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Il piede diabetico infetto
Gestione del paziente ambulatoriale e nostra esperienza

The diabetic infected foot

con prulifloxacina

Outpatients management and experience with prulifloxacin

Summary

Foot ulcers are a common problem in diabetic patients and associated infections are often life-threatening and
associated with high risk of amputation. Management of infected foot requires a multidisciplinary approach,
thorough knowledge of the pathophysiology involved and complex diagnostic procedures. Wound manage-
ment and modification of host risk factors are important for a successful outcome. Empirical antibiotic admini-
stration should be followed by culture-guided therapy. Quinolones are drugs of choice in this setting alone or
in combination. Moreover we report our experience with prulifloxacin, a new fluoroquinolone highly active
against most pathogens involved in infected ulcers and osteomielitis.
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Il piede diabetico ¢ una delle principali com-
plicanze croniche del diabete mellito e colpi-
sce circa il 15% dei diabetici nel corso della
malattia'”. Le lesioni che caratterizzano il pie-
de dabetico sono le ulcerazioni. Queste sono
ad elevato rischio infettivo e possono essere
distinte in: 1) neuropatiche; 2) ischemiche; 3)
neuroischemiche a seconda del meccanismo
patogenetico prevalente. L’elevato rischio in-
fettivo ¢ testimoniato dall’osservazione che
oltre il 50% delle lesioni tende ad infettarsi,
nonostante accurate misure di prevenzione™.
Le infezioni del piede sono una causa molto
frequente di disabilita e costituiscono un im-
portante problema di sanita pubblica, con ele-
vato impatto economico: sono infatti la causa
pit importante di ospedalizzazione dei pazienti
diabetici (~20% dei ricoveri totali), con una
durata media della degenza di 25-35 giorni*’.
Si stima che oltre il 50% di tutte le amputazio-
ni non traumatiche degli arti inferiori eseguite
annualmente venga effettuato su pazienti dia-
betici®. T costi, escludendo la riabilitazione,
ammontano negli USA ad oltre 500 milioni di
dollari all’anno®!’. Fortunatamente, I’adozio-
ne di terapie precoci, mirate ed aggressive ¢ in
grado di curare una percentuale significativa
di ulcere infette, scongiurando il rischio di
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amputazione''. Scopo del presente lavoro ¢
quello di esaminare, alla luce delle piu recenti
conoscenze, le peculiarita microbiologiche e
le piu attuali modalita di gestione delle infe-
zioni del piede diabetico in regime ambulato-
riale. Inoltre, riporteremo i risultati da noi ot-
tenuti su un gruppo di pazienti nei quali il trat-
tamento antibiotico ¢ stato eseguito con pruli-
floxacina, in monoterapia o in associazione ad
altri antibiotici ove richiesto. Prulifloxacina ¢
un fluorochinolone di recente introduzione ed
altamente attivo nei confronti della maggior
parte dei patogeni coinvolti nelle infezioni delle
ulcere diabetiche e delle osteomieliti e dotato
di buona penetrabilita nei tessuti target.

Il rischio infettivo nel piede
diabetico

I diabetici hanno un rischio maggiore rispetto
alla popolazione generale di sviluppare un’in-
fezione del piede e, quando cio si verifica, essa
risulta piu severa e difficile da trattare rispetto
ai non diabetici. Cio dipende da sottostanti
alterazioni fisiopatologiche predisponenti, rap-
presentate essenzialmente da tre fattori'®

1. neuropatia

2. vasculopatia

3. ridotta resistenza alle infezioni.

