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Editoriale

La storia clinica del diabete mellito è caratterizzata dalla comparsa di
specifiche complicazioni che interessano la retina, il rene, i nervi i vasi
sanguigni etc. Queste complicazioni, note da tantissimi anni, solo relati-
vamente di recente, hanno avuto delle risposte terapeutiche appropriate
(fotocoagulazione retinica, dialisi, trapianto renale etc) che hanno significa-
tivamente modificato la storia clinica del paziente diabetico.

Tra le complicazioni, quella del “piede diabetico”, è in assoluto una delle
più tremende. Basti considerare che, a seconda delle casistiche tra il 50 ed
il 70% di tutte le amputazioni non traumatiche vengono fatte in pazienti
diabetici, e tra i pazienti diabetici con complicazioni del piede l’amputazione
può rendersi necessaria, secondo altre casistiche, nel 40% dei casi.

Ci si rende conto quanto sia quindi importante il trattamento attento di
questa problematica che deve essere vissuta con estrema attenzione e
scrupolo poiché la superficialità può portare a risultati disastrosi.

Questa necessità ha portato alla nascita ed allo sviluppo di centri
specializzati in cui collaborano a stretto contatto il diabetologo, il podiatra,
il chirurgo con dei risultati a dir poco brillanti.

Convinti del rilievo di questo tema sotto il profilo clinico, ospitiamo ben
volentieri questa monografia che ne puntualizza tutti gli aspetti partendo
dalle basi anatomiche del problema sino ad arrivare attraverso la biomec-
canica e la fisiopatologia alla comprensione della eziopatogenesi.

I concetti fondamentali dell’esame clinico e strumentale insieme con una
completa trattazione della terapia e sopratutto della prevenzione fanno di
questa monografia un volume completo ed aggiornato che mi auguro
contribuisca a far sorgere, laddove fosse necessario, il principio che mai
tutto è perduto.

Il Professor Ario Zilli, principale artefice di questa sintesi, laureato in
Medicina e Chirurgia, si è specializzato a Firenze in Cardiologia quindi in
Malattie Reumatiche ed in Fisiochinesiterapia.

Dopo avere passato un periodo di studi e ricerca in Cardiologia alla
Chicago Medical School, Illinois., U.S.A. ha ottenuto la libera docenza in
Medicina Sociale, quindi in Gerontologia e Geriatria e infine in Clinica
Medica Generale ed è Professore di ruolo in “Rieducazione funzionale e
riabilitazione”  presso la Facoltà di Medicina e Chirurgia di Firenze.
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Il prof. Zilli è stato relatore a numerosi congressi nazionali e internazio-
nali. E’ autore di più di 170 pubblicazioni scientifiche (in italiano, in inglese,
in francese, in tedesco ed in russo) di medicina interna, cardiologia, geron-
tologia, geriatria e di riabilitazione.

In questi ultimi anni il professor Zilli si è interessato del diabete mellito e
in particolare del trattamento dell’ulcera del piede diabetico.

Il dottore Tullio Biondi è iscritto alla scuola di specializzazione di Geriatria
e Gerontologia e presta la sua opera al Day Hospital diabetico e geriatrico di
Ponte Nuovo-Careggi.

E’ iscritto alla Società Italiana di Geriatria e Gerontologia.
Ha partecipato a numerosi convegni su temi di Geriatria e sul Diabete

Mellito.

Sergio Rassu
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Significato e importanza del piede diabetico

Il diabete mellito (DM) è malattia molto importante sul piano clinico, assistenziale
e sociale non solo per l’alto numero dei casi ma soprattutto per le gravi complicazioni
inabilitanti che si manifestano frequentemente nei malati e che comportano anche un
accorciamento della spettanza di vita. In Italia i pazienti diabetici sarebbero 1.660.000,
di cui il 15% con diabete di tipo I o IDDM (dall’inglese “insulin dependent diabetes
mellitus”) e l’ 85% con diabete di tipo II o NIDDM (dall’inglese “non insulin dependent
diabetes mellitus) (Andreani, 1990). Le complicazioni sono di natura cardiovascolare
(micro-angiopatia e macro- angiopatia, cuore diabetico), neurologica (neuropatia pe-
riferica e centrale), infettiva e si riflettono su molteplici organi ed apparati (occhi, rene,
cute, articolazioni, ossa, etc.).

Molto frequentemente esse colpiscono gli arti inferiori. Di qui è nata l’espressione di
piede diabetico (PD). La gangrena e l’ulcera ne rappresentano l’esito più grave.

Poiché disturbi ed ulcerazioni possono essere in rapporto alla sofferenza vascolare
o a quella nervosa si parla anche di piede diabetico ischemico o vasculopatico e di piede
diabetico neuropatico. La distinzione fra le due forme è importante per i diversi
interventi diagnostico-terapeutici ma non sempre è facile.

Clinicamente spesso le due forme coesistono.
La sindrome del PD viene osservata sia nei pazienti con DM di tipo I che in quelli con

DM di tipo II, almeno 10 anni dopo l’esordio della malattia, più frequentemente all’età
di 56 ± 12 anni (Rafferty et al., 1986).

La frequenza della neuropatia diabetica è stata valutata in modo diverso dagli autori
a causa dei molteplici criteri diagnostici seguiti. Infatti secondo Michon et al., (1961) si
hanno valori intorno al 5%, secondo Fagerberg (1959) e Bellini et al. (1987) frequenze del
50%, per Andreani oscillano tra il 10- 40%. Infatti per alcuni Autori basta la presenza di
disturbi soggettivi, per altri invece la diagnosi necessita di sintomi obiettivi inquadrabili
in una sindrome clinica di compromissione del sistema nervoso periferico. Un fattore
sicuramente inquinante nella diagnosi di neuropatia diabetica è rappresentato dall’età:
infatti i deficit soggettivi ed obiettivi diventano abbastanza comuni anche nell’anziano
non diabetico (Hubbard-Squier, 1989). Ellemberg (1976) ha rilevato che la neuropatia
diabetica può insorgere anche durante una situazione di controllo efficace della
glicemia, può essere simultanea alle prime alterazioni metaboliche o addirittura prece-
dere queste. Il gruppo di studio Nord-Americano DCCT (Diabetic Control and Compli-
cation Trial, 1990) è giunto alla conclusione che il meccanismo etiopatogenetico deter-
minante la neuropatia diabetica è multifattoriale e che il ruolo del livello del glucosio nel
sangue come fattore favorente rimane incerto.

Nel DM le complicanze vascolari interessano i capillari (microangiopatia) e i vasi
arteriosi (macroangiopatia). La microangiopatia è responsabile delle lesioni retiniche
(30-50% dei casi) e di quelle renali (5-15% dei casi ) (Andreani, 1990). Il piede ischemico
è molto frequente. Nello studio di Framinghan l’8,8% dei pazienti affetti da DM seguiti
per 16 anni era affetto da claudicatio, mentre in una popolazione non diabetica di
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confronto la percentuale era del 2% (Garcia et al., 1974). Inoltre la sofferenza vascolare
nell’arto inferiore talmente grave da portare alla gangrena è stata riscontrata 53 volte più
spesso negli uomini diabetici rispetto ai non diabetici e ben 71 volte più frequente nelle
donne diabetiche rispetto alle non diabetiche (Bell, 1957).

La carenza di un’efficace prevenzione e cura del malato di piede diabetico comporta
degenze ospedaliere prolungate e costi medico-assistenziali elevati. Secondo Baroni et
al., (1989) il costo ospedaliero medio annuo per ogni paziente con PD conclamato
ammonta ad una cifra di circa 30 milioni di lire. Ciò può essere spiegato per le frequenti
infezioni del PD e per la necessità che si debba procedere ad un’amputazione. Le
conseguenze sono molteplici: minorazioni di natura temporanea o permanente, riper-
cussioni psicologiche, riduzione della spettanza di vita. La durata dei ricoveri dei
pazienti con PD in paragone a quella dei diabetici che non hanno tale complicanza
aumenta del 50% nei casi di PD non settico e dell’800-1000% nei casi di PD settico e
conclamato (Baroni et al., 1989). Circa la metà delle amputazioni sotto il ginocchio di
natura non traumatica viene eseguita su pazienti diabetici (Whitehouse, 1979 e Jonsson
et al., 1981), sebbene questi rappresentino solo il 10% della popolazione ospedalizzata.
Nella popolazione generale solo l’1,8% va incontro ad amputazione dell’arto; tra i
diabetici questa percentuale sale al 14% (National Diabetes Data Group, 1980). Secondo
l’esperienza di Baroni et al., (1989) l’incidenza delle amputazioni di entità anatomica-
mente e funzionalmente rilevante (metatarso, gamba, coscia) si aggira intorno al 7,8%
; per il 90% sono pazienti di nuova osservazione. In USA il PD è causa di amputazioni
nel 50- 70% dei casi (National Diabetes Advisory Board, 1980). Nei soggetti al di sotto
degli 80 anni i 2/3 delle lesioni gangrenose si accompagnano a DM. Infatti i pazienti
diabetici costituiscono il 40-70% dei malati amputati (National Health Interview Survey,
1985). Infine è stato osservato che il 5-15% dei diabetici, nel corso della propria vita, va
incontro ad una amputazione (Stigler et al., 1988).



7

Moderni concetti etiopatogenetici sul dia-
bete mellito

 Il diabete mellito (DM) è in’affezione endocrina dovuta a una carenza assoluta o
relativa di insulina e/o alla sua utilizzazione periferica; in ogni caso si ha un interessa-
mento dei metabolismi glicidico, lipidico e protidico.

I sintomi clinici più evidenti sono quelli che interessano il metabolismo del glucosio:
iperglicemia (post-prandiale e a digiuno), glicosuria, chetonuria. Il coma è una gravis-
sima complicazione acuta da carenza assoluta di insulina. Esistono poi complicanze
croniche tardive che sono progressive, hanno carattere inabilitante e possono ridurre la
spettanza di vita del paziente: di particolare importanza per il piede sono le angiopatie
e le neuropatie.

Il DM non è una singola entità nosologica, ma piuttosto un gruppo di malattie
clinicamente distinguibili, a diversa etiologia, geneticamente eterogenee (Fajans, 1981).
Molte sono state le classificazioni delle sindromi diabetiche. Quella degli esperti della
Organizzazione Mondiale della Sanità che indica quattro categorie ( prediabete, diabete
latente, diabete asintomatico, diabete clinico o manifesto) oggi non è più accettata. Per
una classificazione più precisa occorre prendere in considerazione molteplici fattori:
eredità, fattori immunitari, infezioni virali, età (Sharp et al., 1964), obesità (West, 1972),
dieta (Baird, 1972), numero di gravidanze (Pyke, 1979).

Sul piano genetico i soggetti diabetici, per la maggior parte (90%) appartengono al
gruppo HLA B8-B15 (Cudworth et al., 1975), e al gruppo HLA (dall’inglese Human
leucocyte antigens) DR3 - DR4 alleli che sono localizzati nel braccio corto del cromosoma
6.

I fattori immunologici e virali in alcuni individui possono agire in concomitanza,
influenzarsi a vicenda e produrre una distruzione delle isole pancreatiche (Irvine, Mc
Callum, 1977), in altri soggetti sembra che si vengano a sviluppare meccanismi immu-
nitari in assenza di influenze virali (Bottazzo et al., 1974). La classificazione oggi
accettata è quella proposta dal National Diabetes Data Group (NDDG, dei National
Institutes of Health di Bethesda,Md, U.S.A., 1979) [tabella 1].

Fondamentalmente possiamo fare diagnosi di DM nei seguenti casi (American
Diabetes Association, 1990):

1) glicemia superiore a 200 mg/dl e sintomi classici (polidipsia, poliuria, polifagia e
dimagrimento),

2) glicemia a digiuno superiore a 140 mg/dl (almeno in due diversi giorni),
3) valori di glicemia superiori a 200 mg/dl due ore dopo il carico di glucosio e almeno

un valore superiore a 200 mg/dl. Questi valori così elevati sono in rapporto al fatto che
l’età si accompagna ad una riduzione della tolleranza al glucosio.

La nuova classificazione ha permesso di eliminare le differenze in rapporto all’età;
anche se, ancora, per la maggior parte si assiste al verificarsi del DM di tipo I nei giovani
e del DM di tipo II negli adulti nulla vieta che in entrambi i tipi si osservi il manifestarsi
di tale patologia rispettivamente negli adulti o nei giovani. Pyke (1979), confermando gli
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A) Diabete mellito idiopatico
di tipo I
di tipo II

non obeso
1) non insulino-trattato
2) insulino-trattato

obeso
1) non insulino-trattato
2) insulino-trattato

B) Diabete mellito gestazionale
C) Alterata tolleranza al glucosio
D) Pregressa anormalità della tolleranza al glucosio
E) Potenziale anormalità della tolleranza al glucosio
F) Diabete o intolleranza al glucosio associata con certe condizioni o sindromi

Tabella 1. Classificazione del diabete mellito dettata da: NIH (National Institutes of
Health) National Diabetes Data Group (1979).

studi di Irvine e Mc Callum (1977), hanno osservato la ereditarietà pressoché costante
nel DM tipo II rispetto al 50% del tipo I. La prima prova scientifica della differenza di due
forme di DM è stata fornita da Himsworth e Kerr nel 1939, quando videro che nel gruppo
dei diabetici esistevano due categorie di pazienti che presentavano comportamenti
diversi della glicemia alla contemporanea somministrazione di glucosio per os e
insulina endovenosa. Perciò nel DM di tipo I si sposta l’attenzione su fattori genetici
(Wolf et al., 1983), ambientali (cioè virus Coxsackie B [Toniolo et al.,1982],virus
dell’encefalomiocardite [Wilson et al., 1980] e tossici [Bonnevie et al., 1981]), immuno-
logici (anticorpi anticellula insulare [Irvine, Mc Callum 1977], anticorpi anticellula
insulare fissanti il complemento [Bottazzo et al., 1980], anticorpi antiantigene di super-
ficie delle cellule insulari [Dobersen et al., 1980], immunocomplessi [Iavicoli et al., 1983]
e immunità cellulo-mediata [Lernmark, 1984]), mentre nel DM di tipo II si studiano le
alterazioni dell’insulino-secrezione, che aumenta quando inizia ad aumentare il gluco-
sio ma, a valori più alti di glicemia l’insulina scende a livelli basali non essendo
sufficiente (Bogardus et al., 1984), e dell’insulino-resistenza (De Fronzo et al., 1983)
soprattutto come utilizzazione di glucosio da parte dei tessuti periferici (Katz, Glick-
mann et al., 1983) o come difetto degli eventi post- recettoriali (Kolterman et al., 1981).
E’ stato comunque dimostrato che solo la concomitanza dell’alterazione dell’insulino-
secrezione e dell’insulino- resistenza sono determinanti nella genesi del DM di tipo II
(Turner et al., 1979).

