
O ltre alle complicanze micro- e macroangiopa-
tiche (retinopatia, cardiopatia, vasculopatia, ne-

fro- e neuropatia) il diabete mellito (DM) è spesso
associato ad un interessamento dell’apparato mu-
scolo-scheletrico in grado di determinare una se-
vera limitazione funzionale articolare con impor-
tante peggioramento della qualità di vita del mala-
to. Nel DM, sia di tipo 1 che di tipo 2, il coinvol-
gimento delle strutture articolari e periarticolare
delle mani è molto più frequente di quanto osser-
vato nella popolazione generale, ed è associato al-
la durata della malattia dismetabolica ma non
all’età o al sesso dei pazienti (1) Le tipiche mani-
festazioni della malattia diabetica comprendono:la
tenosinovite dei flessori delle dita, la contrattura di
Dupuytren, la sindrome da ridotta mobilità
(SLJM), la sindrome del tunnel carpale e, più ra-
ramente la neuroartropatia di Charcot e la distrofia
simpatico riflessa o algoneurodistrofia. In questa
breve rassegna terapeutica non sarà fatto cenno al-
la sindrome del tunnel carpale, che verrà trattata in
un apposito capitolo. 

Tenosinovite dei flessori (dito a scatto o tenovagi-
nite stenosante): La sua patogenesi non è del tutto
chiara ma si ipotizza che la normale funzione lu-
brificante e protettiva della guaina tendinea venga
alterata da una proliferazione fibrosa localizzata,
secondaria ad un’attivazione del trasforming growth
factor (TGF) indotta dall’iperglicemia, cui consegue
maggior attrito allo scorrimento del tendine e com-
parsa di un processo infiammatorio, localizzato ma
ad evoluzione stenosante (2). La sua prevalenza è
dell’11% nei pazienti diabetici (mentre nella popo-
lazione normale è in genere inferiore all’1%) ed è
correlata alla durata della malattia (3). È più fre-
quente anche nei pazienti con sola ridotta tolleran-
za al glucosio (4) tanto da poter essere considerato,
secondo alcuni autori, un indice indiretto di altera-
zione del metabolismo glucidico (5).
Benché la tenosinovite coinvolga spesso più dita,
il trattamento di scelta è senza dubbio l’infiltrazio-
ne steroidea nella guaina del tendine. Purché la tec-
nica di esecuzione sia corretta, i pazienti diabetici
non sono soggetti a maggiori complicanze (infe-
zioni o rottura tendinea) della popolazione norma-
le (6). La risposta alla terapia infiltrativa è buona
(efficacia compresa tra il 68 e l’88% dei pazienti
con prevalenza per i pazienti con NIDDM rispetto
ai IDDM) anche se inferiore alla popolazione non
diabetica (7, 8) ed è gravata da una modesta per-
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SUMMARY

Diabetes mellitus is a chronic metabolic condition characterized by persistent hyperglycaemia with resultant morbidity
and mortality related to its microvascular and macrovascular complications. In addition diabetes is also associated
with several musculoskeletal disorders of the hand, that can be debilitating. There is increased incidence of these ab-
normalities in patients with type 1 and type 2 diabetes compared with the general population, related to disease du-
ration but not to the age or sex. Typical diabetes associated hand condition include the palmar flexor tenosynovitis,
Dupuytren’s contracture, syndrome of limited joint mobility, carpal tunnel syndrome, Charcot arthropathy and reflex
sympathetic dystrophy. Maintaining good glycaemic control by exercise, diet and drugs improves or prevents the de-
velopment of these hand rheumatic condition. In this brief report we review the rational therapeutic approach to these
disorders.



