee croniche, la tipologia del dolore e le
diverse opzioni terapeutiche atte a gestire la sintomatolo-
gia algica.

MATERIALI E METODI

Dal settembre 2017 al luglio 2019 sono giunti alla no-
stra osservazione 121 pazienti affetti da LCC. Di ciascuna
lesione è stata valutata l’eziologia mediante esame clinico
ed indagine ultrasonografica (doppler e/o ecocolordoppler).

Per la valutazione dell’intensità della sintomatologia
dolorosa ai pazienti, alla prima visita, veniva sottoposta
una scala molto semplice e di facile comprensione anche
per le persone più anziane, la Scala Di Valutazione Ver-
bale (VRS), basata sulla scelta di 6 parametri indicativi
del dolore (nessun dolore - dolore molto lieve - dolore
lieve - dolore moderato - dolore forte - dolore molto
forte). Al paziente veniva chiesto se la presenza di dolore
modificava negativamente la qualità di vita.

Al paziente veniva richiesto di descrivere le caratteri-
stiche del dolore valutando la presenza di allodinia o ipe-
ralgesia al momento della medicazione.

La valutazione comprendeva anche la tipologia di
analgesici eventualmente assunti.

RISULTATI

I 121 pazienti esaminati risultavano così suddivisi: 68
femmine e 53 maschi con un’età media di 71, con un
range tra i 46 e gli 89 anni.

In relazione alla genesi della lesione si osservavano
106 ulcere venose (87%), 12 arteriose (11%) e 3 vasculi-
tiche (2%). Il tempo di comparsa delle lesioni variava da
un minimo di 3 mesi ad un massimo di 9 anni.

Nei pazienti esaminati il dolore, tale da influenzare
negativamente la qualità di vita, era presente in 52 di essi
(43%). Di questi 37 (71%) erano affetti da lesioni ve-
nose, mentre 15 (29%) presentavano ulcere non venose
(Grafico 1).

Esaminando le caratteristiche del dolore, i pazienti con
lesioni più inveterare, datanti da maggior tempo, descri-
vevano il proprio dolore usando termini quali bruciore,
dolore urente, scossa elettrica, indicando anche come il
dolore venisse avvertito anche a distanza della lesione. In
questi pazienti all’ atto della medicazione, la semplice ir-
rigazione della lesione con soluzione fisiologica scatenava
allodinia mentre l’iperalgesia si manifestava durante le
procedure di detersione.

L’analisi della terapia analgesica assunta dai pazienti
denotava come i pazienti con ulcere venose assumessero
FANS (Farmaci Anti-infiammatori Non Steoroidei) men-
tre nelle lesioni a genesi diversa il farmaco più usato fosse
il paracetamolo associato o meno a codeina o tramadolo.

I FANS venivano assunti in maniera occasionale nelle
lesioni arteriose, per il potenziale rischio di sanguinamenti
considerando l’assunzione di antiaggreganti o anticoagu-
lanti. Nessun pazienti assumeva oppioidi maggiori, né far-
maci adiuvanti (gabapentin).

DISCUSSIONE

In Europa si stima che circa 50 milioni di persone la-
mentino dolore, di questi 11,2 milioni presentano dolore
severo responsabile una riduzione della capacità lavora-
tiva con gravi ripercussioni socioeconomiche.8

Nell’ultimo decennio il costo del dolore cronico eviden-
ziato come l’onere annuo per il SSN è stato pari a 11,2 mi-
liardi di euro, pari al 9,6% della spesa pubblica sanitaria.9

L’Italia, con la legge 38 del 2010, è stato il primo
paese europeo a dotarsi di una legge sul dolore concer-
nente Disposizioni per garantire l’accesso alle cure pal-
liative e alla terapia del dolore. La legge tutela all’articolo
1 il diritto del cittadino ad accedere alle cure palliative e
alla terapia del dolore, ed individua tre reti di assistenza
dedicate alle cure palliative, alla terapia del dolore e al pa-
ziente pediatrico.