Differenze tra DM di tipo I e II esistono sia in campo terapeutico (insulino-terapia o
terapia con biguanidi e sulfoniluree), che clinico (esordio più lento nel tipo II rispetto al
tipo I, peso corporeo diverso nei due tipi, età di insorgenza) anche se questi fattori non
hanno valore diagnostico assoluto. Il DM di tipo I colpisce un numero minore di malati
(il 15% in Italia secondo Andreani, 1990), insorge di solito nell’infanzia e nella adole-
scenza ma può comparire anche in età matura non superiore a 45 anni. Ha un esordio
improvviso e quadro clinico con tendenza al dimagrimento e alla chetoacidosi. Il DM di
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tipo II è quello che si osserva più frequentemente (85% dei pazienti diabetici in Italia
secondo Andreani, 1990). Insorge di solito in età adulta, dopo i 40 anni, con esordio
insidioso e subdolo, tanto che la condizione può rimanere ignorata per anni e le
complicanze tardive che nel DM di tipo I insorgono dopo 10-15 anni dall’inizio della
malattia, nel tipo II possono coincidere con la diagnosi della malattia stessa. Spesso è
associato a obesità; rara è la comparsa di chetoacidosi.

Il termine di Diabete Senile non viene oggi più accettato in quanto anche in età
avanzata possiamo avere la comparsa di DM di tipo I o di tipo II. L’invecchiamento si
accompagna ad un progressivo deterioramento del metabolismo del glucosio. E’ stato
calcolato che nei paesi occidentali circa il 25% dei soggetti ultrasessantacinquenni è
affetto da alterata tolleranza ai carboidrati o DM (Vannucci, Capriati, Falcini et al.,1988).
Ad ogni modo la malattia diabetica in età senile è caratterizzata da un minor numero di
complicanze di tipo oculare (retinopatia) e renali (nefropatia), mentre sono comuni le
neuropatie, la cataratta, l’arterosclerosi (Greco, 1988; Nardi, Belvedere e Panuccio,
1991).

Dal momento che la diagnosi di DM di tipo I o II viene fatta sui soli sintomi è
abbastanza incerta la classificazione tra DM di tipo I e di tipo II nelle persone anziane
(Madsbad, 1990).

Nella classificazione sul DM non viene fatto riferimento neppure alla forma MODY
(maturity-onset diabetes of the young) descritta da Tattersall nel 1974, che viene
trasmessa con carattere autosomico dominante (Fajans, 1981). Tra l’altro è stato accer-
tato che le complicanze del DM in ordine di vasculopatia e neuropatia si presentano in
proporzioni simili sia nei pazienti con MODY sia nei pazienti con DM di tipo II (Fajans,
1990). Per questo i pazienti com MODY sono un buon modello di studio etiopatogene-
tico per comprendere i meccanismi della complicanze della malattia.

Nella differenziazione tra DM di tipo I e tipo II importante è la presenza del C-
peptide nel plasma. Questo riflette la riserva insulinica del soggetto e la capacità di
risposta del pancreas all’aumento del glucosio ematico. Nei pazienti con IDDM i
dosaggi del C- peptide sono diminuiti per danno delle beta-cellule, mentre nel DM di
tipo II non si ha un danno delle beta-cellule e conseguentemente non si ha la diminu-
zione del C-peptide plasmatico dopo stimolazione glicemica (Madsbad, 1990).
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Anatomia, funzioni e biomeccanica del piede

Anatomia

Lo scheletro del piede può essere suddiviso in tre parti: tarso, metatarso, dita o
falangi.

Il tarso può essere distinto in due sezioni, una posteriore, superiormente formata
dall’astragalo che si articola con la fibula e la tibia, e inferiormente dal calcagno, e una
sezione anteriore che comprende in senso latero-mediale il cuboide, lo scafoide o
navicolare e le tre ossa cuneiformi.

Quindi seguono le ossa metatarsali che si articolano in avanti con le ossa falangee.
Sotto le articolazioni metatarso-falangee (specie sotto la I e V ) sono presenti tre o più

ossa soprannumerarie dette sesamoidi. Queste ossa svolgono un ruolo essenziale nella
meccanica dell’alluce. La solidità dell’articolazione della caviglia è fornita dai legamenti
mediali e laterali. La mobilità è assicurata dall’articolazione tibio-astragalica e astragalo-
calcaneale. La varietà delle articolazioni permettono al piede di adattarsi adeguatamen-
te a tutti i tipi di terreno evitando il sovraccarico e quindi l’usura di una articolazione.

I muscoli possono essere divisi in estrinseci ed intrinseci. I primi si inseriscono sulle
ossa della gamba e terminano con i loro tendini sulle ossa del piede. I muscoli intrinseci,
invece, hanno la loro inserzione esclusivamente sulle ossa del piede. I muscoli lombri-
cali, come gli interossei dorsali e plantari, flettono la prima falange ed estendono le altre
due. Il flessore breve flette la seconda falange delle quattro ultime dita sulla prima e
questa sulle ossa metatarsali.

L'irrorazione del piede è assicurata da due arterie: l’arteria pedidia, continuazione
dell’arteria tibiale anteriore, che irrora la regione dorsale e l’arteria tibiale posteriore che
irrora la regione plantare.

La circolazione venosa si compone di due compartimenti: la rete profonda che drena
il 90% del sangue del piede e quella superficiale per il restante 10%.

La vascolarizzazione del piede è abbondante soprattutto a livello del tallone, del
metatarso e dei polpastrelli delle dita. Il reticolo vasale insieme all’adipe costituisce una
sorta di cuscinetto ammortizzatore.

I linfatici sono distinti in superficiali (molto ricchi) e profondi che seguono la rete
sanguigna profonda. Non esistono gangli né linfonodi. Le prime stazioni linfonodali
sono a livello inguinale.

I nervi del piede derivano dalla diramazione delle branche del nervo sciatico, lo
sciatico-popliteo esterno per la regione dorsale del piede, lo sciatico popliteo interno per
il tendine d’Achille e la regione plantare che è innervata anche da una diramazione dello
sciatico-popliteo interno e cioé dal nervo tibiale posteriore. L’innervazione del piede è
molto ricca seppure in grado minore rispetto alla mano.

Lo spessore del tessuto sottocutaneo varia nelle diverse parti del piede. Nella regione
dorsale e nelle aree plantari non deputate all’appoggio la quantità di grasso è minima.

La cute è sottile e mobile sotto l’arco plantare, spessa e dura nelle regioni d’appoggio
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e a livello delle dita.
Le ghiandole sebacee sono assenti nel piede; le ghiandole sudoripare sono presenti

solo sulla faccia plantare.

Funzione degli arti inferiori e dei piedi

Gli arti inferiori oltre ad essere importanti per la stazione eretta e per la deambulazio-
ne, possiedono altre funzioni. Innanzitutto il ritorno del sangue al cuore è facilitato dalla
contrazione dei muscoli del piede e della gamba e dalla compressione del tessuto
cutaneo e sottocutaneo plantare durante l’appoggio della pianta al suolo.

Il piede invia continuamente al sistema nervoso centrale stimoli sensoriali di natura
tattile, pressoria, propriocettiva, termica e dolorifica.

Nella stazione eretta l’astragalo trasmette il peso corporeo sul calcagno e sulle ossa
metatarsali in maniera uguale. Una turba statica modifica la distribuzione del peso
determinando una patologia da sovraccarico (ipercheratosi e/o metatarsalgia: ad
esempio il tacco alto della scarpa sposta parte del peso dal tallone all’avampiede. Se il
centro di gravità di una persona, che normalmente cade fra i suoi piedi, si sposta per una
qualsiasi patologia, l’individuo per mantenere l’equilibrio amplia la base di appoggio
allontanando i due piedi e spostando la punta in fuori.

Durante i movimenti degli arti inferiori (cammino, attività lavorative, ginnastica,
etc.), il piede svolge molteplici funzioni dinamiche:

a) possiede un ruolo motorio specifico per i singoli movimenti,
b) mantiene la stazione eretta e l’equilibrio,
c) ammortizza i contraccolpi in caso di caduta

Biomeccanica del piede

 Nella posizione eretta tre sono i punti di appoggio plantare: uno, antero- mediale,
costituito dalla testa del primo osso metatarsale e dalle ossa sesamoidi sottostanti; un
altro, antero-laterale, dato dalla testa del quinto osso metatarsale ; il terzo, posteriore,
costituito dalla base del calcagno. Fra questi punti si formano tre archi: uno, anteriore,
un altro, longitudinale laterale e un terzo, longitudinale mediale [figura 1 ].

Tre sono i movimenti del piede: flessione ed estensione rispetto all’asse trasversale;
abduzione ed adduzione rispetto all’asse verticale; pronazione e supinazione rispetto
all’asse antero-posteriore.

Il piede ha una meccanica molto complessa. Durante il passo esistono tre fasi: nella
prima si ha l’appoggio del tallone; nella seconda, quello della pianta e nella terza, quello
delle dita, che poi si liberano progressivamente in senso latero- mediale per cui la spinta
maggiore nel passo viene fornita dalla testa del primo osso metatarsale. Se consideriamo
la meccanica osteo-articolare nel suo insieme possiamo identificare a livello della pianta
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del piede due triangoli ideali: uno posteriore e uno anteriore (figura 2 ).
Il triangolo posteriore o statico costituisce la base di appoggio della pianta del piede

nella stazione eretta; normalmente non si ha la partecipazione dei muscoli nel manteni-
mento della posizione verticale. Essi entrano in funzione solo in condizioni di stress da
alterato equilibrio corporeo.

Il triangolo dianamico o propulsore è in funzione dei muscoli propulsori (flessore
plantare breve, tricipitale surale, interossei, tibiale anteriore) che agiscono come sola
unità funzionale, stabilizzando il piede durante la fase di spinta.

Onde evitare attriti abnormi e microtraumi patologici occorre che siano rispettati
alcuni rapporti fra piano osseo e punti di appoggio. L’angolo di apertura del ventaglio
metatarsale, quando è troppo accentuato, non si adatta bene alle calzature e favorisce la
patologia da attrito (figura 3 ).

L’angolo di contatto delle ossa metatarsali al suolo è, in genere, di 17-22o; quando è
più ampio, a causa di un tacco troppo alto, il peso corporeo sulle teste delle ossa
metatarsali aumenta e determina quindi la comparsa di dolore locale (figura 4).

Appoggio antero-mediale:
Testa del I metatarso
e dei sesamoidi

Appoggio antero-laterale:
Testa del V metatarso

Appoggio posteriore:
calcagno

Figura 1. I punti di appoggio ossei a livello del piede nella stazione eretta.
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Triangolo anteriore (propulsione)

Triangolo posteriore (appoggio)

Figura 2. I due triangoli meccanici della pianta del piede.

E’ importante anche, per un equilibrio dell’avampiede, che esista un allineamento
delle teste metatarsali parallelo rispetto al suolo. Nella terza fase del passo (fase
digitigrada) il peso del corpo è tutto spostato sul primo raggio, cioé l’insieme formato
dal primo metatarso con le sue falangi adiacenti; questo spiega lo spessore di tali ossa
e la presenza delle ossa sesamoidi.

Il peso del corpo durante il passo si sposta, perciò, dal retropiede (che ha una
struttura verticale) all’avampiede (che ha una struttura orizzontale).

L‘attività muscolare abnorme che si osserva nell’alluce valgo e nel sovraccarico
cronico dell’arco plantare (Duranti et al., 1985) gioca un ruolo fondamentale nella
patogenesi della sintomatologia dolorosa del piede e nella formazione di ipercheratosi
così importanti nella patogenesi dell’ulcera distrofica nel piede diabetico (Delbridge et
al., 1985).
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Segmento di parabola

Figura 3. Ventaglio metatarsale.

da 20o a 32o

Figura 4. Angolo di abbattimento del primo osso metatarsale.
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Alterazioni cutanee

Le alterazioni cutanee sono presenti nel 100% dei pazienti diabetici (Goodfield e
Millard, 1988) e sono molto importanti sul piano clinico.

Da un punto di vista istologico la cute nel diabetico presenta: diminuzione ed
alterazione delle fibre elastiche, riduzione dell’inserzione delle fibre collagene alla
membrana basale, ispessimento e indurimento del collageno e esaltazione dei processi
di imbrunimento (Hanna et al., 1987). Perciò, in un certo modo la cute invecchia
precocemente, diventa più fragile, soprattutto quando il DM non è ben controllato. La
maggiore fragilità favorisce l’ingresso di agenti infettanti.

I vasi cutanei presentano le modificazioni caratteristiche del DM: ispessimento della
membrana basale e deposizione di materiale ialino. Queste alterazioni sono simili a
quelle provocate dai raggi ultravioletti e dall’invecchiamento; nel DM compaiono anche
nelle aree cutanee non esposte alla luce solare.

Molteplici sono le alterazioni e le malattie che possono colpire la cute del paziente
diabetico (Goodfield e Millard, 1988; Binazzi, Calandra e Lisi, 1990; Rabinowitz, 1987).

La xantocromia palmo-plantare o carotinodermia è caratterizzata da una colorazio-
ne giallastra diffusa della superficie plantare e sarebbe dovuta ad una difettosa conver-
sione del carotene in axeroftolo a livello del fegato.

Le unghie delle dita dei piedi sono vistosamente alterate e spesso ispessite a
sambuco.

L’ipoidrosi e l’anidrosi sono legate alla neuropatia vegetativa; talvolta vi possono
essere chiazze irregolari di iperidrosi.