centuale di recidive, con efficace risposta ad una se-
conda o ad una terza infiltrazione. Il tipo di steroi-
de non sembra influenzare la frequenza delle reci-
dive anche se il metilprednisolone appare lieve-
mente meno efficace del triamcinolone acetonide.
Quest’ultimo tuttavia può determinare la compar-
sa di atrofia cutanea e/o ipopigmentazione nell’area
dell’iniezione. Non è riportata la comparsa di com-
plicanze severe nei pazienti infiltrati ma è neces-
sario porre attenzione ad un peggior controllo gli-
cemico che permane anche diversi giorni dopo
l’iniezione (6). La terapia chirurgica appare come
trattamento di seconda scelta per la possibile com-
parsa di complicanze come la persistenza di dolo-
re in sede di ferita chirurgica, dolore in corrispon-
denza della cicatrice che assume a volte aspetto
cheloideo, contrattura in flessione del/delle dita.
Contrattura di Dupuytren (CD): È caratterizzata
dalla comparsa di un ispessimento palpabile della
fascia palmare e dalla conseguente retrazione del-
la cute soprastante con insorgenza di una flessione
delle dita. Contrariamente a quanto osservato nei
pazienti non diabetici, che presentano una flessio-
ne del 4 e 5 dito, nel DM le dita maggiormente in-
teressate sono il 3 ed il 4 e la malattia è più spesso
bilaterale (9). Viene inoltre annullata la caratteri-
stica predominanza maschile della malattia (10) La
prevalenza del CD nei pazienti con DM è compre-
sa tra il 20 ed il 63%, a fronte del 13% riscontrato
nella popolazione non diabetica (1).
Nel DM raramente si osserva una contrattura in
flessione delle dita così grave di richiedere l’inter-
vento chirurgico (11). Il trattamento di scelta è
quindi conservativo: maggior controllo dei valori
glicemici ed esercizi di mobilizzazione delle dita
in estensione (12). Un trattamento preliminare al-
la terapia chirurgica di fasciotomia subtotale può
essere la fasciotomia percutanea proposta da De-
beyre nel 1958 e successivamente modificata da
Lermusiaux: in anestesia locale perinodulare il no-
dulo cutaneo e l’ispessimento tissutale circostante
vengono sezionati con un ago, quindi il dito viene
passivamente esteso dal chirurgo ed il dito mante-
nuto in sede da uno splint per alcuni giorni. Tale
trattamento in mani esperte non è in genere segui-
to da complicanze (13).
Sindrome da ridotta motilità (SLJM): È anche co-
nosciuta come cheiroartropatia diabetica ed è ca-
ratterizzata dalla comparsa di un aspetto simil scle-
rodermico della cute delle mani con ispessimento
ed indurimento cutaneo, sclerosi e retrazione del-
le guaine tendinee. Ne consegue limitata motilità
articolare, in genere delle piccole articolazioni del-

le mani (metacarpofalangee ed interfalangee pros-
simali) ma talvolta anche delle grosse articolazio-
ni (spalle, ginocchia, coxofemorali, gomiti e pol-
si) o della colonna. È di relativo comune riscontro
nei pazienti diabetici (prevalenza nel IDDM
dall’8.4 al 55%, e dal 4.2 al 76% nel NIDDM) se
confrontato alla popolazione non diabetica (preva-
lenza 0-26%) (14, 12).
La sua etiologia non è nota ma probabilmente mul-
tifattoriale: genetica o razziale, come dimostrato
dalla estrema variabilità di incidenza (4.2% in Ita-
lia, 16% nei pazienti nigeriani e 45% nella popo-
lazione diabetica canadese con NIDDM (15), mi-
croangiopatica (16), da aumentata glicosilazione
non enzimatica del collagene con conseguente in-
cremento dei cross links inter ed intra molecolari
e maggior resistenza alla collagenasi (16) e infine
da alterazione del ciclo dell’aldoso-reduttasi con
conseguente aumento del contenuto d’acqua intra-
cellulare (17). Recentemente nei pazienti con
SLJM severa è stata riscontrata anche una riduzio-
ne del contenuto dermico di Hyaluronato (18). La
ridotta mobilità può essere evidenziata clinica-
mente dall’incapacità di congiungere i due palmi
delle mani, con il polso flesso al massimo (segno
della preghiera). Nelle fasi iniziali il paziente può
avvertire parestesie o modesto dolore alle dita che
si aggravano lentamente nel tempo con l’aumenta-
re della flessione. 
Non esiste un trattamento ben definito per la chei-
roartropatia ma la terapia fisica svolge sicuramen-
te un ruolo importante: una mobilizzazione attiva
e passiva, la trazione in estensione passiva delle di-
ta in flessione e l’uso precoce e prolungato di splint
correttivi permettono di aumentare l’ampiezza del
movimento e di contrastare l’evoluzione della fles-
sione (19). Poiché l’incremento della glicosilazio-
ne non enzimatica del collagene è secondario
all’iperglicemia è necessario mantenere il miglior
controllo glicemico possibile. Gli inibitori dell’al-
doso reduttasi hanno dato effetti contrastanti: il
Sorbinil è molto efficace ma anche molto tossico a
livello epatico tanto da non essere stato introdotto
in commercio, il Ponalrestat, meno tossico, si è di-
mostrato inefficace. 
Neuroartropatia di Charcot: Compare prevalente-
mente nei soggetti ultracinquantenni con diabete
mellito da molti anni e neuropatia, con una inci-
denza dello 0.1-0.4% (20). Benché le articolazio-
ni più frequentemente interessate siano quelle sot-
toposte a carico, può raramente svilupparsi anche
alla mano e al polso (21). L’articolazione diviene
arrossata e tumefatta ma poco dolente rispetto al