Il controllo della sintomatologia algica è uno dei prin-
cipali fattori che spinge il paziente con LCC a rivolgersi
al personale sanitario. Il dolore non trattato influenza ne-
gativamente non solo la guarigione delle ferite ma ha un
impatto negativo sulla qualità della vita, isolando la per-
sona dall’ambiente sociale che lo circonda e talvolta
anche nell’ambito della famiglia stessa.

Distinguiamo due tipi di dolore: dolore nocicettivo e
dolore neuropatico.

Il dolore nocicettivo è conseguenza di un danno tis-
sutale acuto, generalmente limitato nel tempo ed è con-
siderato quale risposta fisiologica ad uno stimolo
doloroso.

Grafico 1. Numero pazienti, sesso ed eziologia.
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Il perdurare della noxa patogena può trasformare il
dolore da acuto a cronico, da nocicettivo a neuropatico.

Il Dolore Neuropatico (DN) si manifesta nel 6-8%
della popolazione generale ed ha un elevato impatto su
qualità della vita ed è causa di disabilità.10

È caratterizzato da diversi tipi di disfunzione senso-
riale: i) allodinia: dolore causato da uno stimolo che nor-
malmente non provoca dolore; ii) Iperalgesia: aumentata
risposta dolorosa ad uno stimolo normalmente doloroso;
iii) Ipoalgesia: ridotta risposta dolorosa ad uno stimolo
normalmente doloroso; iv) Parestesia: sensazione anor-
male conseguente ad uno stimolo solitamente non spia-
cevole, come formicolio, pizzicore o torpore; v)
Disestesia: sensazione spiacevole; vi) Iperestesia: au-
mentata sensibilità ad uno stimolo (tattile o termico); vii)
Ipoestesia: ridotta sensibilità ad uno stimolo (tattile o
termico).

Secondo quanto riportato dal Tavolo Neurologico
dell’AIFA, i meccanismi che producono il dolore neuro-
patico sono legati ad attività anomala delle fibre danneg-
giate, che si manifestano con una frequenza di scarica
superiore, ed in un’alterazione della regolazione del-
l’espressione dei canali per il calcio, conseguente derego-
lazione del calcio intracellulare11 e soprattutto riduzione
della soglia di attivazione neuronale, aumento di intensità
di risposta agli stimoli per riduzione del tempo di latenza
o aumento degli impulsi e Incremento della sensibilità dei
neuroni sensoriali.

Le funzioni più elevate, come l’interpretazione cogni-
tiva, l’ansia, lo stress e le emozioni attribuite al dolore,
possono modulare l’esperienza del dolore attraverso il ri-
lascio di peptidi endogeni oppioidi (ad es. encefaline, di-
norfine, β-endorfine) e altri neurotrasmettitori (ad es.
noradrenalina, serotonina). Ciò spiegherebbe perché una
stimolazione simile può suscitare una risposta molto di-
versa in individui diversi in circostanze diverse.

Il dolore nocicettivo e il dolore neuropatico possono
essere considerati come dolore di fondo della lesione men-
tre si definisce dolore procedurale, quello conseguente a
procedura di routine, di base, quale ad esempio la rimo-
zione della medicazione, la pulizia o l’applicazione della
medicazione.12

In una indagine conoscitiva sul dolore nel paziente con
LCC, il 95% degli operatori utilizzava regolarmente far-
maci antidolorifici e in base alla preferenza si rilevava che
di prima scelta erano gli oppioidi maggiori seguiti dal pa-
racetamolo, cortisonici, oppioidi minori e infine i FANS.13

Colpisce nello studio, il mancato utilizzo dei farmaci adiu-
vanti e il sovvertimento della scala del dolore proposta
dall’OMS.

Per una corretta programmazione terapeutica- farma-
cologica del dolore nell’ambito delle LCC, è necessario
valutare l’eziologia della lesione, il suo decorso tempo-
rale, la tipologia del paziente, le patologie concomitanti e

i meccanismi fisiopatologici che sono alla base della mo-
dulazione del dolore.

La risposta fisiologica dell’organismo ad una solu-
zione di continuo cutanea è caratterizzata da un complesso
meccanismo di eventi articolati tra loro, un processo di-
namico ed interattivo che coinvolge mediatori solubili,
matrice extracellulare, cellule ematiche e parenchimali e
che schematicamente può essere diviso in tre fasi: fase in-
fiammatoria (da 0 a 3 giorni), fase proliferativa (da 3 a 24
giorni) e fase di maturazione o di epitelizzazione (da 6-
10 giorni a 12-24 mesi).