La sindrome della gamba macchiata è una dermopatia maculo-papulo- crostosa con
chiazze degli arti inferiori: in genere si tratta di 10-15 papule rotondeggianti od ovali,
miliari e poi lenticolari di colore rosso scuro, localizzate alle tibie, alle coscie, ai malleoli,
al dorso dei piedi ma anche generalizzate. Le papule si trasformano in squame-croste
che quando cadono lasciano un’area abrasa che cicatrizza con pigmentazione melanica
intensa ed emosiderinica.

La necrobiosi lipoidica è una dermopatia degenerativa cronica caratterizzata da
placche rilevate eritematose ovali od irregolari, dure, con atrofia e sclerosi centrale. Le
placche compaiono alle regioni tibiali e al dorso dei piedi ma anche in altre zone cutanee
del corpo; sono spesso multiple; hanno un lungo decorso; possono trasformarsi in
ulcerazioni cutanee che guariscono lentamente dando esiti di atrofia cicatriziale.

Il granuloma anulare generalizzato può presentarsi agli arti inferiori con papule
piane, regolari e compatte a forma di anello.

Nei diabetici di lunga data per lo più sofferenti di neuropatia si osserva la bullosis
diabeticorum. Le bolle insorgono spontaneamente in corrispondenza degli arti inferiori;
non danno irritazione né altri disturbi. Dopo la loro rottura la riparazione avviene in
alcune settimane senza esito cicatriziale.

Da ricordare infine che alcune lesioni cutanee come gli xantomi eruttivi, le chiazze
psoriasiche, etc., compaiono più frequentemente nei diabetici. La più temibile compli-
cazione cutanea è la gangrena con successiva formazione di ulcera (vedi pag.34 ).
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Alterazioni connettivali ed osteoarticolari

Alterazioni del connettivo

Nel DM si osserva un accumulo del collageno iperglicosilato e la diminuzione della
concentrazione dei proteoglicani (Epstein, 1989). Negli animali con diabete da strep-
tozatocina e allossana il collageno presenta aumento dei legami crociati (cross-linking)
intra- e intermolecolari, ridotta sintesi e aumento della trasformazione dalla forma
solubile a quella insolubile. Queste alterazioni sono simili a quelle assunte con l’in-
vecchiamento e sono in rapporto al fenomeno della glicosilazione non enzimatica.

Le alterazioni biomolecolari del collageno determinano la riduzione delle sue
proprietà meccaniche (elasticità e distensibilità); questo spiega la rigidità delle arterie,
la riduzione della motilità articolare e la gravità delle complicazioni microvascolari.

L’insulina è uno degli ormoni che influenzano il metabolismo osseo; esso stimola la
sintesi del collageno e agisce direttamente sugli osteoblasti.

In campo clinico occorre distinguere quanto si osserva nel diabete di tipo I rispetto
a quello di tipo II e ai malati di nefropatia diabetica.

Nell’uomo il DM facilita la comparsa di osteoporosi anche se questa non si verifica
costantemente in tutti i malati; spesso, ma non sempre, l’osteoporosi è più grave nel DM
di lunga durata e mal compensato (Epstein, 1989). Il DM di tipo I insulino dipendente
si associa ad aumento dell’incidenza di osteoporosi. Tuttavia i diabetici di tipo I affetti
da nefropatia diabetica e sottoposti ad emodialisi sembrano essere protetti dall’osteopo-
rosi.

Nel DM di tipo II nelle donne obese in menopausa la perdita ossea è minore rispetto
alle donne non diabetiche di età corrispondente; questo fenomeno è stato attribuito
all’aumento del livello di estroni nelle diabetiche obese oppure all’iperinsulinemia che
si osserva nel DM di tipo II.

Si ricordi infine che l’osteoporosi è presente nel piede neuropatico dove la vascola-
rizzazione è normale, mentre è assente nel piede ischemico; infatti l’osteoporosi è un
fenomeno attivo che richiede un sufficiente apporto sanguigno.

La neuroartropatia di Charcot

La neuroartropatia diabetica o piede di Charcot indica un complesso di alterazioni
osteoarticolari con grave deformazione e perdita funzionale del piede. Essa è dovuta alla
neuropatia diabetica e al trauma ripetuto su alcune articolazioni del piede (Frykberg,
1987). Nella serie di 68000 pazienti diabetici visti alla Joslin Clinic (Sinha et al. 1972) è
stata diagnosticata con un’ incidenza di 1 su 680 casi.
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La neuroartropatia di Charcot colpisce gli individui di tutte le età dopo 12 anni di
malattia diabetica (Frykberg, 1987). Le articolazioni più colpite sono le tarso-metatarsi-
che (60%), le metatarso-falangee (31%) e il collo del piede (9%).

Il trauma determina una distorsione articolare che il paziente non avverte; egli
continuando a camminare sottopone ad ulteriore stiramento capsula e legamenti;
l’instabilità articolare aumenta e le superfici articolari urtano contro l’osso adiacente. Si
verifica fibrillazione cartilaginea, frammentazione osteocondrale e anche fratture ossee.
La distruzione osteoarticolare comporta una risposta infiammatoria con iperemia ed
edema; l’osso diventa osteoporotico. Ulteriori traumi aggravano la disintegrazione e la
dislocazione delle articolazioni. Il processo distruttivo diventa cronico e si determina un
vero circolo vizioso (figura 5).

diabete mellito di lunga
durata e mal controllato

degenerazione articolare
e sublussazione

lesioni dei nervi

cammino su articolazioni
senza sensibilità

instabilità articolare

neuropatia

trauma infezione

malattie
nervose

Figura 5. Patogenesi della neuroartropatia di Charcot.

Clinicamente il paziente si presenta con un piede deformato e riferisce un trauma
locale avvenuto qualche settimana prima.

L’esame obiettivo rivela la presenza di edema infiammatorio e la relativa esiguità o
addirittura assenza di dolore. L’articolazione colpita è sublussata.

I polsi arteriosi sono presenti ed esistono i sintomi della neuropatia periferica
(anestesia, areflessia, anidrosi, etc.) (vedi pag. 26). Talvolta è presente un’ ulcera
perforante plantare (vedi pag. 29).

Nella neuroartropatia diabetica si distinguono una fase attiva di sublussazione e
distruzione articolare ed una fase di ricostruzione osteoarticolare. Il quadro radiologico
è caratteristico.
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Le vasculopatie nel diabete mellito

Le complicazioni vascolari del DM sono molto importanti sul piano clinico e
condizionano la prognosi del paziente diabetico sia quoad valetudinem che quoad vitam.

Secondo la sede di interessamento e il tipo di sofferenza vascolare, distinguiamo la
microangiopatia, la macroangiopatia e la calcificazione della tunica media.

La microangiopatia

La microangiopatia sta ad indicare la sofferenza dei capillari che compare dopo
diversi anni di malattia ed è lenta e progressiva. Per molto tempo la microangiopatia è
stata considerata come la causa della malattia ischemica ed occlusiva. Studi recenti,
condotti su referti istologici e su prelievi bioptici in arti amputati, non hanno confermato
questa ipotesi. In alcuni casi la microangiopatia occlusiva è più marcata nei pazienti non
diabetici (Conrad, 1967). L’interessamento del microcircolo è diverso nelle varie parti
dell’organismo e, per larga misura dipende dalle caratteristiche anatomiche dell’or-
gano. Tipico è l’ispessimento della membrana basale; questa si verifica anche nel
processo d’invecchiamento in tutti gli individui (Vannucci, Capriati, Lumini et al., 1988).

Nei diabetici l’ispessimento della membrana basale è più precoce e grave ed è legato
alla durata della malattia (Jordan et al., 1972). Esso colpisce in particolar modo i capillari
della retina, dei glomeruli e dei vasa nervorum. Oggi la frequenza della microangiopatia
è in aumento perché sono migliorate le possibilità di cura dei pazienti diabetici.
L’ispessimento della membrana basale si accompagna anche alla dilatazione dei capil-
lari e delle venule ed è molto evidente nel diabete conclamato (Ditzel et al., 1957). Tali
alterazioni precedono l’accumulo della sostanza PAS positiva nella parete dei piccoli
vasi e sono state riferite all’ipossia, all’aumento del flusso e della viscosità ematici
(Kohner, 1976).

Studi eseguiti su reni di pazienti diabetici hanno dimostrato una correlazione
significativa tra età e durata dell’iperglicemia e gravità della microangiopatia (William-
son et al., 1971 ; Vannucci, Capriati, Lumini et al., 1988). L’ispessimento della membrana
basale sarebbe perciò conseguenza dell’ intolleranza ai carboidrati e senza rapporto con
l’ereditarietà; infatti esso è assente nei pazienti diabetici malati da meno di un anno
(Osterby, 1973).

A livello della circolazione sanguigna si osservano i seguenti fenomeni:
1) diminuzione del flusso ematico regionale,
2) dilatazione reversibile delle venule,
3) vasocostrizione arteriolare reversibile,
4) sclerosi della parete delle arteriole, delle venule, dei capillari con conseguente

fibrosclerosi e aterosclerosi,
5) alterazioni irreversibili di tutto il microcircolo (Dintenfass, 1977; Isogai et al., 1976).
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L’alterato metabolismo del glucosio si accompagna alla formazione di glicoproteine
anomale; il livello di alcuni enzimi quali la glucosil-transferasi e la galattosil-transferasi
aumenta negli animali diabetici non trattati con insulina (Spiro et al., 1971).

Poiché la struttura della membrana basale nei capillari dei pazienti diabetici è
diversa da quella degli individui non diabetici è stato supposto che vi sia una sintesi
abnorme di glicoproteine e/o un rallentato metabolismo (Lazarow et al., 1964), dovuto
all’inibizione delle proteasi lisosomiche secondaria all’aumento dell’α-2 macroglo-
bulina (Mac Rury et al., 1990).

Anche il livello di emoglobina glicosilata (Hb A1c) ha importanza; sappiamo che nel
soggetto normale oscilla tra il 3-6% dell’emoglobina totale, e sta ad indicare la concen-
trazione media del glucosio plasmatico nei 60-90 giorni precedenti il prelievo .

Normalmente il glucosio si lega facilmente all’emoglobina passando attraverso la
membrana del globulo rosso. Nel deficit insulinico la quantità di emoglobina glicosilata
aumenta. Questa ha molta affinità per l’ossigeno; non può più reagire con l’acido 2-3
difosfoglicerico a causa del glucosio e del mannosio legati all’ N terminale della catena
beta (Greco, 1988); questa non cede l’ossigeno e si determina quindi ipossia tissutale che
potrebbe peggiorare la microangiopatia.

La circolazione capillare nei pazienti diabetici può essere resa più difficile anche per
l’aumento della viscosità ematica (Mac Rury et al., 1990) dovuta al maggior livello di
fibrinogeno e α−2 macroglobulina (Delbridge et al., 1985; Mac Rury et al., 1990) che
facilitano la formazione di aggregati di emazie e la ridotta deformabilità dei globuli rossi
(Mac Rury et al., 1990).

Nel sangue dei pazienti diabetici l’iperglicemia determina una diminuzione dell’at-
tivazione del fattore X e una minore attività dell’antitrombina III anti Xa con con-
seguente aumento della coagulabilità (Ceriello et al., 1990).

La prostaciclina (PgI
2
) che viene sintetizzata dalle cellule endoteliali e inibisce

l’aggregazione piastrinica, sarebbe diminuita nel diabete mentre sarebbe aumentato il
fattore di von Willebrand di origine endoteliale, che favorisce l’adesione piastrinica
(Greco, 1988).

Anche al fumo è stato attribuito un ruolo nello sviluppo e nella progressione della
microangiopatia; infatti il fumo costituisce un fattore di rischio per la progressione della
retinopatia e della nefropatia (Muhlhauser, 1990).

Si ritiene che nella patogenesi della microangiopatia intervengano processi di natura
immunitaria; è stato osservato un aumento della deposizione di γ-globuline sulla parete
vasale dei pazienti diabetici (Triolo et al., 1984).

Concludendo l’ispessimento della membrana basale è fondamentale nella soffe-
renza della retina e dei glomeruli ma non sembra svolgere un ruolo fondamentale nella
comparsa delle ulcere degli arti inferiori . Lo studio della perfusione indica una normale
permeabilità dei capillari ispessiti (Trap-Jansen, 1970): è probabile che la ridotta perfu-
sione tissutale sia in rapporto all’aumento delle resistenze periferiche determinato dalla
sclerosi delle arteriole precapillari (Tenenbaum et al.,1981).

La misurazione delle pressioni è spesso falsata dalla calcificazione delle arterie delle
gambe.
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La reattività vascolare del piede diabetico (PD) è alterata (Flinn et al., 1988); si
osserva, inoltre, un’apertura delle anastomosi artero-venose con conseguenti problemi
di deviazione circolatoria (Galeone et al., 1990).

La microangiopatia diabetica è causa di due gravissime complicazioni: la retinopatia
e la glomerulopatia che compaiono anche nei pazienti con piede diabetico e che devono
essere sistematicamente ricercate.

La macroangiopatia

La macroangiopatia diabetica indica le alterazioni delle arterie di medio e grosso
calibro e consiste in un processo di aterosclerosi non diverso da quello dei pazienti non
diabetici (Barnes et al., 1971); tuttavia l’aterosclerosi compare più precocemente, evolve
più rapidamente (Vannucci, Capriati, Lumini et al., 1988) ha un’eguale frequenza nei
due sessi e una distribuzione periferica plurisegmentaria e simmetrica (tabella 2 ).

diabetico non diabetico

aspetti clinici più precoce più tardiva
più comune meno comune
evoluzione più rapida evoluzione più lenta

rapp. maschi/femmine 2:1 30:1

estremità inferiori entrambe interessate in genere unilaterale

occlusioni distali prossimali
plurisegmentali unisegmentali
simmetriche unilaterali

collaterali colpite normali

vasi colpiti poplitea aorta
tibiali iliache
pedidie femorali

Tabella 2. L'arteriopatia degli arti inferiori nel paziente diabetico rispetto a quello non

I distretti più interessati sono quelli dell’arteria poplitea e dei suoi rami terminali,
dell’arteria pedidia e tibiale posteriore, mentre sono relativamente risparmiate le grosse
arterie femorali e iliache che sono colpite in maniera (e con manifestazioni anatomo-
cliniche) diverse (Levin, 1980). Tali alterazioni si verificano comunque nei soggetti non
fumatori. Nei fumatori il danno vascolare aumenta diminuendo il calibro dei vasi



21

prossimali e aggravando la situazione periferica degli arti. Studi recenti hanno dimo-
strato in pazienti anziani che l’aterosclerosi obliterante si può riscontrare in quasi tutti
i pazienti diabetici fumatori a differenza dei non fumatori (Beach et al., 1982).