Questa triade di fattori rende il piede del dia-
betico “ad elevato rischio infettivo”. Con par-
ticolare riferimento alla ridotta resistenza alle
infezioni, deve essere sottolineato che con la
progressione dello scompenso metabolico si
creano numerose condizioni favorenti l'attec-
chimento, la colonizzazione e la successiva
infezione, fra cui numerose condizioni di ri-
dotta risposta dell’ospite correlate all’ipergli-
cemia: 1) ridotto killing intracellulare di poli-
mortfonucleati (PFN); 2) deficit di aderenza dei
PEN all’endotelio; 3) ridotta chemiotassi ed
attivita fagocitaria; 4) aumentati livelli di IgG
plasmatiche glicosilate (disfunzionali); 5) ridotti
livelli di IgA e IgG; 6) deficit della sintesi inter-
leukina-2 (IL-2) da parte dei linfociti attivati.
In condizioni normali la pelle ¢ colonizzata da
numerosi microrganismi commensali, senza
che si verifichi alcun processo patologico.
Anche le soluzioni di continuo della cute sono
caratterizzate da una flora batterica mista sen-
za che questo determini un processo infiam-
matorio. E” solo quando un ceppo batterico
diventa patogeno che l'evento infettivo si rea-
lizza'®. Poiché la colonizzazione microbica
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delle ulcere del piede ¢ un dato pressoché co-
stante, I'infezione ¢ diagnosticata sulla base
della comparsa di segni e sintomi suggestivi,
locali e sistemici, piuttosto che su base pura-
mente microbiologica.

A complicare ulteriormente la rapidita della
diagnosi va inoltre ricordato che, nel soggetto
diabetico, per la coesistenza della vasculo- e
della neuropatia diabetica e dei gia citati fatto-
ri predisponesti, spesso 1 segni clinici di infe-
zione sono piu attenuati e, in particolare, non
sempre compare febbre e/o leucocitosi'. Da
cio deriva che solo la presenza di specifici ger-
mi patogeni ¢ realmente suggestiva di infezio-
ne anche in assenza di segni clinici certi.

Microbiologia clinica

Le infezioni superficiali sono caratteristicamen-
te monomicrobiche (75-80% dei casi) e nella
maggior parte sostenute da Staphyiloccus aurens
e da Streptococchi di Gruppo A e B. Nel piu
importante studio di epidemiologia clinica con-
dotto alla fine degli anni ’90, il gruppo di
Calhoun ha evidenziato, su oltre 850 pazienti
con infezioni a carico del piede di varia gravi-
ta, una netta prevalenza di S. aureus seguito da
Enterococens spp (figura 1).

Questi dati sono tuttavia molto variabili nelle
varie casistiche e dipendono da molteplici fat-

Figura 1. Prevalenza dei principali patogeni isola-
ti da infezioni del piede diabetico su una popola-
zione di circa 850 pazienti. Si noti come molte in-
fezioni siano sostenute da piu patogeni contem-
poraneamente. (Dati da Calhoun JH et al 19983).
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tori. Per esempio, ’eventuale pre-trattamento
antibiotico condiziona significativamente i
patogeni coinvolti nell’infezione: Staphylococ-
cus anrens meticillino-resistente (MRSA), en-
terococchi e Pseundomonas aeruginosa sono piu
frequentemente isolati nei pazienti preceden-
temente trattati con ciprofloxacina, minore ¢
invece l'influenza di precedenti trattamenti su
Enterobacteriaceae ed anaerobi'®'’. Nelle lesio-
ni profonde dei tessuti, spesso associate a pie-
de ischemico, e quindi con difficolta a ricevere
concentrazioni adeguate di antibiotico, la flo-
ra microbica patogena ¢ piu frequentemente
mista'™". Gli anaerobi, in quasi tutti i casi, si
isolano in presenza di aerobi e, in alcuni casi,
sono causa di sepsi generalizzate®?'. Tra essi
Peptostretococcus spp e Bacteroides spp sono i
piu frequenti. B. fragilis ¢ frequentemente coin-
volto nelle osteomieliti croniche** ed ¢ bene
ricordare come la virulenza di quest’ultimo
germe sia potenziata dalla contemporanea pre-
senza di enterococchi®.

