
incidenza e la prevalenza del
diabete mellito (DM) di tipo
2 stanno aumentando in ma-
niera esponenziale nel mon-

do industrializzato, ma ancor più nel-
le popolazioni dei Paesi in via di svi-
luppo che, subendo l’influsso di quel-
li economicamente più progrediti,
stanno rapidamente modificando le
proprie abitudini di vita.1

Ben note ai medici di medicina gene-
rale sono le possibili complicanze del-
la malattia secondarie alla micro- e
macroangiopatia (cardiopatia, vascu-
lopatia, nefropatia, retinopatia, neu-
ropatia); meno conosciute sono alcu-
ne patologie di interesse reumatologi-
co che più frequentemente si osserva-
no nei pazienti diabetici2,3 e che talvol-
ta possono determinare una severa li-
mitazione funzionale.
Tra le reumoartropatie più comuni
vanno annoverate quelle a carico del-
la mano, della spalla e del rachide;
frequente è il coinvolgimento osseo
nel “piede diabetico” e possibile l’as-
sociazione tra DM e osteoporosi.
I meccanismi patogenetici attraverso
i quali l’alterata omeostasi glucidica
condiziona lo sviluppo delle reu-
moartropatie non sono ancora perfet-
tamente chiariti. 
Per alcune di queste (sindrome da ri-
dotta mobilità articolare, spalla “ge-
lata”, tenosinovite dei flessori pal-
mari) è probabile che siano coinvolti
gli stessi meccanismi biochimici alla
base della microangiopatia diabeti-
ca, in particolare l’aumentata glicosi-
lazione non enzimatica del collagene
con conseguente incremento dei le-
gami crociati inter- e intra-molecola-

ri, l’aumentata resistenza alla colla-
genasi. Per altre condizioni (sindro-
me del tunnel carpale, neuroartropa-
tia) è certamente importante il ruolo
svolto da una preesistente neuropa-
tia diabetica. 
Riguardo all’iperostosi scheletrica
idiopatica diffusa, la frequente osser-
vazione nei pazienti diabetici di valo-
ri insulinemici elevati e secondari a
una condizione di insulino-resistenza
fa ipotizzare che vi sia un momento
iniziale comune, cioè la ridotta sensi-
bilità periferica all’insulina, che favo-
risce sia le alterazioni metaboliche
che la patologia reumatica, quest’ulti-
ma determinata da una prolungata
stimolazione insulinica sulle inserzio-
ni ossee di tendini, legamenti e ca-
psule articolari.2,3

❚ Patologie della mano

Le più comuni patologie della mano
riscontrabili nel paziente diabetico
sono rappresentate dalla sindrome
da ridotta mobilità articolare, dalla
malattia di Dupuytren, dalla sindro-
me del tunnel carpale, dalla tenosi-
novite dei flessori delle dita, dal dito
a “scatto”.2,4

➤ Sindrome da ridotta mobilità 
articolare

La sindrome da ridotta mobilità arti-
colare (LJM - limited joint mobility),
conosciuta anche come cheiroartro-
patia diabetica, si osserva in circa il
20-30% dei soggetti con DM tipo 1 e
in percentuali maggiori nei diabetici
di tipo 2.5,6

È caratterizzata dall’aspetto simil-

sclerodermico delle mani secondario
all’ispessimento e all’indurimento
della cute, cui consegue una limitata
motilità articolare delle articolazioni
metacarpo-falangee e interfalangee
prossimali, che favorisce l’atteggia-
mento in lieve flessione delle dita. Ta-
le quadro si instaura insidiosamente
in assenza di una sintomatologia do-
lorosa.
L’esistenza di una contrattura in fles-
sione delle dita può essere dimostrata
ricercando il segno delle “mani oran-
ti”, che si caratterizza nell’incapacità
del paziente a realizzare un contatto
completo tra le superfici contrappo-
ste delle palme delle mani con i polsi
flessi al massimo.
Quantunque più raramente, una LJM
delle dita può osservarsi anche in
soggetti non diabetici, nei quali la
prevalenza aumenta progressiva-
mente con l’avanzare dell’età.2

Alcuni autori hanno segnalato che la
LJM nei diabetici correla con le com-
plicanze di natura microangiopatica
(nefropatia, retinopatia, neuropatia),
tanto da rappresentare un marker di
rischio di queste ultime.7,8