Il fumo aumenta la concentrazione di carbossiemoglobina e riduce quindi la cessione
di ossigeno a livello tissutale. Nei fumatori diabetici di ambo i sessi il rischio di mortalità
per causa cardiovascolare è più alto rispetto ai diabetici non fumatori (Muhlhauser,
1990).

Il fumo insieme all’iperlipemia e all’ipertensione sono i fattori di rischio più impor-
tanti per la morbosità e la mortalità cardiovascolare.

La placca fibrosa che si viene a formare nel processo aterosclerotico può andare
incontro ad emorragie intraparietali, a necrosi cellulare e perciò ad ulcerazione. Questa
può determinare la comparsa di microembolie a loro volta responsabili di lesioni
ischemiche aggravate anche dall’insufficiente circolo collaterale e facilita la formazione
di microtrombi in seguito a fenomeni infettivi con disturbi trofici e necrotici secondari
a livello del piede e delle dita; tali fenomeni sono osservati con frequenza maggiore nei
pazienti diabetici (66%) rispetto ai non diabetici (17%) (Levin, 1980).

Il ruolo dell’iperglicemia è piuttosto controverso nel determinismo dell’atero-
sclerosi. Secondo Jarret (1984) l’associazione tra DM di tipo II e aterosclerosi deve essere
interpretata non come nesso di tipo causale, ma come associazione di due fenomeni
legati ad una stessa alterazione metabolica e/o genetica. Secondo il DCCT il ruolo
dell’iperglicemia nel determinismo delle complicazioni del diabete mellito rimane
incerto (1990).

L’iperlipemia ha un ruolo importante sia nei diabetici di tipo I che in quelli di tipo
II. Nel diabete si ha un aumento delle VLDL e dei trigliceridi, con un incostante aumento
del colesterolo e una diminuzione delle HDL. Nei soggetti con DM sono osservabili tre
tipi di iperlipemia:

a) moderata ipertrigliceridemia nel paziente anziano con DM di tipo II ben control-
lato; questi pazienti sono obesi e in più hanno un aumento delle VLDL,

b) estremi aumenti delle VLDL e dei chilomocroni con DM di tipo I mal controllato.
Il deficit di insulina determina l’aumento dei lipidi suddetti con meccanismi diversi,

c) aumento modesto dei trigliceridi nella fase tardiva della chetoacidosi diabetica,
quando si ha un aumento delle VLDL con un decremento della sintesi proteica epatica
secondario a deficit insulinico (Mann et al., 1990).

Nella macroangiopatia aterosclerotica si osservano basse concentrazioni di HDL ed
alte concentrazioni di LDL. Se nel paziente diabetico le LDL sono basse, le complicanze
aterosclerotiche sono rare (Kawate et al., 1979) e se il DM è ben controllato le HDL sono
elevate e hanno un effetto protettivo come nei soggetti longevi (Glasgow et al., 1981). La
concentrazione delle HDL è regolata da due enzimi sensibili ai livelli insulinemici. Per
carenza o resistenza all’insulina si ha un’alterazione delle lipasi lipoproteiche in difetto
con diminuzione della concentrazione delle HDL. Quando si ha la compensazione
metabolica insulinemica, si ha per tanto un aumento della concentrazione delle HDL,
coadiuvato anche da una dieta adeguata (Nikkila et al., 1978). La concentrazione delle
LDL, quando è elevata stimola le cellule muscolari lisce a produrre proteoglicani e
collagene che inizierebbero il processo di sclerosi vasale. A livello delle cellule muscolari
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lisce vasali non si accumulano lipidi per un controllo del colesterolo intracitoplasmatico
(Mahley, 1981). Questa sintesi, a sua volta, è controllata dall’ingresso degli esteri del
colesterolo nella cellula che funzionano da feed-back. Quando c’è ipercolesterolemia
anche le proteine recettoriali non vengono sintetizzate e non si ha accumulo nelle cellule
muscolari lisce. Nel DM scompensato le proteine del sangue e dei tessuti, compresa la
apolipoproteina B, componente proteica delle LDL, vengono glicosilate e possono
essere smaltite solo da processi catabolici diversi da quelli normali (Gonen et al., 1984).
Tale catabolismo avverrebbe ad opera dei macrofagi derivanti dai monociti circolanti
che, a loro volta, dopo essersi trasformati in cellule schiumose, per l’iperafflusso del
colesterolo, si liserebbero, liberando colesterolo nella matrice extra-cellulare (Mancini,
1988). Recentemente l’aumento del tasso plasmatico di VLDL trigliceridi è stato messo
in relazione col DM di tipo II (Reaven et al., 1981). Tale aumento è favorito dall’asso-
ciazione fra iperinsulinismo, iperglicemia e incremento di acidi grassi liberi nel sangue.
Questi fattori permettono che la produzione di trigliceridi sia accresciuta a livello
epatico (Greenfield et al., 1989). Nel DM di tipo I, invece, l’ipertrigliceridemia e
l’aumento delle VLDL-trigliceridi è caratterizzato da un rallentamento del loro cata-
bolismo a livello epatico (Reaven et al., 1981); infatti la carenza di insulina facilita la
lipolisi, con aumento degli acidi grassi liberi che non possono essere utilizzati. Il
colesterolo-HDL è diminuito sia nel DM di tipo I che nel DM di tipo II (Golay et al., 1987).
La genesi di questa diminuzione è comunque diversa: nel tipo I il tasso di HDL-
colesterolo è abbassato per una sintesi diminuita, mentre nel tipo II è abbassato per un
catabolismo accelerato (Golay et al., 1990). Nel DM di tipo I il deficit di insulina è
responsabile dell’ipertrigliceridemia e della diminuzione dell’HDL-colesterolo e nel
DM di tipo II il responsabile è l’iperinsulinismo e/o la resistenza all’insulina (Golay et
al., 1990) (tabella 3).

Diabete mellito di tipo I
Lipoproteine concentrazione produzione catabolismo
VLDL ↑ ↓ ↓↓
LDL N ↓ ↓
HDL ↓ ↓↓ ↓

Diabete mellito di tipo II
Lipoproteine concentrazione produzione catabolismo
VDLD ↑ ↑↑ ↑
LDL N ↑ ↑
HDL ↓ ↑ ↑↑

Tabella 3. Modificazioni delle lipoproteine nei pazienti con diabete mellito di tipo I e
di tipo II (da Golay et al., 1990).
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Un ruolo importante sembrano giocare i remnant, particelle piccole e ricche di
colesterolo catabolizzate a livello epatico e presenti in piccole concentrazioni nel sangue.
I remnant sono aumentati nel DM di tipo II (Mancini et al., 1980). Questo aumento
permetterebbe un accumulo massivo di lipidi nei macrofagi della parete arteriosa con
formazione precoce di ateromi nei distretti arteriosi periferici anche extra-coronarici
(Mahley, 1981).

Fisiologicamente la parete arteriosa può riparare le lesioni endoteliali. Quando
queste sono estese e si ripetono, la riparazione non avviene. La placca fibrosa, perciò, si
complica con emorragia intraparietale e va incontro ad ulcerazione e trombosi (Ross et
al., 1976).

Il danno endoteliale ha importanti mediatori di risposta: le prostaglandine (Pg)
sintetizzate dall’acido arachidonico, portano alla formazione di composti instabili,  le Pg
H

2
, che sono convertite, nelle piastrine, in agenti vasocostrittori ed aggreganti (trombos-

sani A
2
 e B

2
, TxA

2
 e TxB

2
) e nelle cellule endoteliali in agenti vasodilatanti ed inibitori

dell’aggregazione (Pg I-prostaciclina), che impediscono la deposizione di trombi a
livello della parete vasale. Il danno endoteliale ripetuto ed esteso determinerebbe una
diminuzione della Pg I e un aumento della liberazione di TxA

2
 e TxB

2
. Questo è

determinante nella formazione del trombo che complica la lesione arterosclerotica
avanzata (Ross et al., 1981).

Nei pazienti diabetici, soprattutto vasculopatici, si avrebbe una alterata funzione
piastrinica per l’aumento dell’adesività, dell’aggregazione e della produzione del
fattore di von Willebrand (Delbridge et al., 1985).

Ricordiamo anche l’elevata concentrazione del fattore V, VII, VIII della coagulazione
(Borsey et al., 1980), del fibrinogeno, la ridotta deformabilità dei globuli rosso e
l’aumento della viscosità ematica, tutti fattori facilitanti l’ischemia (Mac Rury, 1990).

L’ipertensione gioca un ruolo fondamentale nel determinismo dell’arterosclerosi.
Essa è di frequente rilievo nei pazienti diabetici; l’incidenza dell’ipertensione ha un
livello maggiore nella popolazione diabetica rispetto a quella che non lo è (Simmonson,
1988). Nei diabetici ipertesi la mortalità globale è quattro volte superiore a quella dei
pazienti che hanno pressione arteriosa normale (Du Pree et al., 1980). Nei pazienti con
DM di tipo II nei quali l’ipertensione non è secondaria alla nefropatia, si hanno rialzi
pressori che comportano complicazioni simili a quelle osservate nell’ipertensione
arteriosa essenziale. Da ricordare che l’aumento della pressione arteriosa è anche legato
all’obesità e all’età avanzata (Burnier et al., 1990). Spesso è l’obesità che svolge un ruolo
fondamentale nel rialzo pressorio anche se nel paziente diabetico di tipo II obeso ed
iperteso, dopo correzione del peso i valori pressori rimangono elevati (Drury, 1983). Nei
pazienti con DM di tipo I non c’è ipertensione se non c’è nefropatia. L’ipertensione si
instaura con la comparsa della proteinuria. Sicuramente, anche se con un diverso
meccanismo etiopatogenetico, la presenza di ipertensione aumenta sensibilmente il
rischio di malattie cardiovascolari sia nei pazienti con DM di tipo I che in quelli di tipo
II (Mancini et al., 1988).

L’obesità è considerata un fattore di rischio aterogeno per la concomitanza di
iperlipemia e/o di ipertensione. La correzione dell’obesità con la dieta e l’esercizio
muscolare induce anche un miglior controllo glicemico e la normalizzazione delle turbe
lipidiche (Ruderman et al., 1984).
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Tabella 4. Cause di morte in 34.499 pazienti diabetici seguiti presso la Joslin Clinic in
diversi periodi di tempo (prima e dopo la scoperta dell'insulina) (da Marble et al., 1985).

Nello studio prospettico condotto sulla popolazione di Framingham importanti
sono i dati relativi alla mortalità e alla frequenza di eventi cardiovascolari non fatali nei
soggetti diabetici rispetto ai non diabetici. Il rapporto fra tasso di mortalità della
popolazione diabetica rispetto a quella non diabetica è sempre superiore all’unità. La
mortalità per coronaropatia è sempre molto elevata nei pazienti diabetici (NDDG, 1985).
Studi autoptici confermano l’estensione maggiore e la frequenza più elevata delle
placche fibrose e delle lesioni complicate nei pazienti diabetici rispetto ai non diabetici,
nei distretti coronarici, aortico e carotideo e nelle arteriole intracraniche (Sternby, 1968).

Nel DM la tunica media delle arterie frequentemente si calcifica soprattutto a livello
delle gambe (sclerosi di Mönckeberg). La calcificazione arteriosa è spesso associata a
neuropatia e sarebbe in rapporto alla degenerazione delle cellule muscolari lisce a sua
volta dovuta alla denervazione simpatica (Edmonds et al., 1982)(vedi più sotto).

Nei pazienti diabetici si osservano frequentemente angina, infarto miocardico o
semplici alterazioni elettrocardiografiche (depressione dell’ST, blocco di branca sinistra
completo). Nello studio di Framinghan il 60% di ictus della popolazione diabetica era
dovuto a infarto aterotrombotico. Sempre in questa popolazione l’incidenza della
claudicatio intermittens è circa 4 volte più alta nei diabetici rispetto ai non diabetici

Da un punto di vista epidemiologico, le complicanze vascolari rappresentano le
principali cause di morte nei pazienti diabetici soprattutto nei paesi industrializzati
(tabella 4).

Periodo

1898-1922 1923-1949 1969-1979

% % %

Coma diabetico 47,7   4,5   1,2

Arteriopatie 22,6 63,6 74,1
coronarica 36,1 54,5
cerebrale 10,1 11,5

Gangrena 11,2 10,4   0,9

Infezioni 11,2   9,4   4,3

Tubercolosi 49   2,2   0,3

Cancro 3,2 9,2 12,2



25

(West, 1978). Anche nell’esperienza della Mayo Clinic il 15% dei malati con DM da più
di 10 anni presentava arteriopatia obliterante degli arti inferiori; dopo 20 anni l’in-
cidenza era del 45% (Pyorala e Laakso 1985).

Lo studio di Framinghan ha indicato la diversa localizzazione dell’aterosclerosi nei
malati diabetici rispetto ai non diabetici. La coronaropatia è, in assoluto, la localizzazio-
ne macroangiopatica più frequente nei pazienti diabetici, tuttavia la differenza tra
diabetici e non diabetici è ancor più pronunciata per l’arteriopatia agli arti inferiori
(Garcia et al., 1974). Sono predilette le medie e le piccole arterie sotto il ginocchio. A
questo proposito è opportuno sottolineare l’importanza della durata del DM, del grado
di iperglicemia, dell’ipertensione, dell’obesità, dell’iperlipemia, del fumo di sigaretta
(Ruderman et al., 1974). Non tutti gli studiosi ammettono che la ridotta tolleranza al
glucosio faciliti la macroangiopatia. Secondo alcuni autori il tasso di mortalità è più alto
nei pazienti con ridotta tolleranza al glucosio (Fuller et al., 1980). Secondo altri, alcuni
valori indicativi di rischio sarebbero uguali in pazienti con ridotta tolleranza al glucosio
e in pazienti sani di controllo (Stamler et al., 1979).