Quadri clinici

La classificazione delle infezioni del piede in
termini di severita, profondita dell’interessa-
mento, caratteristiche cliniche, localizzazione
anatomica ed eziologia non ha solo valore dia-
gnostico ma facilita ed indirizza il trattamen-
to. Diverse sono le modalita di classificazione
proposte, anche recenti, ma quella di Wagner
rimane ancora oggi largamente condivisa ed
utilizzata®’. Essa identifica 6 categorie di lesio-
ni, di gravita crescente, dal grado O al grado 5
secondo linteressamento dei diversi piani tis-
sutali, la localizzazione topografica e I'even-
tuale presenza di infezione (tabella 1).

Questo tipo di classificazione consente di in-
quadrare clinicamente la lesione, orientare gli
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accertamenti diagnostici ed indirizzare il trat-
tamento. Altri Autori classificano le infezioni
del piede diabetico in superficiali e profonde,
suddividendo queste ultime in sottocategorie
in base alla regione anatomica interessata®.
Questo semplice approccio ha il pregio di in-
dirizzare piu prontamente verso un corretto
trattamento: le infezioni profonde sono quel-
le piu gravi e richiederebbero I'ospedalizzazio-
ne, mentre i pazienti con infezioni superficiali
possono essere trattati in regime ambulatoria-
le. Altri Autori hanno utilizzato lo stesso ap-
proccio, ma suddividono le infezioni in lievi,
moderate o severe come guida per una appro-
priata terapia antibiotica e per i trattamenti ad
essa associati*®®. In questa rassegna, in accordo
con Karchmer” e Gibbons® preferiamo distin-
guere semplicemente le infezioni del piede dia-
betico in due gruppi:

* infezioni non minacciose per Iarto;

* infezioni minacciose per I’arto.

Infezioni non minacciose per I’arto

Le infezioni non minacciose per l'arto, di ezio-
logia sia batterica che micotica, spesso combi-
nate con un’ulcerazione, sono tipicamente su-
perficiali ed accompagnate da cellulite circo-
stante <2 c¢m di diametro, senza evidenza di
interessamento osseo od articolare (figura 2).
In questi casi eventuale dubbio diagnostico
di interessamento osseo puo essere fugato esclu-
sivamente attraverso 'uso della scintigrafia con
leucociti marcati con ""Indio (*''I). I pazienti
non mostrano abitualmente segni di tossicita
sistemica e conseguentemente possono essere
gestiti in regime ambulatoriale”. E’ bene riba-
dire che ogni infezione non minacciosa per Iar-
to se non adeguatamente trattata puo rapida-
mente diffondere ai tessuti molli profondi e
divenire minacciosa per I'arto.

Tabella 1. Classificazione delle infezioni del piede diabetico secondo Wagner. (Da Wagner FW 198224).

Stadiazione Reperti/Quadro clinico

Grado 0 Cute intatta; possibili deformita ossee, callosita e/o lesioni preulcerative
Grado | Ulcere localizzate superficiali

Grado IIA Ulcere profonde, con coinvolgimento di tendini, legamenti ed articolazioni
Grado 1IB Come llA piv infezione e cellulite

Grado IlIA Ascesso profondo piu cellulite

Grado 11IB Osteomielite piu cellulite

Grado IV Gangrena interessante le dita e la pianta

Grado V Gangrena interessante |'intero piede
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Figura 2. Infezione superficiale del pie-
de: non sono quasi mai presenti segni di
tossicita sistemica e non sono coinvolte i
piani profondi.