➤ Malattia di Dupuytren
La malattia di Dupuytren si caratte-
rizza per la comparsa di un ispessi-
mento palpabile dell’aponeurosi pal-
mare e di una retrazione della cute
sovrastante, con conseguente pro-
gressiva flessione delle dita.
Rispetto a quanto osservato nei pa-
zienti non diabetici, nei quali la ma-
lattia favorisce prevalentemente una
flessione del IV e V dito, nel diabete
mellito è più frequente il coinvolgi-
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Manifestazioni reumatologiche
del diabete mellito

Tra le possibili complicanze della malattia diabetica si osservano anche
reumoartropatie, specie a carico di mano, spalla e rachide, oltre al coinvolgimento osseo

nel piede diabetico e all’osteoporosi. Possono presentarsi precocemente nel decorso
dell’alterata omeostasi glucidica, permettendo talora di svelarne l’esistenza
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mento del III e IV dito e la malattia è
spesso bilaterale.9 Raramente la fles-
sione delle dita è così grave da richie-
dere l’intervento chirurgico.
La prevalenza della malattia di Du-
puytren nei pazienti con diabete mel-
lito è compresa tra il 20% e il 63%, a
fronte del 13% riscontrato nella popo-
lazione non diabetica.10

➤ Sindrome del tunnel carpale
La sindrome del tunnel carpale è la
più comune neuropatia da compres-
sione e interessa il nervo mediano in
corrispondenza del canale del carpo.
Nei soggetti con diabete mellito si os-
serva con frequenza aumentata, spe-
cie in presenza di polineuropatia, fa-
cendo supporre un ruolo favorente di
quest’ultima.11 In presenza di una sin-
drome del tunnel carpale apparente-
mente idiopatica, la ricerca di un’alte-
razione del metabolismo glucidico si
rileva peraltro di scarsa utilità, risul-
tando frequentemente negativa.12

➤ Tenosinovite dei flessori delle dita
La tenosinovite dei flessori delle dita
(TFD) dimostra una predilezione per i
pazienti con diabete mellito, del quale
può rapprentare la manifestazione
inaugurale. È stato infatti segnalato
che più di un quinto dei soggetti con
una TFD apparentemente “isolata”,
non associata cioè a un reumatismo
infiammatorio, presenta una curva da
carico di glucosio patologica.13 La sua
prevalenza è dell’11% nei pazienti
diabetici (mentre nella popolazione
generale è inferiore all’1%) ed è corre-
lata alla durata della malattia.14

La tenosinovite dei flessori delle dita
si manifesta di norma bilateralmente
con rigidità mattutina dolorosa delle
mani, difficoltà a estendere e flettere
completamente le dita, sensazione di
mani gonfie.

➤ Dito “a scatto”
Il dito “a scatto” si caratterizza per la
comparsa di un blocco dell’estensione
del dito, che si vince forzando il movi-
mento. Il cedimento improvviso della
resistenza al movimento (scatto) in al-
cuni pazienti si associa a una sensazio-
ne dolorosa localizzata a livello del-
l’articolazione metacarpo-falangea.
Nella popolazione generale il dito “a

scatto” si manifesta verso la V-VI de-
cade di vita e spesso in soggetti che
svolgono attività che comportano
movimenti ripetitivi con le dita. Nei
diabetici l’età di esordio è più precoce
e, di regola, manca il fattore occupa-
zionale.
Alcuni aspetti del quadro clinico si
dimostrano simili a quelli dei sogget-
ti non diabetici: impegno monolatera-
le, predilezione per il I, III e IV dito.
Nei diabetici, peraltro, si registra con
maggiore frequenza il coinvolgimen-
to contemporaneo di più dita.15

❚ Patologia della spalla

La spalla “gelata”, chiamata anche
capsulite adesiva, rappresenta una
variante della periartropatia della
spalla.
Si manifesta con una sintomatologia
dolorosa, specie notturna, che si ri-
solve nell’arco di alcune settimane,
lasciando posto a una notevole limi-
tazione dei movimenti della spalla.
Di norma, dopo alcuni mesi, si veri-
fica la spontanea ripresa della mobi-
lità articolare, benché in molti pa-
zienti persista una incompleta resti-
tutio ad integrum.
Nella popolazione diabetica viene ri-
portata una prevalenza 4-5 volte su-
periore a quella della popolazione
generale.16 D’altra parte, in circa un
quarto dei soggetti con spalla “gela-
ta” è dimostrabile un DM, oppure
una ridotta tolleranza glucidica, che
non raramente il paziente ignora.17