La frequente e precoce sofferenza vascolare nel DM fa sì che la claudicatio intermittens
possa essere il primo sintomo che porta alla scoperta del DM. In tutti i diabetici con
malattia da almeno 10 anni occorre ricercare sistematicamente i sintomi di sofferenza
vascolare: accurata raccolta di dati anamnestici, (angina, infarto del miocardio, TIA,
ictus); rilievo di soffi vascolari cervicali e della presenza dei polsi arteriosi, di eventuali
lesioni trofiche soprattutto a livello del piede.

La calcificazione della tunica media

La calcificazione della tunica media arteriosa o sclerosi di Mönckeberg è un feno-
meno legato alla senescenza (Lie, 1980 e Parfitt, 1969) ma compare nei pazienti diabetici
con grave neuropatia vegetativa (Gentile et al., 1990); la sclerosi di Mönckeberg potrebbe
essere dovuta alla perdita di regolazione delle comunicazioni arterovenose per cui si ha
una diminuzione delle resistenze vascolari e un maggior flusso di sangue. La calcifi-
cazione della media è indipendente dall’ arteriopatia periferica e può essere sospettata
quando l’indice di Winsor è superiore a 1,2 o 1,5 (Osmundson, 1990). Essa può essere
identificata con la radiografia dei piedi e delle gambe che dimostrano il tipico aspetto
delle arterie (a cannuccia di pipa).

La sclerosi di Mönckeberg non influisce sull’apporto di ossigeno al piede anche dopo
sforzo (Chantelau et al., 1990): ciò si verifica solo nel caso di una macroangiopatia
aterosclerotica.
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La neuropatia diabetica

L’importanza della neuropatia nella patogenesi dell’ulcera del piede diabetico è
stata riconosciuta solo recentemente.

La neuropatia diabetica può essere sensitiva, motoria o vegetativa (Bays e Pfeifer,
1986; Consensus Statement, 1990) (tabella 5).

1) Polineuropatia simmetrica distale:
a) sensitiva
b) motoria
c) vegetativa
d) mista

2) Neuropatia motoria prossimale simmetrica
(cosiddetta amiotrofia diabetica)

3) Neuropatia focale asimmetrica
a) isolata (ad esempio di un nervo cranico)
b) motoria prossimale asimmetrica
c) radiculopatia
d) mononeuropatia multipla
e) da intrappolamento
f) da ischemia acuta per occlusione arteriosa.

Tabella 5. Forme di neuropatia diabetica.

Per la sua patogenesi sono stati indicati meccanismi metabolici e vascolari (Clements
jr., 1987 e Fedele, 1990).

La natura vascolare della neuropatia diabetica che per prima è stata ipotizzata spiega
bene sia la mononeuropatia che la multineuropatia (Raff et al., 1968). Il primum movens
sarebbe l’accumulo di sostanze PAS-positive nei vasa nervorum che porta al quadro di
una microangiopatia caratterizzata da ispessimento della parete vasale, ialinizzazione,
alterazioni ostruttive e conseguenti fenomeni ischemici (Ellemberg e Crainer, 1959;
Martin, 1953).

Oggi si da maggior credito all’ipotesi che attribuisce lo sviluppo della neuropatia
diabetica ad una alterazione del metabolismo neuronale o del metabolismo lipidico o
delle vie metaboliche secondarie degli zuccheri. Da un punto di vista istopatologico
risulta essere lesa la cellula di Schwann (Greene et al., 1988) con fenomeni di degenera-
zione assonica e demielinizzazione secondarie. Questi per Bischoff (1963) sarebbero la
conseguenza di un’imbibizione di gocce lipidiche nella cellula di Schwann con ispes-
simento della membrana basale.

Altro meccanismo invocato è l’aumentata attività della via dei polioli (Winegard et
al., 1983), con diminuzione della concentrazione di mioinositolo.
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Il nervo periferico è un tessuto che non richiede insulina per la facile diffusione del
glucosio, per cui la via dei polioli è direttamente dipendente dalla concentrazione
ematica del glucosio (Ditzel, 1976). Nella cellula di Schwann per attivazione della
aldoso-reduttasi si accumulerebbero sorbitolo e fruttosio che, per effetto osmotico,
determinerebbero imbibizione ed edema cellulare, quindi necrosi e demielinizzazione.

D’altra parte le indagini elettromiografica e morfologica (Behse et al., 1977) hanno
evidenziato che esiste un danno assonale precedente e indipendente dall’interessa-
mento della cellula di Schwann. Le indagini biochimiche hanno diretto l’attenzione al
contenuto in mioinositolo e dei suoi derivati (Greene e Lattimer 1986). La sua diminuzio-
ne influenza la produzione di metaboliti essenziali per l’utilizzazione di energia sulla
membrana ed inibisce del 50% l’attività a riposo della pompa Na+ - K+ (Simmonds et al.,
1982); il potenziale di membrana viene ad essere alterato e si osserva la diminuzione
della velocità di conduzione (Thomas, 1982). Tale sofferenza assonale può evolvere fino
all’atrofia completa della fibra nervosa, con perdita delle connessioni e successiva
denervazione delle strutture periferiche (muscoli ed organi) (Brown et al., 1976).

Prime ad essere colpite sarebbero le piccole fibre mielinizzate di diametro compreso
fra 1-5 µ e quelle non mielinizzate deputate alla sensibilità dolorifica e termica. Poi sono
interessate le fibre di diametro più grande (7-12 µ) per la sensibilità propriocettiva, tattile
e vibratoria (Lowenthal et al., 1987). Con il tempo tutte le fibre sono colpite e si ha perciò
il quadro clinico di una neuropatia mista, cioè di tipo sensitivo-motorio- vegetativo.

Altre ipotesi etiopatogenetiche per l’insorgenza della neuropatia diabetica sono
quelle che vedono nella glicosilazione delle proteine del nervo un’importanza fonda-
mentale da un triplice punto di vista:

a) le proteine glicosilate della mielina sarebbero attaccate e digerite dai macrofagi e
di conseguenza si ha una perdita segmentaria della mielina;

b) l’alterata permeabilità dei vasa nervorum facilita il passaggio di immunoglobuline
M e G che, legandosi alla mielina, la espongono a processi di distruzione da parte delle
cellule immunitarie;

c) la glicosilazione della tubulina riduce la capacità funzionale dell’assone.
La neuropatia sensitiva è una delle cause più importanti nella genesi della lesione a

carico del piede. Si hanno diminuzioni della sensibilità tattile, dolorifica, termica,
propriocettiva per cui il paziente non avverte gli stimoli nocicettivi che possono
determinare sofferenza tissutale e lesioni al piede. Sempre in virtù di questa sofferenza
sensoriale, a seguito di stimoli abnormi, si formano placche ipercheratosiche che
rappresentano la prima tappa di quella serie di eventi che portano all’ulcera (Delbridge
et al., 1985). Caratteristico è il quadro clinico della gamba indolore dolorosa (painful
painless leg ): il paziente non avverte il dolore dovuto all’ulcera per la presenza di
anestesia dolorifica ma sente dolore per la sofferenza dei tronchi nervosi (Galeone et al.,
1990).

La neuropatia motoria inizia con una diminuzione della sensibilità propriocettiva
dei muscoli. Questa comporta anche un’alterazione dei muscoli intrinseci del piede che
mantengono l’arco plantare solo in condizione di stress (Benvenuti et al., 1989), con
alterazione dell’arco riflesso e debolezza a carico dei muscoli estrinseci. Questa altera-
zione biomeccanica porta ad una diversa distribuzione del peso corporeo sulla super-
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ficie plantare durante la deambulazione. Si crea, così, un circolo vizioso in cui il
sovraccarico e l’abnorme attività muscolare determinano delle modificazioni anche a
livello dei segmenti articolari con aggravamento della situazione dolorosa e dell’impo-
tenza funzionale. Tali modificazioni interessano in particolare le articolazioni meta-
tarso-falangee che si spostano dorsalmente, mentre le articolazioni interfalangee as-
sumono un aspetto in flessione con il quadro delle dita a martello dapprima e quindi ad
artiglio. Si può avere anche la comparsa del pes cavus per incurvamento e accorciamento
del piede, l’innalzamento della faccia plantare dovuto allo spostamento dorsale delle
articolazioni metatarso-falangee. Si determina così la ridistribuzione del peso con
appoggio su zone sprovviste di cuscinetti di grasso. Nello studio di Ctercteko et al.
(1981) è stato dimostrato che le ulcere neuropatiche plantari si localizzano all’avam-
piede dove i carichi di pressione sono maggiori (figura 6 ).

Figura 6. Diagramma illustrante la distribuzione anatomica di una serie di ulcere
neuropatiche nel piede diabetico (D=destro, S=sinistro) (da Ctercteko et al., 1981).

D S
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Infatti in corrispondenza delle zone di maggior carico si determina ipercheratosi (è
sufficiente un carico di 50 Kg/cm2 per la formazione del callo) (Galeone et al., 1990). Al
di sopra dell’area sollecitata, per la pressione sui tessuti profondi, si ha flogosi e
formazione di raccolte siero-ematiche che progressivamente si allargano determinando
necrosi tissutale e infine la fissurazione della cute con la formazione di un ulcera,
dapprima piccola, poi, col tempo, più grande. La lesione può guarire o infettarsi o
rimanere limitata allo strato corneo o interessare i tendini e l’osso; si possono così avere
celluliti, ascessi plantari, osteomieliti o artriti settiche (Delbridge et al., 1985) (figura 7 ).

Lo sviluppo dell’ulcera richiede quindi l’interazione di fattori meccanici con la
sofferenza nervosa e vascolare (vedi più avanti figura 8).

La neuropatia vegetativa è responsabile di alterazioni importanti della circolazione
periferica (Delbridge et al., 1985). La sofferenza del simpatico determina vasodilatazio-
ne, apertura delle anastomosi artero-venose, edema ed una inappropriata risposta
all’infezione. Si deve ricordare che la neuropatia vegetativa può determinare altri
disturbi dell’apparato cardiovascolare (tachicardia, perdita delle variazioni riflesse
della frequenza cardiaca, ipotensione ortostatica, perdita del dolore da ischemia) e degli
apparati respiratorio (alterazione dei riflessi), gastroenterico (stipsi o diarrea), urogeni-
tale (atonia vescicale, impotenza sessuale).

Notevoli sono le ripercussioni sul piede delle alterazioni del sistema simpatico.
L’anidrosi, dovuta alla compromissione delle fibre post-gangliari che innervano le

ghiandolo sudoripare, modifica il pH cutaneo e facilita la comparsa di fissurazioni che
diventano una facile porta d’ingresso per batteri e miceti.

Il piede neuropatico, perciò, non è capace di reagire in modo adeguato agli stimoli
termici; le sue risposte sono, da una parte, sproporzionate e si osserva un’eccessiva
vasocostrizione al freddo con conseguente ipossia; dall’altra una prolungata vasodila-
tazione determina la comparsa di un edema che non rivela apparenti cause circolatorie
ed è refrattario alla terapia.

Le dita dei piedi diventano più calde di quelle delle mani, anche se ancora sono
presenti le risposte locali al freddo e al caldo non mediate dal simpatico.

E’ pure alterata la funzionalità degli sfinteri precapillari delle meta-arteriole e di
quelli delle anastomosi artero-venose entrambi sotto il controllo dell’ortosimpatico. Per
tale motivo si osserva un aumento del flusso della gamba affetta da neuropatia. Si ha
perciò una vera simpaticectomia funzionale con apertura delle comunicazioni artero-
venose (Edmonds et al., 1982).

Si osserva un calore in eccesso al piede per l’aumento del flusso sanguigno; il calibro
delle comunicazioni artero-venose passa da 35 µ di diametro a 60 µ (Ward, 1982),
fenomeno che, a sua volta, peggiora la situazione richiamando ancora più sangue.

Di conseguenza le vene si dilatano e presentano più alti valori pressori (Ward, 1982).
Il furto del sangue a livello delle anastomosi provoca una caduta massiva di

pressione tra arteria tibiale e arterie interfalangee. Si verifica un risparmio di ossigeno
a livello centrale e un peggioramento degli scambi metabolici in periferia (Boulton et al.,
1984). Si ha perciò ipossia tissutale e deficit del trofismo cutaneo (Ward, 1987).

Sempre a causa della neuropatia e dell’iperafflusso a livello dell’osso si determina
demineralizzazione e osteoporosi. Il quadro è caratterizzato da osteopatia e da osteo-
artropatia; quest’ultima si associa, anche se raramente, a fenomeni di lisi ossea con
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Figura 7. Diagramma illustrante lo sviluppo dell'ulcera neuropatica nel piede diabe-
tico.
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ristrutturazione ossea limitata (contrariamente alla tabe). Le lesioni sono asintomatiche,
per lo più, e spesso multiple. Esse non si verificano nel caso di sofferenza vascolare, ma
solo per la neuropatia; infatti il riassorbimento osseo, caratteristico del piede neu-
ropatico, qualunque ne sia la causa, può avvenire solo in presenza di una circolazione
adeguata (Meltzer et al., 1968).

La neuropatia vegetativa determina anche la calcificazione della tunica media delle
arterie detta anche sclerosi di Mönckeberg (vedi pag.25) Altro fattore importante nel
determinismo dell’ulcera del piede neuropatico è la glicosilazione non- enzimatica del
tessuto connettivo (vedi pagina 16).

Si ha una riduzione della mobilità articolare e perciò la comparsa di stimoli pressori
abnormi in alcune zone della pianta del piede con formazione di calli ipercheratosici.

La cheratina glicosilata, che difficilmente si desquama, quando è sottoposta a
compressione tende ad aumentare ed a diventare più dura, con formazione di aree
rigide e indeformabili che concentrano il peso del corpo in zone limitate peggiorando
ancora di più la situazione. Inoltre l’alterato carico può avere un effetto tranciante nei
confronti dei tessuti profondi. Si vengono così a creare raccolte sottocutanee sieroemati-
che che possono aprirsi all’esterno determinando un ulcera (Delbridge et al., 1985).
D’altra parte ai bordi di questa, il tessuto collagene in eccesso tende anche a ricoprire
l’ulcera e non ne permette la risoluzione anche per la lentezza nel riassorbimento dei
detriti necrotici.
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Le infezioni nel piede diabetico

L’ infezione del piede diabetico è un problema clinico frequente e difficile e deve
essere affrontato con un metodo rapido ed efficace. L’infezione può comparire no-
nostante gli sforzi coscienti di un paziente ben educato e l’assistenza medico-infermie-
ristica di adeguato livello.