Infezioni minacciose per I’arto

Le infezioni minacciose per I’arto richiedono
quasi sempre 'immediata ospedalizzazione a
causa dell’esteso interessamento locale e per il
frequente coinvolgimento delle condizioni ge-
nerali: febbre, leucocitosi e frequente scompen-
so metabolico con spiccata tendenza alla che-
tosi®. La febbre purtroppo non ¢ sempre pre-
dittore sensibile di gravita, giacché temperatu-
re >37,7°C sono presenti soltanto nel 30-40%
dei pazienti con infezioni minacciose per l'ar-
to**27%  Ta reazione cellulitica si estende per
piu di 2 cm, sono presenti linfangite ed edema;
sono frequenti anche batteriemia e scompen-
so cardiocircolatorio. Gli ascessi profondi, le
gangrene, la fascite necrotizzante ed altri qua-
dri specifici di infezioni severe del piede rien-
trano in questo gruppo.

Le infezioni dei tessuti molli profondi sono
comuni nei diabetici con vasculopatia perife-
rica e possono divenire minacciose per la vita.
Considerando che sono spesso provocate ed
associate alla presenza di microorganismi pro-
ducenti gas, la diagnosi differenziale dovrebbe
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Figura 3. Gangrena limitata ad un dito (A) o a piv dita (B).
In (C) gangrena dell’avampiede e in (D) gangrena del piede
e della caviglia.

sempre includere le infezioni piu gravi del sot-
tocutaneo e particolarmente le infezioni miste
dei tessuti molli profondi, la fascite necrotiz-
zante ¢ la gangrena gassosa (figura 3).

Terapia antibiotica

Prima di instaurare qualunque trattamento
antibiotico ¢ obbligatorio un rigido controllo
glicometabolico, con valori di glicemia pre-
prandiale <140 mg/dl e post-prandiale <180
mg/dl, ed emoglobina glicosilata (HbA, ) <7,
da ottenere, se necessario, anche con transito-
rio trattamento insulinico. Il trattamento an-
tibiotico, inizialmente empirico, dovra sempre
essere dettato da uno schema ragionato, in rap-
porto sia all’agente infettante presunto, sia ad
altre valutazioni (precedente antibioticoterapia,
eta del paziente, etc). Il trattamento empirico
dovra successivamente essere “adeguato” ai ri-
sultati colturali ed ai test di sensibilita.

L’antibiotico “ideale” dovrebbe assicurare una
copertura ad ampio spettro; raggiungere nel
sito di infezione concentrazioni adeguate e non;



essere inattivato da enzimi prodotti dal pro-
cesso infiammatorio; essere dotato di attivita
battericida e caratterizzato da poche interfe-
renze farmacologiche. Il raggiungimento di
elevate concentrazioni tissutali € fondamenta-
le soprattutto nei soggetti vasculopatici, dove
la presenza della arteriopatia costituisce un se-
rio ostacolo alla diffusione 7z /Joco di concen-
trazioni sufficienti. Nella scelta dell’antibioti-
co sono essenziali anche le caratteristiche far-
macocinetiche (scarsa eliminazione renale, con
ridotta nefrotossicita) e di interazione farma-
cologica con farmaci non sospendibili (cuma-
rinici, teofillinici, ecc).

Antibioticoterapia delle infezioni non
minacciose per I’arto

La maggior parte delle infezioni non minaccio-
se per larto ha eziologia monomicrobica, di
solito sostenuta da 5. awureus o da streptococchi.
La via di somministrazione sara preferenzial-
mente quella orale: in questi casi sono da prefe-
rire ’associazione amoxicillina-acido clavulani-
co, cefalosporine di prima generazione (cefalexi-
na) o, in caso di allergia alle B-lattamasi, un
macrolide (claritromicina o azitromicina).
Ove P'esame colturale dovesse evidenziare la
presenza di flora microbica mista ¢ opportuno
utilizzare cefalosporine B-lattamasi resistenti
di piu recente sintesi (cefixime, cefuroxime-
axetile, cefpodoxima) o, meglio ancora, fluo-
rochinoloni. Nei pazienti in cui il trattamen-
to per via orale non ¢ praticabile (eta, diffi-
colta nella deglutizione, posizione supina
obbligata, etc), la monosomministrazione in-
tramuscolare con ceftriaxone appare la piu
indicata. Dopo 48 ore ¢ imperativa una riva-
lutazione clinica per verificare Pefficacia del-
la scelta terapeutica ed eventuale conferma o
rivalutazione terapeutica. Lo scarico della le-
sione, anche con eventuale riposo a letto e sbri-
gliamento chirurgico sono essenziali. Il tratta-
mento antibiotico andra protratto per almeno
15 giorni.