Durante la prima fase, infiammatoria, in sede di lesione,
sono liberate dai tessuti lesi sostanze quali l’istamina, la se-
rotonina e la chinina responsabili di vasodilatazione, au-
mento della permeabilità capillare ed aumento
dell’essudazione del plasma nell’interstizio con migrazione
dei fagociti nella zona della lesione (granulociti neutrofili
e monociti che si differenziano in macrofagi).

Questi elementi cellulari attivano e sensibilizzano i
nocicettori polimodali, determinando la liberazione di
altre sostanze, come la sostanza P, le metalloproteasi,
l’istamina e 5 Ht che attivano ancora le fibre nocicettive
aumentando la scarica afferente al midollo spinale tramite
primo neurone i cui corpi sono dislocato nei gangli delle
radici dorsali (Figura 1).

Lo stimolo nocicettivo raggiunge il midollo, le corna
posteriori, per proiettarsi ai centri superiori attraverso i
fasci neospinotalamico e paleospinotalamico (sistema an-
terolaterale).

Nella gestione del dolore acuto nel paziente con le-
sioni cutanee I farmaci analgesici non oppiacei e gli anal-
gesici oppiacei ne rappresentano il caposaldo mentre gli
antidepressivi, gli antiepilettici e altri farmaci attivi a li-
vello del sistema nervoso possono essere usati specie nel
dolore cronico o neuropatico.

Figura 1. Trasmissione del dolore. Grassi F, Negrini D, Porro
C A. Fisiologia Umana. Poletto Editore, 2015.
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Seguendo anche le indicazioni dell’OMS sulla terapia
del dolore, il paracetamolo e i FANS sono spesso efficaci
solo per il dolore da lieve a moderato. Se la dose iniziale
raccomandata offre un’analgesia inadeguata, si sommini-
stra una dose più elevata, fino alla dose massima sicura
convenzionale. Se l’effetto analgesico rimane inadeguato,
il farmaco va sospeso. Se il dolore non è grave, può essere
provato un altro FANS poiché la risposta varia da farmaco
a farmaco.

Nei pazienti con lesioni di natura arteriosa, mista e/o
vasculitica è necessario porre particolare attenzione nel-
l’utilizzo dei FANS in quanto dotati di un possibile effetto
protrombotico e inibitorio sui fattori di crescita quali il
PDGF-AA e PDGF AB dopo una settimana di sommini-
strazione del FANS.14

Gli analgesici oppiacei, di largo uso nelle lesioni non
venose, si legano a specifici recettori oppiacei del sistema
nervoso centrale, producendo un effetto di tipo agonista,
anche se alcuni hanno un’azione sia agonista che antago-
nista. Il potenziale rischio di abuso tra i pazienti con una
nota anamnesi positiva per abuso o dipendenza può essere
minore con gli agonisti-antagonisti piuttosto che con ago-
nisti puri, ma i farmaci agonisti-antagonisti hanno un ef-
fetto tetto nei confronti dell’analgesia.

Per ridurre gli effetti collaterali degli oppiacei è pos-
sibile somministrare oppioide deboli come il tramadolo,
dotato di azioni adrenergica e serotoninergica (blocco del
reuptake della noradrenalina e aumento del rilascio di se-
rotonina) associandolo però ad altre molecole quali il pa-
racetamolo. L’associazione tramadolo / paracetamolo 37,5
mg / 325 mg trova indicazione nella gestione sia del do-
lore acuto che in quello cronico.15

Nelle lesioni cutanee croniche, spesso inveterate, le
caratteristiche del dolore cambiano in quanto la flogosi
cronica e determina a: i) Livello recettoriale: sensibiliz-
zazione dei recettori periferici (che si attivano e funzio-
nano per stimoli più bassi, sotto soglia, ad es. in seguito a
trauma facciale; ii) Livello assonale (ipereccitabilità): ge-
nerazione di impulsi ectopici spontanei nell’assone o au-
mentata sensibilità chimica o meccanica dell’assone o
afterdischarge o moltiplicazione dell’impulso (il nervo
stesso periferico, a causa di una lesione, dà scariche ec-
cessive o continue: tunnel carpale); iii) Plasticità: il cer-
vello si modifica a seconda delle necessità, e così la
sensazione stessa di dolore può creare alterazione delle
circuiterie cerebrali, svincolandosi dalla sua causa e ciò
fa sì che certi dolori permangano una volta trattata la
causa primaria.