La ridotta capacità immunitaria del paziente diabetico

Il malato diabetico ha una ridotta resistenza difronte ad agenti infettivi per molteplici
ragioni: ridotta capacità immunitaria, ipossigenazione dei tessuti, alterato metabolismo
tissutale.

La risposta immunitaria è garantita solo quando la perfusione tissutale è normale. In
genere gli studiosi hanno valutato un singolo fattore di risposta agli agenti infettivi, per
cui le varie capacità immunitarie sono risultate normali; questo è il caso della chemio-
tassi dei neutrofili, dell’aderenza all’endotelio vasale, della fagocitosi, dell’attività
battericida intracellulare coadiuvata dall’attività di opsonizzazione sierica e all’immu-
nità cellulare; si deve pensare, allora, che la ridotta efficienza immunitaria sia dovuta
all’interazione di più meccanismi (Caputo, 1988).

L’aspetto più studiato è quello del granulocita polimorfonucleato.
Nel diabetico il polimorfonucleato dispone di una capacità glicolitica più bassa

rispetto ai soggetti normali (Esmann, 1972).
Ad essere deficitaria è la glicolisi anaerobia e non quella aerobia; questo comporta

una minore quantità di energia. La chemiotassi è ridotta in corso di chetoacidosi e torna
normale col ristabilirsi della situazione di compenso (Bybee et al., 1964).

La risposta cellulo-mediata dà risultati inferiori nei pazienti diabetici, come dimo-
strato nei test di sensibilizzazione cutanea.

E’ diminuito il numero dei monociti ma l’attività fagocitaria è la stessa (Katz et al.,
1983). La produzione di anticorpi è normale se non addirittura aumentata per la
possibilità che il diabetico ha di contrarre infezioni(Johnson, 1970).

Tutti questi fattori concorrono, nei diversi tipi di piede diabetico (neuropatico e/o
vaculopatico) all’insorgenza di una sovrammissione infettiva, spesso polimicrobica.

La frequenza di portatori sani di Stafilococco nel rinofaringe e sulla cute, è più alta
nei pazienti diabetici che nei non diabetici (Tuazon et al., 1975).

A livello del piede l’infezione è importante per la sua azione particolarmente
devastante. Le lacerazioni, le abrasioni o le dermatofitosi possono rappresentare, in un
piede con sofferenza vascolare e/o nervosa, la porta d’ingresso a infezioni batteriche.
Tipico è il caso di un’ ulcera cronica purulenta, indolente, beante o con tragitti fistolosi
interni. Può verificarsi cellulite dei tessuti circostanti con edema ed eritema cutaneo
(Stone et al ., 1972) e/o ascesso plantare profondo. Si può arrivare, anche se raramente,
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allo sviluppo di una necrosi massiva con un quadro di vera e propria sepsi. In un terzo
dei casi può presentarsi osteomielite delle piccole ossa del piede con quadri radiografici
non sempre positivi. Solo con la biopsia dell’osso si può parlare di osteomielite (Butt,
1973).

Gli agenti patogeni sono molti, aerobi o anaerobi; Louie et al. (1976) hanno osservato
la presenza -fra gli aerobi- dello Stafilococcus aureus, -tra gli anaerobi- del Bacteroides, del
Proteus, dell’Enterococco, dei Clostridi e dell’Escherichia Coli. Lo Pseudomonas aeruginosa
è un reperto infrequente.

Diversi batteri di natura clostridica o meno possono produrre gas. E’ importante
distinguere il tipo di batterio poiché la gangrena gassosa da Clostridium è malattia
fulminante che può determinare il decesso del paziente.

Fra i miceti la Candida può attecchire nei pazienti diabetici (Barlow et al., 1969)
soprattutto se sono mal controllati e provoca quadri gravi (Chandler et al., 1977).

In una nostra casistica di pazienti con ulcera nel piede diabetico (Zilli, Biondi et al.,
1991) i germi più frequenti sono stati lo Stafilococcus aureus e lo Pseudomonas aeruginosa
(vedi tabella 6 ).

Tipo di germe identificato numero
riscontrato

Stafilococcus areus 11
Pseudomonas aeruginosa 5
Proteus mirabilis 3
Stafilococcus epidermidis 3
Stafiloccocus coagulase negativo 2
Candida albicans 2
Corynebacterium  xerosis 1
Enterobacter cloacae 1
Stafilococcus faecalis 1
Stafilococcus liquefacens 1
Stafilococcus simulans 1
Streptococcus beta emolitico del gruppo B 1
Streptococcus beta emolitico del gruppo G 1
Streptococcus faecalis 1

Tabella 6. Germi identificati dopo tampone di secreto d'ulcera nel piede diabetico in una
casistica personale.

Più che un cattivo controllo delle glicemie sembra che l’infezione sia favorita
dall’obesità e dall’eccessiva sudorazione (Tofte et al., 1982). Il sinergismo fra batteri
aerobi, anaerobi e miceti è spesso la causa del rapido propagarsi della sepsi e si associa
ad un cattivo odore caratteristico (Delbridge et al., 1985).

Per la diagnosi etiologica e il trattamento delle infezioni del piede diabetico si veda
avanti.

Anche la puntura di insetto deve essere accuratamente curata e sorvegliata perché
può complicarsi con infezioni superficiali e profonde.
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Quadri clinici di piede diabetico e ulcera
distrofica

Il paziente diabetico con ulcera trofica al piede presenta sempre una polipatologia ,
per cui va accuratamente esaminato sul piano clinico e sottoposto ad una serie di esami
ematici e strumentali (figura 8).

Il piede oltre che del controllo glicemico risente di tutta una serie di condizioni
generali. La presenza di anemia, di denutrizione o di insufficienza renale può essere
causa di cronicizzazione dell’ulcera che non guarisce più.

L’accurata anamnesi deve ricercare fattori di rischio quali il fumo, una dieta
squilibrata, un’attività lavorativa errata.

Poiché la terapia del piede vasculopatico è diversa da quella del piede neuropatico,
occorre effettuare sempre una diagnosi precisa.

a) il piede vasculopatico o ischemico

Il paziente con piede diabetico vasculopatico (tabella 7), in genere, si presenta al
medico con la storia di una claudicatio intermittens, con dolori crampiformi alle gambe e
piedi sempre freddi.

La ricerca dei polsi arteriosi al piede può essere ostacolata dalla presenza di edema
agli arti inferiori (Lo Gerfo, 1986). I polsi sono ridotti o addirittura assenti.

La cute è secca, desquamata, le dita del piede cianotiche e a livello dei talloni, come
nei punti più sporgenti, possono presentarsi fissurazioni. Il piede è freddo e, se viene
alzato, diventa pallido, con le vene superficiali che da congeste diventano esangui
(Bertini et al., 1989); si richiedono tempi più lunghi perché le vene vengano di nuovo
riempite.

Possono essere presenti nel piede ischemico anche delle zone necrotiche, segno di
gravi lesioni trofiche. Esse compaiono soprattutto al calcagno e alle dita (figura 9): tale
localizzazione è in rapporto alla circolazione terminale di questi distretti. L’occlusione
vascolare che può insorgere a livello delle dita a seguito di una trombosi arteriosa,
determina una gangrena secca che rende le dita nere e dolenti e può dar luogo a
ulcerazioni periungueali e interdigitali.

Per la complicazione infettiva microbica la gangrena diventa umida e talvolta
gassosa. La reazione flogistica determina l’ edema dei tessuti che peggiora la situazione
inducendo l’ulteriore compressione dei vasi rimasti ancora pervi.

Le zone necrotiche, come abbiamo detto spesso periungueali, diventano blu-
nerastre per la presenza di purulento necrotico di odore sgradevole. Negli spazi
interdigitali la situazione peggiora per la presenza di sudore che determina macerazione
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della cute e per la scarsa produzione di sebo che rende più fragile la cute. Si apre così la
porta ai germi patogeni. La copertura con antibiotici specifici diventa necessaria per
evitare la sepsi e permettere la guarigione dell’ulcera.

b) il piede neuropatico

I vari deficit sensoriale, motorio, vegetativo che riscontriamo nel piede diabetico
neuropatico (tabella 8) ne spiegano i sintomi clinici; il paziente riferisce alle estremità
inferiori dolori notturni di tipo crampiforme che compaiono a riposo, senza altri fattori
concomitanti.

Strutture colpite: le arterie soprattutto quelle medie e piccole distali in modo simmetrico.

Meccanismo etiopatogenetico: aterosclerosi.

Flusso sanguigno: ridotto.

Comparsa clinica: in genere lenta; quadro acuto in caso di tromboembolia.

Sintomi soggettivi: piedi freddi, claudicatio (in genere dolore ai polpacci, ma anche ai piedi).

Segni obiettivi: cute pallida o cianotica, fredda, atrofica, con annessi distrofici; polsi
arteriosi periferici ridotti o assenti.

Ulcera: frequente; localizzata alle dita, al calcagno, alla gamba; può dare dolore;
compare in genere lentamente ma talvolta in modo rapido; cute circostante
normale; può infettarsi.

Indagini cliniche e strumentali: a) palpazione delle arterie degli arti inferiori
b) mettere supino il paziente sul letto fargli tenere sollevate le coscie a

90o; far flettere ed estendere i piedi 30 volte, osservare la comparsa di
pallore (diffuso o localizzato), far portare i piedi fuori dal letto, il colore
iniziale ritorna dopo 10-15 secondi.

c) esame Doppler arterioso agli arti inferiori.
d) indice di Winsor.

Terapia: a) buon controllo glicidico
b) controllo dell'eventuale dislipidemia
c) cammino quotidiano
d) antiaggreganti piastrinici
e) calcioantagonisti

Tabella 7. Il piede diabetico vasculopatico.
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Ulcera da macroangiopatia:
nessuna era localizzata alla pianta del piede

Ulcera da neuropatia:
tutte localizzate alla pianta del piede

Forme miste:
14 alla pianta del piede
7 in altre porzioni della gamba

11

8

21

Figura 9. Localizzazione di 40 ulcere in una casistica personale di piede diabetico - Le
cifre racchiuse nei segni indicano il numero dei casi.
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La cute è atrofica, secca, squamosa o screpolata, il piede è caldo per le modificazioni
ascrivibili alla neuropatia vegetativa, i polsi arteriosi sono pulsanti mentre si osserva la
diminuzione della pallestesia soprattutto a livello della caviglia e della sensibilità tattile
a forma di calzino.

Il paziente non avverte più i traumi soprattutto se piccoli e ripetuti (tabella 9); si
formano così zone di ipercheratosi, quindi raccolte siero-ematiche sottocallose che,
fistolizzando, determinano il quadro del mal perforante plantare.

Tabella 9. Il triplice meccanismo del trauma lesivo nel piede diabetico.

1) Pressione abnorme costante (es. scarpe nuove e strette)
2) Pressione elevata per un breve periodo (es. mettere il piede su una puntina da disegno)
3) Pressione lieve ripetuta (es. indossare scarpe vecchie non ben calzanti)

(modificato da Boulton, 1988).

Strutture colpite: assone, cellule di Schwann, vasa nervorum

Meccanismi etiopatogenetici: a) attivazione della via dei polioli con aumento di sorbitolo e riduzione
di mioinositolo a livello dei nervi periferici
b) glicazione non enzimatica delle proteine
c) ipossia, ischemia

Flusso sanguigno: aumentato

Comparsa clinica: in maniera lenta e subdola, spesso coesiste con la forma vasculopatica

Sintomi soggettivi: parestesie, ipo- e anestesie, dolori agli arti inferiori (notturni, lancinanti)

Segni obiettivi: cute secca (anidrosi), cianotica, calda; può essere edematosa; spesso
presenza di calli esuberanti alla pianta del piede, di fissurazioni cutanee,
di bolle, di dita a martello, di dita ad artiglio

Ulcera: non frequente, localizzata ai punti di maggiore attrito (teste metatarsali,
calcagno), spesso circondata da formazione callosa, spesso infetta

Indagini strumentali: esame elettromiografico

Terapia: a) buon controllo glicidico
b) gangliosidi
c) per il dolore: FANS, antidepressivi, psicoplegici

Prevenzione: Tolrestat

Tabella 8. Il piede diabetico neuropatico.
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La presenza del pes cavus o di dita a martello e ad artiglio sono indice di neuropatia
motoria a carico dei muscoli intrinseci del piede.

La continua modificazione dei punti di appoggio determina anche modificazioni a
livello osseo e articolare. L’osteoartropatia diabetica peggiora ancor più la situazione
con assottigliamento delle ossa, perdita dei rapporti osteo-articolari con direzione disto-
prossimale.

La situazione più grave e più complessa è rappresentata dal piede di Charcot (vedi
anche pag. 16), dal tipico aspetto piatto, tozzo, accorciato (Bohem, 1962; Frykberg, 1987);
esso è il risultato finale dei microtraumi ripetuti a carico delle articolazioni e del piede
in toto durante la deambulazione ( Reiner et al., 1988); infatti la compromissione della
sensibilità dolorifica e propriocettiva modifica la distribuzione dei carichi e i rapporti
osteo-articolari.

Si determinano così la distruzione di parti ossee, la frammentazione e la dispersione
dei frammenti nelle parti molli, la degenerazione e la fibrosi della cartilagine articolare
fino all’obliterazione della rima articolare, l’infiltrazione ed edema della capsula e dei
legamenti e infine si verificano neoformazioni ossee e calcificazioni periarticolari. Per
queste modificazioni il piede appare gonfio, caldo; la diagnosi è possibile con scinti-
grafia ossea che può rilevare meglio dell’esame radiografico la neoformazione ossea
(Edmends et al., 1980).

Oltre che con compromissioni articolari il piede neuropatico può presentarsi con le
ulcerazioni cutanee (figura 8).