Antibioticoterapia delle infezioni minac-
ciose per Iarto

In questi casi ¢ imperativo valutare la presenza
e la gravita della vasculopatia, in quanto Iinfe-
zione aggrava I'ischemia: ben venga quindi
I'uso di iloprost, propionil-carnitina ed altri
agenti che facilitano la vascolarizzazione. Le
infezioni minacciose per I’arto sono spesso
polimicrobiche, con frequente presenza di ana-
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erobi. In queste condizioni sono cruciali le se-
guenti procedure: 1) rapida valutazione diagno-
stica, se necessario invasiva, per eventuale in-
tervento di rivascolarizzazione; 2) scarico del-
la lesione con tutori e mai con apparecchio
gessato; 3) débridement adeguato; 4) rapido
riequilibrio idroelettrolitico e metabolico; 5)
terapia antalgica, evitando possibilmente i
FANS; 6) valutazione di eventuale valvulopa-
tia cardiaca e suo monitoraggio per possibile
endocardite; 7) sostegno emodinamico per evi-
tare ipotensione che aggrava l'ischemia; 8) uso
di antibiotici ad alta diffusibilita tissutale.

Il protocollo adottato presso il nostro Centro
prevede la somministrazione empirica, in at-
tesa di conferma dell’esame colturale, di fluo-
rochinoloni per almeno 21 giorni, eventual-
mente associati ad antibiotici attivi sui Gram-
positivi (teicoplanina o linezolid) e, ove si so-
spetti infezione da anaerobi, di clindamicina o
metronidazolo.

Esperienza con prulifloxacina

I fluorochinoloni si configurano come una
valida opzione nel trattamento delle infezioni
della cute, dei tessuti molli e dell’osso, da soli
o in associazione ad altri antimicrobici in ra-
gione dell’etiologia. I vantaggi del trattamento
con fluorochinoloni in questo contesto clini-
co derivano dalla felice combinazione di pro-
prieta farmacocinetiche favorevoli (elevate
concentrazioni tissutali) e di spettro di azione
particolarmente ampio verso 1 patogeni piu
frequentemente coinvolti.

Il fluorochinolone di piu recente introduzio-
ne in Italia ¢ la prulifloxacina, profarmaco del-
la ulifloxacina, chinolone triciclico caratteriz-
zato oltre che da un atomo di fluoro dalla pre-
senza di un anello contente un atomo di zolfo.
Questa molecola possiede un ampio spettro di
azione esteso ai principali patogeni, sia Gram-
positivi, con esclusione degli stafilococchi me-
ticillino-resistenti che Gram-negativi, con
esclusione di Acinetobacter. Ulifloxacina ma-
nifesta un’eccellente attivita 7z vifro nei con-
fronti di tutti i patogeni testati, con eccellenti
valori di MIC rispetto ai fluorochinoloni di
uso consolidato ed elevati indici di penetrazio-
ne batterica®’. Nel recente studio di Schito ¢
stata osservata una efficacia analoga o lievemen-
te superiore nei confronti dello Psedomonas
rispetto a ciprofloxacina (figura 4).