L’ipereccitabilità neuronale, caratteristica del dolore
neuropatico, è in parte dovuta all’’attivazione dei recettori
del glutammato ed è stata dimostrata nella genesi e nel-
l’automantenimento di alcune patologie caratterizzate da
ipereccitabilità neuronale e/o neuropatia.16

Il glutammato è il principale neurotrasmettitore eccita-

torio, si stima che il 40% delle sinapsi rilasci tale molecola.17

Un’alterata trasmissione glutammatergica sembrerebbe es-
sere alla base di malattie degenerative (Alzheimer, Parkin-
son, Huntington) e svariate condizioni patologiche quali
psicosi, crisi epilettiche e dolore neuropatico.18

Molecole in grado di antagonizzare i recettori del glu-
tammato sono state proposte nel trattamento di numerose
patologie neurologiche e dunque del dolore neuropatico.

Tra i farmaci registrati per il trattamento del dolore
neuropatico vanno annoverati, in Italia, gli antiepilettici
quali la carbamazepina, il gabapentin e il pregabalin.

Nel 1963 la carbamazepina, un efficace antiepilet-
tico, venne somministrato per la cura della nevralgia tri-
geminale e in seguito il successo terapeutico ottenuto
con la carbamazepina indusse a testarne l’efficacia anche
in altri dolori di origine neurologica, considerando che
nel dolore neuropatico si aveva un’attività ectopica
spontanea nei nervi periferici con analogia simili a
quelle dell’epilessia.19

Nel 1995 venne dimostrato come l’antiepilettico ga-
bapentina, approvata per l’uso nella terapia delle crisi
parziali era anche efficace nel controllo del dolore neu-
ropatico.20 Questa molecola, diversamente dalla carba-
mazepina e dagli altri farmaci che bloccano il canale
sodio, si lega ai canali del calcio voltaggio dipendenti,
diminuendo l’attività di numerosi neurotrasmettitori ec-
citatori: glutammato, noradrenalina, sostanza P e ampli-
ficando l’attività del neurotrasmettitore inibitore GABA
aumentandone la concentrazione intersinaptica.

Si è ipotizzato che a livello spinale, il trattamento con
queste sostanze in acuto abbia come azione principale
l’inibizione di Protein Kinasi C (PKC) e adenilciclasi con
riduzione della liberazione dell’aminoacido eccitatorio
glutammato che controlla l’eccitabilità pre-sinaptica dopo
lesione nervosa.21

I gabapentinoidi riducono la liberazione di neurotra-
smettitori eccitatori soltanto in condizioni di ipereccitabi-
lità;22,23 per questo motivo sono anti-iperalgesici in
condizioni patologiche ma non sono analgesici in circuiti
normali, infatti, né gabapentina né pregabalina inibiscono
le risposte riflesse nocicettive acute nei roditori sani.24 En-
trambe inibiscono però l’iperattività nei modelli di sensi-
bilizzazione centrale come la legatura di nervo e anche in
modelli in cui non c’è una specifica lesione periferica o
nervosa come l’artrosi e il dolore indotto da neoplasia
ossea o in cui non c’è alcuna lesione come nell’iperalgesia
da oppioidi.25,26

Uno studio su 127 pazienti, 114 dei quali avevano il
cancro, a cui è stato somministrato la gabapentina per il
dolore neuropatico come parte delle cure cliniche di rou-
tine, ha evidenziato come il 42% delle persone benefi-
ciasse del farmaco con un uso continuato a 21 giorni.27

In base a quanto esposto sull’utilizzo di farmaci an-
tiepilettici nel controllo dell’ipereccitabilità neuronale
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presente nel dolore neuropatico, altre molecole sono state
sperimentate e approvate nella gestione del dolore neu-
ropatico.28

Farmaci antiepilettici, antagonisti non competitivi e
selettivi del recettore AMPA del glutammato, utilizzati
nell’epilessia, hanno dimostrato, in modelli murini, la ca-
pacità di ridurre sia il dolore acuto che cronico-neuropa-
tico. Il meccanismo d’azione potrebbe essere duplice in
quanto agirebbe sia sul recettore AMPA del glutammato
bloccandone l’attivazione sia sul sistema cannabinoide e
in particolare sui recettori CB1.