L’eccesso di produzione di cheratina porta alla formazione del callo sotto cui le
aumentate sollecitazioni, non avvertite dal paziente, determinano la comparsa di forze
trancianti in senso orizzontale e causano, durante la deambulazione, fenomeni di
autolisi infiammatoria e la formazione di ematomi subcornei. La raccolta siero-ematica
può aprirsi in superficie con possibilità di sovrammissioni infettive polimicrobiche che
successivamente possono diffondersi ai piani sottostanti (tendini, muscoli, ossa).

Una concomitante sofferenza vasculopatica può peggiorare la situazione. Si deter-
mina, infatti, un sinergismo pericoloso fra vasculopatia, neuropatia e infezioni.

Difficile diventa la restitutio ad integrum che richiede lunghi tempi, terapie mirate e
compensi metabolici adeguati. Talvolta la guarigione diventa impossibile e si deve
procedere all’amputazione.
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Esame clinico del paziente con piede diabe-
tico

Indipendentemente dal sospetto di complicazioni a livello degli arti inferiori ogni
malato diabetico deve essere regolarmente controllato sul piano generale. Questo vale
anche per il paziente in cui si sono osservati disturbi o lesioni agli arti inferiori.

I dati anamnestici, i rilievi obiettivi, l’età del paziente, la durata della malattia, la
presenza di complicazioni, l’evoluzione delle lesioni osservate a livello degli arti
inferiori, la recente comparsa di nuovi disturbi sono tutti elementi che determineranno
la frequenza di un esame obiettivo generale; essa può variare da 15 giorni ad alcuni mesi.

Senza entrare nei particolari di un esame obiettivo ricordiamo che il paziente va
esaminato, innanzitutto in posizione eretta onde valutare le posture, l’equilibrio e la
deambulazione. Quindi si procederà a far spogliare il paziente e a farlo sdraiare sul
lettino.

Per quanto riguarda l’esame obiettivo, anche se i disturbi si riferiscono ad un solo
piede, tutti e due gli arti inferiori devono essere completamente denudati ed esaminati.

Si osservi il colore della cute; si ricerchi l’eventuale presenza di edema, di reticoli
venosi; si valuti il trofismo delle masse muscolari: esso è più facile a livello delle coscie
e delle gambe; è più difficile a livello del piede; particolarmente importante è il rilievo
di zone ipercheratosiche o di veri calli che indicano le zone di maggior attrito e quindi
possono precedere la comparsa di ulcere. Nelle pieghe interdigitali frequente è il rilievo
di eritema desquamante dovuto ad infezione micotica.

Occorre valutare la forma del piede nel suo insieme e la postura delle falangi: le dita
a martello o ad artiglio indicano l’atrofia dei piccoli muscoli del piede da neuropatia
motoria.

Con la palpazione si valuta innanzitutto la temperatura cutanea dei vari segmenti
degli arti inferiori, si ricerca la presenza di edema e si esamina tono e trofismo muscolare.

Si valutino, infine, l’escursione articolare a livello delle singole articolazioni e i
movimenti degli arti inferiori nel loro complesso e nei loro segmenti.

Accurata deve essere la ricerca dei deficit sensoriali a livello delle fibre a grosso
calibro (sensibilità tattile, discriminativa e propriocettiva) e di quelle a piccolo calibro
(termica, dolorifica e vibratoria). Infine si provocano i riflessi osteotendinei.
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Esami ed indagini strumentali

Numerose sono le indagini strumentali atte ad accertare il tipo e la gravità delle
sofferenze del piede diabetico (vedi tabella 10 ).

Tipo di esame Finalità

Podogramma statico e dinamico Documentazione delle zone di maggiore
Pressopodoscopio pressione a livello della pianta del piede

Radiografia dei piedi, gambe e cosce Documentazione di lesioni ossee, modificazioni
dell'architettura, calcificazioni vasali, sclerosi di
Mönckeberg, gas nei tessuti

Scintigrafia con 99m Tc o altre metodiche Evidenziazione di aree di attività osteoblastica e di
focolai flogisici

Ossimetria transcutanea Quantificazione indiretta di apporto tissutale di
ossigeno. Previsione di livelli di operabilità

Termometria e termografia Mappe di temperature cutanee e valutazione delle
variazioni spontanee e farmacoindotte:

previsioni operatorie

Xeroradiografia Rilievo di zone di iperafflusso cutaneo

Eco-Doppler, Laser-Doppler, Studio della morfologia globale e particolare della
Pletismografia funzione del circolo arterioso, arteriolare e venoso,

anche dopo stimolazione fisica e
farmacologica

Arteriografia Studio della morfologia globale e degli eventuali
circoli collaterali (esame a rischio da

eseguire solo in fase preoperatoria)

Biotesiometro, C. A. S. E., Valutazione dei deficit delle varie forme di sensibi-
Thermocross, etc. lità

Elettromiografia Studio della funzionalità motoria e sensitiva:
inquadramento di difetti mielinici ed assonali;
individuazione di attività reinnervativa

Test di neuropatia vegetativa Giudizio sulla funzionalità della regolazione
neurovegetativa a livello cardiocircolatorio,
respiratorio, etc.

Tabella 10. Gli esami strumentali utilizzati nella valutazione del piede diabetico.
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Il podogramma statico e dinamico permette di valutare le aree di appoggio del piede
in posizione statica e nel cammino. Fondamentalmente possiamo distinguere nella
pianta del piede la zona continua che va dal calcagno alle teste delle ossa metatarsali
dalle cinque aree di appoggio rotondeggianti od ovoidali dei polpastrelli.

La pressopodoscopia (Marini et al., 1991) permette di identificare i veri punti di
maggior pressione.

La comune radiografia degli arti inferiori può indicare la presenza di alterazioni
tessutali che, pur non essendo specifiche, possono costituire un elemento importante
per la diagnosi di piede diabetico (Guenter, 1987).

Le prime impressioni vengono date dai tessuti molli: radiolucentezza ed irregolarità
della trasparenza radiologica possono indicare un’ulcera non diagnosticata; l’aumento
di densità può essere il primo segno di un essudato flogistico.

Talvolta la rarefazione indica la presenza di gas, che può essere costituito da aria
penetrata da un’ulcera o essere prodotta localmente da germi (E. Coli, Aerobacter
aerogene, Pseudomonas, Klebsiella e il più temibile Clostridium).

La calcificazione arteriosa può essere di due tipi (Guenter, 1987):
a) in corso di neuropatia vegetativa diabetica si può avere il quadro della calcificazio-

ne della tunica media tipo Mönckeberg (vedi pag. 25) che appare di aspetto lineare a
bordi paralleli (tipo linea di tram o a cannuccia di pipa),

b) l’aterosclerosi obliterante si può complicare a calcificazioni a chiazze della tunica
interna.

Le alterazioni articolari ed ossee che possono insorgere nel diabete sono di vario tipo.
Il reperto iniziale dell’artropatia neurotraumatica (vedi pag. 16) è dato dalla presenza di
versamento articolare e di essudato periarticolare (Guenter, 1987); la sofferenza della
capsula articolare può facilitare una frattura ossea con successiva sublussazione e
lussazione del capo articolare. Se ad esse si sovrammette l’ipotrofia muscolare da
neuropatia motoria, si può avere interessamento di più articolazioni e scomparsa della
normale architettura podale con formazione del cosiddetto piede di Charcot (vedi pag.
16).

L’osteoporosi si verifica nel 50% dei diabetici (Forgacs, 1982). L’osso può andare
incontro a fenomeni spontanei di lisi dovuto all’iperafflusso ematico per sofferenza del
simpatico (Schwartz et al., 1969); le prime ossa ad essere colpite sono i metatarsi (parte
distale) e le falangi; si possono avere sofferenze articolari secondarie (fino ad una
sublussazione). Le zone osteolitiche possono regredire ed essere sostituite da nuovo
tessuto osseo. Altro aspetto tipico del diabete è quello della formazione del vetrino di
orologio: assottigliamento simmetrico soprattutto delle diafisi con curvatura maggiore
da un lato.

Il quadro dell’osteomielite secondaria all’infezione di un’ulcera, può essere confuso
con quello dell’osteolisi spontanea diabetica.

La scintigrafia con 99m Tc permette di evidenziare le aree con attività osteoblastica e
i focolai di osteomielite.

L’ossimetria cutanea di base e soprattutto dopo sforzo permette di prevedere i
pazienti che andranno incontro a gangrena e devono essere operati (Lometti et al., 1991).

Le mappe di temperatura cutanea di base, dopo sforzo o dopo farmaci ottenute con
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la termometria e la termografia cutanee permettono di valutare le variazioni dell’af-
flusso ematico prima di procedere ad un intervento di angioplastica o di amputazione.

L’esame xeroradiografico che studia le parti molli, è utile nel rilevare zone di
iperemia cutanea dovuta ad osteomielite.

Per la valutazione della compromissione vascolare si ricorre all’ultrasonografia
Doppler e alla determinazione dell’indice di Winsor: rapporto percentuale del valore
pressorio sistolico alla caviglia (arteria tibiale posteriore e arteria pedidia) rispetto a
quello del gomito (in inglese ABI). L’indice di Winsor indica la presenza di un’ostruzio-
ne quando è inferiore a 0,75. Non si può, comunque, escludere l’interessamento delle
piccole arterie quando l’indice di Winsor è normale. Infatti l’attendibilità di questo
esame può essere ridotta se vi sono calcificazioni arteriose a tipo Mönckeberg (Emanuele
et al., 1981). L’indagine ultrasonografica Doppler è in grado di fornire conferme assai
attendibili per valutare il grado di ostruzione (Bertini et al., 1989).

L’arteriografia con mezzo di contrasto che ci permette di identificare anche le lesioni
delle arterie renali viene effettuata, di norma, solo per la valutazione pre-operatoria per
un intervento di rivascolarizzazione (Ansari et al., 1976). Oggi l’angiografia tradizionale
ha lasciato il passo all’angiografia digitale venosa o arteriosa (Bertini et al., 1989).

La diagnostica strumentale atta ad identificare la neuropatia è più difficile e com-
plessa.

Per valutare i deficit delle varie forme di sensibilità oggi possiamo ricorrere al
Biotesiometro, al C.A.S.E. (computer- assisted-sensory-evaluation), al Thermocross,
etc.

Queste metodiche permettono una diagnosi precoce della neuropatia. Importante è
la misurazione della velocità di conduzione nervosa a livello delle fibre motorie e di
quelle sensitive e il rilievo della sofferenza del secondo motoneurone attraverso l’esame
neurografico e l’elettromiografia. La diminuzione della velocità di conduzione è un
segno precoce subclinico di danno nervoso, insieme alla diminuzione dell’ampiezza e
alla dispersione del potenziale sensitivo (Lamontagne, 1970). Oltre che lesioni a livello
della fibra nervosa, si possono osservare alterazioni a qualsiasi livello dell’unità moto-
ria, dal neurone fino al muscolo (Bruyn, 1970).

La valutazione della sofferenza del sistema neurovegetativo viene eseguita con
l’esecuzione di vari test: registrazione della frequenza cardiaca dopo respirazione
profonda, ipotensione da ortostatismo, etc.
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Terapia generale, cure locali e trattamento
dell’ulcera

Nel momento che si accerti una forma di piede diabetico occorre stendere immedia-
tamente un programma sistematico e completo che, in modo energico, affronti il
controllo generale e le cure locali.

Il programma ha un aspetto curativo e preventivo; può essere modificato secondo le
variazioni della situazione morbosa e deve proseguire per il resto della vita del paziente;
alcune complicazioni, come le infezioni possono essere evitate, altre solo rallentate.

Trattamento generale

Il paziente con piede diabetico deve avere una vita semplice ed igienica: pulizia
quotidiana; dieta adatta; uso moderato di vino (evitare i superalcolici); abolizione del
fumo in ogni sua forma; attività casalinghe, lavorative e ricreative corrette; uso di
indumenti e di scarpe congrue; il moto fisico deve essere giornaliero e di media intensità;
si può ricorrere a ginnastica a corpo libero o alla bicicletta o alla cyclette casalinga;
esercizi più intensi possono essere eseguiti dopo consiglio del medico in quanto essi
possono provocare crisi ipoglicemiche o peggiorare l’eventuale insufficienza vascolare;
si deve ricordare al paziente di non stare seduto troppo a lungo, ma di alzarsi e
camminare ogni ora onde evitare gli edemi declivi da immobilizzazione.

Il trattamento generale include innanzitutto il buon controllo del diabete; dieta e
moto fisico sono i primi cardini del controllo sia del peso che del metabolismo glicidico,
lipidico (dislipidemie) e protidico (in caso di insufficienza renale).

Si possono dare ipoglicemizzanti orali ed insulina secondo il tipo di DM: si ricordi
che l’insulina diventa necessaria anche nel DM di tipo II se insorgono gravi complicazio-
ni generali (infezioni e sepsi) o situazioni particolari (interventi chirurgici).

Farmaci ipolipemizzanti devono essere prescritti in caso di iperlipemia. L’iperten-
sione arteriosa sistolica, diastolica e sisto-diastolica costituisce un fattore di rischio
arteriopatico e deve essere adeguatamente trattata. Da preferirsi preparati anti-ACE e
calcioantagonisti che non interferiscono sul metabolismo glicidico e lipidico (Burnier et
al., 1990).

Cure locali e trattamento dell’ulcera

Quando il medico osserva un’ulcera al piede in un paziente diabetico (tabella 11)
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I grado ulcera superficiale

II grado ulcera profonda (fino ai tendini e ai legamenti spesso complicata da infezione)

III grado ulcera profonda infetta con raccolta ascessuale (spesso associata ad osteomielite)

IV grado gangrena limitata (alle dita, al calcagno, a parte del piede, etc.)

V grado gangrena estesa

Tabella 11. Classificazione della gangrena e delle ulcere al piede diabetico secondo
Boulton (1988).

occorre che prenda subito dei provvedimenti atti a impedire le complicanze infettive che
possono determinare, se trascurate, sepsi generalizzate.