Secondo alcuni autori, nei diabetici
la spalla “gelata” presenterebbe ca-
ratteristiche diverse da quelle classi-
camente osservabili in questa pato-
logia: età di esordio più precoce, fre-
quente impegno bilaterale e progno-
si peggiore.18

Peraltro, in uno studio longitudinale
non sono emerse differenze signifi-
cative nella storia naturale della pa-
tologia nei soggetti diabetici.19

❚ Patologia della colonna vertebrale

La patologia rachidea, di non rara os-
servazione nei pazienti diabetici, è
rappresentata dall’iperostosi schele-
trica idiopatica diffusa (diffuse idio-
pathic skeletal hyperostosis o DISH), che

si caratterizza per la formazione di
tessuto osseo in corrispondenza delle
inserzioni sull’osso di legamenti, ten-
dini e capsule articolari (entesi).20

La DISH si osserva nei soggetti adul-
ti, in prevalenza maschi (rapporto
maschi-femmine 2:1) e aumenta di
frequenza con l’età. Infatti, è molto
rara prima dei 45 anni, mentre l’età
media di insorgenza è in generale in-
torno ai 65 anni.
Approssimativamente il 10% dei ma-
schi e l’8% delle femmine di età supe-
riore a 65 anni è affetto da DISH, con
una frequenza maggiore al rilievo au-
toptico rispetto agli studi di popola-
zione.
La DISH è associata in maniera signi-
ficativa al diabete mellito di tipo 2.21,22

Dal 17% al 60% dei soggetti con DISH
presenta un’intolleranza ai carboidra-
ti, mentre la prevalenza della patolo-
gia nei diabetici di tipo 2 oscilla tra il
13% e il 50%.
L’insulina è un potente fattore di cre-
scita osseo e uno stato di iperinsuline-
mia protratto nel tempo, come fre-
quentemente si osserva nei soggetti
con DM tipo 2, si ipotizza possa rap-
presentare uno stimolo alla neofor-
mazione ossea.
L’espressione della malattia è essen-
zialmente radiologica. Le alterazioni
più tipiche sono localizzate a livello
del rachide dorsale, ma tutti i seg-
menti della colonna vertebrale posso-
no essere interessati. Inoltre, si osser-
va frequentemente in associazione
un’entesopatia ossificante periferica.
La lesione caratteristica della DISH è
rappresentata dall’ossificazione a
banda lungo il margine anteriore-la-
terale destro dei corpi vertebrali del
rachide dorsale, predominante tra D7
e D11, in assenza di patologia discale
degenerativa e di segni radiografici
di infiammazione delle articolazioni
sacro-iliache e delle faccette articolari
vertebrali.23

Per quanto attiene alle manifestazio-
ni cliniche, la DISH può essere consi-
derata una patologia benigna e spes-
so asintomatica. Tuttavia, il coinvol-
gimento del rachide può essere causa
di rigidità e di dolore. Inoltre, sono
possibili complicanze neurologiche
da compressione, rappresentate da
radicolopatie (cervico-brachialgia,
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cruralgia, sciatalgia) e da mielopatia
cervicale.24

Inoltre, sono segnalati casi di disfagia
da compressione esterna dell’esofago
da parte di una voluminosa neofor-
mazione ossea situata al davanti dei
corpi vertebrali cervicali.25

❚ Osteoartropatia diabetica

L’osteoartropatia diabetica è caratte-
rizzata da lesioni osteolitiche che
coinvolgono principalmente le ossa
dei piedi.
L’osteoartropatia diabetica si manife-
sta nello 0.1-0.4% dei pazienti diabeti-
ci, in particolare nei soggetti con note-
vole anzianità di malattia. Si osserva
più frequentemente tra i pazienti di
ambo i sessi e di età compresa tra 50 e
70 anni.26