Sotto il profilo della maneggevolezza va ricor-
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Figura 4. Valori di MIC ottenuti su 50 ceppi di P
aeruginosa isolati da UTI complicate. (Dati da Schito
et al®*¥).
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dato che I’escrezione avviene principalmente
per via fecale, con minor rischio di accumulo
nei pazienti nefropatici. In conclusione, otti-
ma tollerabilita generale, I’ampio spettro
d’azione (che comprende Psexdomonas aerugi-
nosa), con attivita antibatterica sui Gram* pa-
ragonabile a quella di levofloxacina ed attivita
sul Gram- sovrapponibile a quella di ciproflo-
xacina, induce a ritenere questo fluorochino-
lone una molecola di riferimento nelle infe-
zioni del piede diabetico. Sulla base di queste
considerazioni abbiamo utilizzato prulifloxa-
cina su una coorte di 60 pazienti con infezioni
di grado lieve-moderato e gestibili adeguata-
mente in regime ambulatoriale.

La nostra casistica

Nel nostro studio pilota, in aper-
to, sono stati presi in esame 60
pazienti adulti (eta media 67 anni)
per complessive 60 infezioni di
grado lieve o moderato: 30 a cari-
co dei tessuti molli e 30 osteomie-
liti (figura 5) a carico di uno o piu
dita del piede.

Obiettivi

Obiettivo primario della nostra
valutazione era verificare Ieffica-
cia clinica di prulifloxacina (600
mg/die), da sola o in associazione
a teicoplanina, linezolid o ad un
antianaerobio (metronidazolo);
obiettivo secondario era verifica-
re la tollerabilita e la sicurezza del-
la molecola in pazienti anziani in
politerapia trattati per periodi sen-
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sibilmente piu lunghi (15-28 giorni) di quelli
normalmente utilizzati nelle infezioni respira-
torie o urinarie (7-10 giorni).

Classificazione

Le infezioni di grado lieve sono state definite
come la presenza di essudato purulento piu un
almeno un sintomo infiammatorio locale; le
infezioni di grado moderato sono state defini-
te come la comparsa di pus ed almeno un sin-

tomo locale piu un marcatore sistemico di in-
fezione: febbre >38°C o leucocitosi (>12.000

ul).
Trattamento

Come di prassi nel nostro Centro, il trattamen-
to ¢ stato di tipo multidisciplinare. Prima di
iniziare il trattamento empirico con pruliflo-
xacina, da tutti i siti infetti € stato eseguito il
prelievo di campioni per ’esame microbiolo-
gico e relativo antibiogramma. I patogeni iso-
lati nella nostra casistica non si discostano so-
stanzialmente da quelli riscontrati da altri Au-
tori (tabella 2).

Misure di supporto

Tutti 1 pazienti sono stati sottoposti ad ade-
guato monitoraggio metabolico e sono state
“compensate” eventuali alterazioni idrosaline
e glucidiche. Nei pazienti con presunta ische-
mia ¢ stata fatta una valutazione del ABI index
per conoscere la reale vascolarizzazione del-
Pestremita.

Figura 5. A) Osteomielite con lesione ulcerativa attiva e (B) cor-
rispondente alterazione morfo-strutturale del quinto metatarso
con apprezzabile rima di frattura alla base dello stesso.
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Tabella 2. Patogeni isolati da vari siti infettivi; molte delle infezioni erano sostenute da piU specie

batteriche.
Patogeno Tessuti molli Osteomielite(N°=30)
(b= Un dito Piu dita Totale

S. aureus 15 (50%) 10 6 16 (53%)
Stafilococchi Coag- 10 (33%) 10 4 14 (47%)
Enterococcus spp. 9 (30%) 8 4 12 (40%)
Proteus mirabilis 7 (23%) 8 6 14 (47%)
P aeruginosa 6 (20%) 4 4 8 (27%)
Bacteroides spp. 6 (20%) 8 4 12 (40%)

Antibioticoterapia

La strategia antibiotica si ¢ basata sulla sommi-
nistrazione empirica di prulifloxacina sommi-
nistrata al primo sospetto di infezione. La som-
ministrazione di questo antibiotico ¢ stata in-
tegrata o aggiustata sulla base dell’antibiogram-
ma. Lo scheduling standard ¢ stato il seguente:
1) infezione dei tessuti molli: 600 mg/die per
almeno 15 giorni;