Con l’esame culturale si identificano i microorganismi responsabili e l’antibio-
gramma ci permette di attuare una terapia mirata. Prima di prelevare il tampone occorre
eseguire una accurata pulizia della ferita con rimozione delle parti necrotiche. Prelevato
il tampone è necessario iniziare una terapia antibiotica a largo spettro, quando ne sia
richiesta la necessità visto l’aspetto dell’ulcera, continuando poi con una terapia mirata
dopo la risposta dell’antibiogramma (Spallone et al., 1984). Occorre provvedere ad una
terapia generale adeguata: correggere l’anemia, la denutrizione, equilibrare il metabo-
lismo glicidico (Rubinstein et al., 1988).

Il trattamento locale deve essere rivolto alle regioni periulcerose e all’eliminazione
delle formazioni ipercheratosiche che impediscono la guarigione e possono facilitare la
comparsa del mal perforante plantare.

Occorre evitare l’uso di disinfettanti colorati che possono mascherare la progres-
sione dell’infezione. E’ importante evitare i pediluvi prolungati che favoriscono la
macerazione della cute e l’estensione delle lesioni. Per la detersione delle ulcere vengono
usate le collagenasi, che distruggono le fibre collagene e permettono la rimozione del
materiale ormai non più vitale. Anche il saccarosio granulare è stato usato con risultati
favorevoli (Vannini et al., 1988). La detersione riguarda soprattutto i margini dell’ulcera.
La spianatura dei bordi, ottenuta eliminando l’eccesso di cheratina, favorisce un efficace
drenaggio della ferita e la sua riepitelizzazione a partire dai margini. Talvolta, quando
è presente dolore, è necessario l’uso di un anestetico locale che possa permettere una
corretta pulizia. Prima della medicazione possono essere eseguiti impacchi con amuchi-
na o steridrolo. Finita la pulizia e la detersione dell’ulcera si applica nuovamente un
disinfettante ad azione antibatterica ed antimicotica. In seguito utile è l’applicazione
delle garze sterili e biodegradabili di alginato (Sorbsan) che hanno la funzione di
mantenere asciuta la ferita e permettono la normale crescita del tessuto divenendo parte
integrante della crosta (Zilli et al., 1990, 1991).

L’uso di antibiotici per via topica e su garza sterile da applicare risulta efficace
quando il farmaco rimane sull’ulcera e a contatto con questa per almeno 24 h. Infine la
zona medicata è coperta da garze sterili e dalla fasciatura.

La terapia antibiotica orale o parenterale deve prendere in considerazione tutti gli
effetti collaterali, quali l’epatotossicità e la nefrotossicità, che sono sicuramente fattori di
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rischio importanti in un paziente diabetico, spesso anziano; tutto ciò è molto importante
in età avanzata perché fisiologicamente si è avuta una riduzione di funzionalità degli
organi e una minore tolleranza alle medicine.

Nei pazienti con una lesione all’arto inferiore occorre accertare se siamo di fronte ad
un piede neuropatico, vasculopatico, o a patogenesi mista.

Il trattamento del paziente con piede vasculopatico si basa sull’uso di farmaci
emoreologici, antiaggreganti piastrinici, anticoagulanti, i cui effetti terapeutici sono
relativi alla sensibilità del soggetto e alla durata del periodo di assunzione del farmaco
(Coffman 1979). I vasodilatatori non hanno un effetto particolarmente efficace.

La chirurgia, previa esecuzione di angiografia digitale venosa o arteriosa (Bertini et
al., 1989; Gibbons, 1991), trova indicazione in pazienti con claudicatio intermittens, ulcere
ischemiche, lesioni gangrenose di lunga data  che non guariscono dopo terapia medica
(Levin, 1981). L’angioplastica endoluminale è riservata alle ostruzioni delle arterie di
calibro maggiore (Gruntzig et al., 1974; Davies et al., 1991), mentre diventa sempre più
attuale l’intervento di rivascolarizzazione dorsale con by-pass tra arteria pedidia e arteria
tibiale posteriore (Agnes et al., 1986).

Una volta, per ovviare ai deficit perfusori, era utilizzata la simpaticectomia per
aumentare il flusso cutaneo nella gamba, ma è stata abbandonata per gli scarsi risultati
ottenuti (Waibel et al., 1973). Spesso una simpaticectomia fisio-patologica si verifica nei
casi di neuropatia vegetativa.

L’approccio chirurgico, per altro, deve essere il più possibile conservativo per evitare
che l’asportazione di aree in cui esisteva un appoggio eccessivo ne crei altre su cui
possono venire a svilupparsi nuove lesioni (Levin, 1980). Il medico dovrebbe cercare di
mantenere l’integrità del piede, anche a costo di ripetuti ricoveri e visite. Anche il
minimo cambiamento a carico della cute del piede, accompagnato o meno da odore
sgradevole, deve essere valutato in maniera consona alla gravità della lesione.

In casi di gangrena inguaribile si ricorre all’amputazione; il livello deve essere
stabilito in base alle condizioni locali, alla vasculopatia, alla possibilità di riabilitazione,
alle condizioni generali del paziente.

Dopo la guarigione una rieducazione motoria, in genere, evita eventuali recidive e
l’uso di scarpe ortopediche le riduce dal 91% a meno del 20% (Levin, 1988).

Per quanto riguarda il piede nel paziente neuropatico occorre intervenire a vari
livelli: l’abbassamento dei livelli iperglicemici salvaguarda dall’accumulo di glucosio,
sorbitolo e fruttosio e così dalla glicosilazione delle membrane basali e delle proteine
assonali con conseguente sofferenza ipossica endoneuronale. La regolazione glicemica
non permette la diminuzione della concentrazione di mioinositolo; per ottenere questo,
oggi sono in commercio gli inibitori dell’aldoso- reduttasi (Dyck et al., 1988).

E’ stata notata l’esistenza di una correlazione tra la riduzione dei livelli di sorbitolo,
la rigenerazione ed il ripristino della funzione nervosa nei diabetici (Sima et al., 1988).

Un ruolo importante nel determinismo della neuropatia è svolto dalla pompa sodio-
potassio. La disfunzione di questa comporta una diminuzione della velocità di con-
duzione ma anche la diminuzione di trasporto trans- membranario per molti metaboliti.
Si ha perciò una assonopatia metabolica (Assall et al., 1988).

L’impiego dei gangliosidi trova risultati confortanti nella prevenzione e correzione



47

della riduzione dell’attività della pompa sodio-potassio (Leon et al., 1981) e nell'impe-
dire la concentrazione elettiva di aldoso-reduttasi e dunque di sorbitolo intorno ai nodi
di Ranvier (Triban et al., 1988). I gangliosidi influiscono anche nei fenomeni di sprouting
e di rigenerazione nei confronti delle fibre mieliniche (Norido et al., 1984; Tettamanti,
1990).

Nell’ulcera neuropatica il riposo moderato e l’uso di plantari onde evitare l’appog-
gio sulla parte malata sono accorgimenti fondamentali per la risoluzione.

In ogni forma di piede diabetico è necessaria la riduzione dello stress di carico nelle
aree di maggior appoggio dove si vengono a formare zone di ipercheratosi anche in
concomitanza con l’ulcera. Si risolve questo problema con l’uso di scarpe ortopediche,
con solette particolari di polimero (Boulton et al., 1984) che hanno la funzione di
scaricare il peso e ridurre il carico plantare (Edmonds et al., 1982).
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La prevenzione nel piede diabetico

L’opera del medico nei confronti del paziente con piede diabetico è molto impegna-
tiva e richiede fatica e tempo. Per la prevenzione di danni irreparabili occorre ricercare
e valutare, nella storia e nell’esame obiettivo, tutti quei piccoli disturbi evidenti o
subclinici che possono essere trascurati dal malato ma che sono segno di un’iniziale
compromissione neuropatica e vasculopatica.

Un’efficace strategia preventiva implica l’identificazione dei pazienti a rischio nella
popolazione diabetica (tabella 12).

1) Neuropatia
2) Angiopatia
3) Deformità dei piedi (alluce valgo, dita ad artiglio)
4) Precedente anamnestico di ulcera al piede
5) Ambliopia o cecità
6) Nefropatia diabetica (specie se in fase uremica)
7) Età anziana (specie se il paziente vive solo od è confuso)
8) Etilismo

(da Boulton, 1988)

Tabella 12. Il paziente con piede diabetico a rischio: situazioni predisponenti alla
gangrena e all'ulcera.

Dobbiamo curare le malattie concomitanti e combattere quei fattori che possono
favorire la comparsa di un’ulcera.

La prevenzione in realtà, ricordando quanto abbiamo detto sull’evoluzione delle
complicanze vasculopatiche e neuropatiche del diabete, va posta in atto in tutti i malati
(Bild et al., 1989).

Occorre perciò che il medico volga la sua attenzione all’arto inferiore di ogni paziente
diabetico, valutando tutti i possibili fattori di rischio per lo sviluppo di lesioni. La
valutazione dei polsi arteriosi periferici, il colore del piede, la temperatura, la presenza
di pallore, di distrofie cutanee, di cute secca, la presenza di parestesie, dolori, crampi
notturni, la rilevazione della sensibilità tattile, termica, dolorifica, la valutazione della
motricità, le deformazioni del piede in toto e delle sue dita (a martello o ad artiglio),
l’alluce valgo, la presenza di aree di ipercheratosi, l’abbondante sudorazione, la debo-
lezza e la riduzione di forza nei muscoli intrinseci ed estrinseci del piede, sono tutti
elementi che possono indirizzare il medico ad indagini più appropriate e ad esami
specifici.

Le istruzioni devono essere precise e complete (tabella 13); vanno date ad ogni
paziente diabetico e sono imperative per i soggetti a rischio (tabella 12). L’ispezione e il
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Norme generali: 1) dieta corretta
2) terapia e controllo adeguato del diabete
3) attività lavorative, casalinghe e ricreative corrette
4) moto quotidiano adeguato
5) abolizione del fumo

Norme locali 1) eseguire pediluvio quotidiano in acqua tiepida con uso di sapone neutro
2) asciugare bene senza strofinare e applicare una crema trofica sulla cute
3) evitare l'uso di polvere di talco e di deodoranti che irritano la cute
4) tagliare quadrate le unghie con forbici a punta smussa
5) asportare le zone ipercheratosiche con una piccola raspa
6) ispezionare accuratamente tutto l'arto inferiore almeno una volta alla settimana
   (da parte del paziente o di un familiare)
7) non camminare scalzi
8) usare scarpe comode, morbide, a punta larga, tacco basso e chiuse fino al tarso
9) cambiare scarpe ogni giorno

10) ammorbidire le scarpe gradualmente e ispezionarle all'interno frequentemente
11) se il paziente ha piedi freddi, non riscaldarli ad una fonte diretta di calore, ma
      muoversi e ricorrere a calze di lana e scarpe foderate

Tabella 13. La prevenzione nel piede diabetico.

lavaggio dei piedi devono essere quotidiani; il pediluvio deve essere breve e la
temperatura dell’acqua tiepida. Occorre asciugare la cute senza sfregarla. Se l’ispezione
è difficile da parte del paziente, occorre far esaminare i piedi da un’altra persona
soprattutto a livello delle pieghe interdigitali almeno una volta alla settimana. In caso
di ipercheratosi o di screpolature il paziente deve consultare il medico e valutare con lui
la possibilità di rivolgersi ad un tecnico di podologia. Nel 1989 si è aperta a Firenze
presso l’ospedale “I Fraticini” dell’INRCA una scuola per tecnici di podologia.

Il paziente non deve mai camminare a piedi nudi, neanche sulla sabbia; deve
ammorbidire la pelle secca con una crema o pomata neutra ed evitare la traspirazione
eccessiva lavando e asciugando il piede. Tagliare e limare le unghie regolarmente, mai
usando forbici con la punta o lime o coltelli che potrebbero provocare delle lesioni.
Indossare calze pulite, fatte con fibre naturali.

Anche nella scelta delle scarpe occorre osservare particolari precauzioni: scegliere
scarpe morbide, larghe, confortevoli; ammorbidirle progressivamente quando sono
nuove e ispezionarle dentro continuamente. Cambiare le scarpe ogni giorno o più volte
nella giornata . Il tacco non deve essere alto più di 20-25 mm per gli uomini e 30-35 mm
per le donne, per permettere un equilibrio corretto ed evitare che il peso del corpo scivoli
sulla porzione metatarsica del piede, e si formino così zone di ipercheratosi. Controllare
in seguito l’usura del tacco e l’eventuale deformazione della scarpa, indice di deambu-
lazione scorretta.

Evitare l’uso di polveri di talco e di deodoranti, perché irritano la cute. In caso di
freddo ai piedi non scaldare gli arti ad una fonte di calore diretta; ma muoversi e
ricorrere alle calze di lana.
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Consultare il medico quando esiste un fastidio che dura da più di 48 ore . Per molti
pazienti è necessario modificare le abitudini di vita non salutari: il fumo di sigaretta deve
essere assolutamente proscritto; mai camminare, anche per la casa, a piedi scalzi; non
accavallare per lungo tempo in posizione seduta le gambe, per evitare compressioni sui
nervi o sui vasi.

Troppo spesso l’educazione del diabetico è ancora focalizzata sulla dieta, sulla
modalità di iniezione dell’insulina, sulla determinazione della glicosuria, sul dosaggio
della glicemia, tutte giustamente importanti; occorre anche non dimenticare la cura dei
piedi (Senac et al.,1989). L’educazione riduce il numero delle amputazioni più radicali
(Sims et al., 1988). L’attento esame del piede alla ricerca di aree di rischio evita
complicanze gravi del domani (Boulton et al., 1988).
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ERRATA    CORRIGE
La Dott.ssa Giovanna Angela Gentilomi autrice della monografia "Sonde Genetiche in microbio-
logia", pubblicato nel no 66 di questa Rivista, si scusa con il Dott. Alessandro Ripaldi per
l'omissione della nota bibliografica:
A. Ripaldi. Sonde di DNA: una sintesi sullo stato dell'arte. in "Tecniche immunologiche con
marcatori non radioisotopici". Quaderni di Medicina di Laboratorio. vol. 1, pg 115-131, 1988
(Ed. Emmezeta Milano).
Tale nota bibliografica si riferisce ad alcune citazioni riportate alle pg. 21, 22, 31, 32, 39, 40 e 41
e alle fig. 30 e 31 della suddetta monografia.
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