Le lesioni ossee si manifestano princi-
palmente in quei pazienti nei quali
tentativi di controllo con farmaci ipo-
glicemizzanti orali nel mese prece-
dente lo sviluppo delle alterazioni
osteolitiche fallisce e si rende necessa-
rio il trattamento con insulina.
Il piede neuropatico è determinato
dalla compromissione del sistema
nervoso somatico e autonomico de-
terminata dalla polineuropatia diabe-
tica simmetrica distale, che favorisce
alterazioni della sensibilità nocicetti-
va e propriocettiva e anche dell’inner-
vazione vegetativa che regola gli au-
tomatismi vascolari del piede.3

Come conseguenza si stabiliscono
una serie di alterazioni caratterizzate
soprattutto dalla deformazione del
piede, in particolare sotto carico, con
anomala distribuzione del carico
plantare e traumatizzazione delle zo-
ne sottoposte a maggiore pressione,
fino alla comparsa della classica ulce-
ra plantare.
Inoltre, la perdita della sensibilità tat-
tile, termica e dolorifica favorisce il
perpetuarsi del traumatismo senza
che vengano messi in atto i comuni
meccanismi di difesa (modifica della
posizione del piede durante la deam-
bulazione, immediato avvertimento
del dolore o di un abnorme stimolo
termico, ecc).27

Le alterazioni del microcircolo con-
corrono a complicare il quadro del
piede diabetico e, unitamente al dan-

no neurologico, facilitano la compar-
sa di infezioni sovrapposte. L’esame
radiografico evidenzia profonde alte-
razioni osteo-articolari (osteoporosi
diffusa, microfratture, lussazioni tar-
so-metatarsali) fino al cedimento e al-
l’inversione della volta plantare. Coe-
siste spesso un progressivo riassorbi-
mento della matrice ossea, che può
condurre a un assottigliamento e ac-
corciamento del piede.

❚ Osteoporosi e diabete mellito

Da tempo viene segnalata l’associa-
zione di una ridotta densità ossea in
pazienti con diabete mellito di lunga
durata. Tuttavia, ancor oggi si discute
se l’osteoporosi rappresenti una vera
complicanza della malattia diabetica
e non piuttosto un’associazione ca-
suale tra due comuni patologie. In
particolare, vi sono dubbi riguardo
alla presenza della patologia ossea
nell’ampia popolazione di diabetici
di tipo 2.
Per i pazienti con diabete mellito di ti-
po 1 la maggior parte degli autori è
d’accordo nel riferire una riduzione
della densità ossea che coinvolge
principalmente la componente trabe-
colare, senza significative differenze
di sesso, con una frequenza di circa il
50% di tutti i pazienti e che correla
frequentemente con un cattivo con-
trollo metabolico, oltre che con una
maggiore durata di malattia.28

Nei pazienti con diabete mellito di ti-
po 2 non sembra esservi un grado di
osteoporosi significativamente diver-
so da quello riscontrato nella popola-
zione generale.29

Infatti, poiché l’insulina costituisce
uno stimolo alla neoformazione os-
sea, l’iperinsulinemia che frequente-
mente si osserva in questi pazienti,
correlata a una insulino-resistenza,
spiega l’aumento della massa ossea
rilevata con le tecniche di misurazio-
ne della densità ossea osservato in
questi soggetti.30

❚ Osteoartrosi e diabete mellito

Nel diabete mellito di tipo 2 la fre-
quenza dell’osteoartrosi sia delle pic-
cole sia delle grandi articolazioni vie-
ne segnalata aumentata. In un ampio

studio che ha coinvolto pazienti affet-
ti da osteoartrosi i valori medi di gli-
cemia a digiuno erano significativa-
mente più alti rispetto ai soggetti di
controllo; tuttavia, un DM di lunga
durata è stato osservato soltanto nel
5.5% dei casi.31

❚ Conclusioni

L’incidenza e la prevalenza del dia-
bete mellito sono in costante aumen-
to nella popolazione generale e, per-
tanto, anche le patologie dell’appa-
rato muscolo-scheletrico saranno più
frequentemente osservate dai medici
di medicina generale nei pazienti
diabetici.
Sul versante clinico va posto in risal-
to l’importante ruolo svolto da quelle
reumoartropatie (tenosinovite dei
flessori palmari, spalla “gelata”, ipe-
rostosi scheletrica idiopatica diffusa
in fase iniziale, ecc) che, potendosi
presentare precocemente nel decorso
dell’alterata omeostasi glucidica, per-
mettono talora di svelarne l’esistenza.
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