Il Sistema Endocannabinoide (ECS) prende il suo
nome dalla pianta di cannabis poiché alcuni fitocannabi-
noidi in essa presenti, tra cui il Tetraidiocannabinolo
(THC), mimano gli effetti degli endocannabinoidi legan-
dosi ai medesimi recettori. È un sistema neuromodulatore
diffuso che svolge ruoli importanti nello sviluppo del Si-
stema Nervoso Centrale (SNC), nella plasticità sinaptica
e nella risposta a insulti endogeni e ambientali. L’ECS
comprende recettori dei cannabinoidi, cannabinoidi endo-
geni (endocannabinoidi) e gli enzimi responsabili della
sintesi e del degrado degli endocannabinoidi.29 Gli Endo-
cannabinoidi (EC) sono una classe di mediatori lipidici
derivanti dall’acido arachidonico il cui effetto analgesico
periferico può essere attribuita a un meccanismo neuro-
nale che agisce attraverso CB1 recettori espressi dai neu-
roni afferenti primari, mentre le azioni antinfiammatorie
dei recettori endocannabinoidi, mediati attraverso i recet-
tori CB2, sembrano anche contribuire agli effetti analge-
sici locali attraverso l’attenuazione della degranulazione
dei mastociti indotta da NGF e dell’accumulo di neutro-
fili, entrambi processi noti per contribuire alla genera-
zione di iperalgesia infiammatoria.30

La somministrazione di preparazione vegetale costi-
tuita da una miscela di due estratti della Cannabis sativa,
il Cannabidiolo (CBD) e delta-9-Tetraidrocannabinolo
(THC), autorizzato in Italia nell’aprile del 2013, ha dimo-
strato una riduzione dell’allodinia e del dolore con mi-
glioramento della qualità di vita.31

Gli antidepressivi triciclici (TCA) sono stati da tempo
utilizzati nella terapia del dolore neuropatico e sono farmaci
raccomandati come prima linea. In particolare l’amitripti-
lina, gli inibitori della ricaptazione della serotonina-nora-
drenalina (SNRI), e la duloxetina, hanno confermato
l’efficacia in vari condizioni di dolore neuropatico.32

TCA e SNRI agiscono inibendo il ricupero di seroto-
nina e noradrenalina, aumentando così l’inibizione di con-
trollo.33

Gli effetti collaterali includono sonnolenza, vertigini,
secchezza delle fauci e ipotensione ortostatica. I TCA pos-
sono causare un prolungamento dell’intervallo QT.

Sebbene l’amitriptilina sia stata la molecola più stu-
diata, tutti i TCA hanno un’efficacia simile sul neuropa-
tico dolore (Figura 2).

Nelle lesioni parliamo di dolore procedurale riferen-
doci a quel dolore derivante da una procedura di routine,
di base, quale ad esempio la rimozione della medica-
zione, la pulizia o l’applicazione di una nuova medica-
zione.

Per gestire il dolore procedurale possono essere ne-
cessarie sia tecniche non farmacologiche (medicazioni
con silicone) che somministrazione di analgesici.

Nel trattamento del dolore procedurale è possibile ri-
correre anche farmaci analgesici ad uso topico quali la li-
docaina.

Il farmaco può essere applicato come crema al 5% sul
fondo di lesione e sulla cute perilesionale agendo sul po-
tenziale neuronale ectopico attraverso le sue proprietà di
blocco del canale del sodio. La lidocaina in formulazione
di cerotti può essere applicato sulla cute perilesionale per
ridurre il dolore irradiato. Possibili effetti collaterali sono
l’irritazione cutanea.