2) osteomieliti: 600 mg/die, eventualmente pit
teicoplanina o metronidazolo sulla base del-
I’antibiogramma per almeno 40 giorni e co-
munque fino a risoluzione dell’infezione.
Per i pazienti nei quali erano stati isolati
MRSA, al trattamento standard summenzio-
nato ¢ stata associata teicoplanina (200 mg/die
im. per almeno 15 giorni). Questo scheduling
¢ stato sufficiente per aver ragione del quadro
clinico. Nei 18 casi di infezione sostenuta an-
che da anaerobi, ¢ stata effettuata 1’associazio-
ne con metronidazolo (7.5 mg/kg tid. per 10-
15 giorni). Il trattamento medio delle infezio-
ni dei tessuti molli ¢ stato di 18 giorni, contro
una media di trattamento di 40 giorni per le
osteomieliti. In tutti i pazienti con osteomieli-
te da MRSA ¢ stata associata una terapia iniet-
tiva iniziale con teicoplanina (21 pazienti) per
una durata di almeno 15 giorni.

Risultati

Tassi di guarigione

La guarigione ¢ avvenuta in 30/30 pazienti
(100%) delle infezioni a carico dei tessuti molli
e in 26/30 pazienti (86,7%) dei casi di osteo-
mielite, valori significativamente superiori ri-
spetto a quelli riportati in altre casistiche™.
Per 1 4 pazienti non responsivi al trattamento,
in cul era presente vasculopatia severa, si ¢ resa
necessaria 'amputazione di dita ed in un solo

caso trans-femorale. La guarigione ¢ stata dia-
gnosticata su base clinica, come scomparsa della
febbre e di altri marcatori sistemici e locali di
infiammazione, nonche totale scomparsa di
materiale purulento dalle lesioni. La valutazio-
ne radiografica ha confermato la diagnosi cli-
nica di guarigione. Nei pazienti con osteomie-
lite ¢ stata eseguita una radiografia di confer-
ma a fine trattamento e successivamente dopo
60 giorni per monitorare 'eventuale ripresa di
focolai. In 1 paziente ¢ stata eseguita anche una
scintigrafia con leucociti marcati che ha dato
esito negativo.

Eventi avversi

Per nessun paziente l'incidenza di eventi av-
versi € stata causa di interruzione del tratta-
mento. Non sono state osservate interferenze
farmacologiche clnicamente rilevanti, benché
la maggior parte dei pazienti assumesse polite-
rapie relativamente articolate: il 90% dei pa-
zienti assumeva almeno 3 farmaci ed il 75%
assumeva almeno 4 farmaci. Non si sono veri-
ficati casi di tendinite e nessun paziente ha ri-
ferito segni di tossicita cardiovascolare ricon-
ducibili all’impiego di prulifloxacina.

Conclusioni

Le infezioni del piede diabetico costituiscono
una delle complicanze piu temibili della ma-
lattia diabetica e, se non aggressivamente e pre-
cocemente trattate, possono mettere a rischio
larto e la vita stessa del paziente. Le misure
devono essere sia preventive sia conservative.
Nell’ambito della profilassi devono essere adot-
tate misure di tipo sistemico (adeguato com-
penso metabolico ed idrosalino) e locale (ridu-
zione dei carichi meccanici e prevenzione dei
traumi). Ad infezione diagnosticata si proce-
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dera ad instaurare una rapida terapia antibioti-
ca empirica in attesa dell’esame colturale, con-
giuntamente a misure di sbrigliamento chirur-
gico e, se necessario di rivascolarizzazione per
consentire un adeguato trofismo.

Prulifloxacina ¢ il profarmaco della ulifloxaci-
na, il metabolita attivo che si libera grazie al-
I’azione di un enzima molto diffuso a livello
intestinale. La tollerabilita, 'ampio spettro
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