140 F. Schiavon et al.



quadro radiologico (osteoporosi circoscritta, su-
blussazione o fratture articolari, osteolisi). L’etio-
logia è neurologica, poiché la riduzione della ca-
pacità sensitiva a partenza dalle articolazioni e dai
tessuti molli, con integrità della componente mo-
toria, determina una inefficace protezione dai trau-
mi e microtraumi ripetuti, con conseguente danno
articolare. Un’ipotesi alternativa vede la neuropa-
tia autonomica come principale causa di un incre-
mento del flusso ematico locale, che a sua volta de-
termina un aumento del riassorbimento osseo,
osteoporosi e successiva comparsa di fratture pa-
tologiche (22).
Data la rarità della comparsa alla mano, mancano
trial clinici terapeutici e il trattamento è natural-
mente mediato da quanto in uso per l’artropatia
agli arti inferiori. I bisfosfonati sono stati utilizza-
ti in fase acuta per ridurre il dolore. Nei pochi stu-
di fino ad ora effettuati il Pamidronato, al dosag-
gio di 90 mg, si è dimostrato in grado di control-
lare il dolore e ridurre la temperatura cutanea. An-
che l’ultrasuonoterapia a bassa intensità, la ma-
gneto terapia e l’elettrostimolazione (utilizzate per
ridurre l’osteoporosi) sembrano efficaci ma gli stu-
di sono stati condotti su piccoli gruppi di pazienti
(23). Andranno naturalmente evitati i lavori ma-
nuali pesanti e quelli che espongono il paziente a
maggior rischio (uso di strumenti vibranti, esposi-
zione ad alte temperature). 
Distrofia simpatico riflessa: Conosciuta come al-
goneurodistofia, atrofia di Sudek o sindrome dolo-
rosa regionale cronica di tipo I, è caratterizzata dal-
la comparsa di intenso dolore, localizzato o diffu-
so, edema,alterazioni trofiche cutanee, anomalie
vasomotorie, allodinia e iperidrosi. Sono stati de-
scritti anche tremori, movimenti involontari o spa-
smi muscolari. La causa scatenante è generalmen-
te traumatica, anche modesta e la sintomatologia
può insorgere anche a molta distanza dal trauma
(24). Il diabete mellito come altre malattie endo-
crinologiche (ipertiroidismo, iperparatiroidismo) o
metaboliche (iperlipemia di tipo IV) o alcuni far-
maci (fenitoina, isoniazide, ciclosporina, tacroli-
mo, rapamicina) rappresenta un fattore predispo-
nente. La sua fisiopatologia è ancora poco cono-
sciuta ma attualmente l’iperattività simpatica tro-
va sempre meno consensi a favore invece di un pro-
cesso infiammatorio “neurogenico” in cui diffe-
renti neuropeptidi (sostanza P, peptide correlato al
gene della calcitonina, VIP) sono coinvolti.
A fronte di una molteplicità di trattamenti riporta-
ti in letteratura, spesso a carattere aneddotico e pri-
vi di studi clinici controllati, la fisioterapia rimane

il trattamento di scelta, iniziando con un lievissi-
mo massaggio di sfioramento e proseguendo con
una cauta mobilizzazione passiva e quindi attiva.
Recentemente un ruolo sempre maggiore sembra-
no avere i bisfosfonati per il loro ruolo antiosteo-
porotico e analgesico anche se mancano anche in
questo caso, studi controllati. 

CONCLUSIONI

Le complicanze del diabete mellito sono numero-
se e interessano anche l’apparato muscoloschele-
trico. Quando il controllo della malattia è modesto
si osserva sempre un peggioramento di queste ma-
nifestazioni reumatiche. L’approccio al paziente
diabetico dovrebbe perciò essere sempre multidi-
sciplinare e comprendere sempre una accurata va-
lutazione reumatologica. 
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