L’associazione lidocaina cloridrato e pilocarpina pre-
sente in alcuni preparati non va utilizzata su cute lesa ma
solo su cute integra.

Studi recenti hanno valutato l’efficacia del sevofluano,
farmaco anestetico per l’induzione ed il mantenimento
dell’anestesia generale, applicato sul letto di lesione. Il far-
maco ha indotto un effetto analgesico con tempo di latenza
compreso tra 2 e 7 minuti. La durata dell’analgesia variava
tra le 8 e le 18 ore. Il suo utilizzo permetterebbe di ridurre
l’assunzione di altri farmaci analgesici convenzionali.34

Un contributo al controllo del dolore nelle LCC è dato
anche dalla gestione dell’essudato. Questo è conseguente
all’aumento della permeabilità vasale determinato dal-
l’azione delle amine vasoattive che si liberano nella rea-
zione infiammatoria nel corso del processo di riparazione
tessutale e riflette l’entità dell’alterazione della barriera
endoteliale.

L’essudato ha lo scopo di circoscrivere il processo
morboso, di impedire la diffusione di microrganismi, ma
l’essudato con il suo peso, il Ph e l’accumulo di ioni K, è
esso stesso uno stimolo algogeno e contribuisce alla tra-
sformazione del dolore da nocicettivo a neuropatico.
L’utilizzo di medicazioni avanzate, idrofibra, alginati e
schiume di poliuretano dotate di capacità di assorbimento
e contenimento dell’essudato contribuisce, oltre a miglio-
rare le condizioni locali della lesione, a ridurre l’entità
della sintomatologia dolorosa.35

Alcune medicazioni, come la schiuma di poliure-
tano, associano la capacità di gestire l’essudato a quella
di cedere sul letto di lesione un farmaco antinfiamma-
torio quale l’ibuprofene. I FANS topici sono formulati
per l’applicazione diretta sul sito doloroso a concentra-
zione sufficientemente elevata per inibire le Cicloossi-
genasi (COX) ed esplicare di un effetto locale
antidolorifico.36,37

I FANS, infatti, oltre ad avere attività analgesica, pos-
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sono modulare positivamente i processi infiammatori
nella ferita. Nelle lesioni croniche il processo infiamma-
torio si traduce in una maggiore produzione di citochine
infiammatorie, specie di ossigeno reattive, ed enzimi pro-
teolitici. L’ambiente cronico della ferita mostra quindi
un’infiammazione sostenuta con degradazione della ma-
trice.5 Purtroppo, l’uso orale di FANS può portare a gravi
effetti collaterali come danni gastrointestinali, rischio di
insufficienza renale e tempo di sanguinamento prolungato
a causa di una coagulazione alterata.

In presenza di lesioni con essudato scarso, tale da
non permettere la cessione dell’ibuprofene, sono state
proposte medicazioni in polimero idrofilo.

Il film essendo sottile, ha bisogno solo di una
piccola quantità di essudato per attivare il rilascio del
farmaco.38

CONCLUSIONI

La modulazione del dolore rappresenta un cardine fon-
damentale nella gestione delle LCC compromettendo in
maniera preponderante la qualità di vita del paziente. Il
controllo della sintomatologia algica è uno dei principali
fattori che spinge il paziente a rivolgersi al personale sa-
nitario. Per un corretto approccio al dolore nell’ambito
delle LCC, è necessario valutare l’eziologia della lesione,
il suo decorso temporale, la tipologia del paziente, le pa-
tologie concomitanti e i meccanismi fisiopatologici che
sono alla base della modulazione del dolore.

La risoluzione della sintomatologia richiede spesso
l’utilizzo di più classi di farmaci capaci di agire a più li-
velli, dai FANS, agli oppioidi non dimenticando i farmaci
adiuvanti che sebbene utilizzati in altre patologie (antie-

Figura 2. Therapies used for treatring neuropathic pain. Tratto da: Pharmacological treatments of neuropathic pain: The latest recom-
mendations (Neuropathic pain). Revue Neurologique  2019;175.

Non
-co

mmerc
ial

 us
e o

nly



7Dolore e lesioni croniche cutanee

pilettici e antidepressivi triciclici) permettono un miglior
controllo del dolore neuropatico.
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