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Diabete non è solo iperglicemia
Antonia Pravettoni Intervenire sulla sola glicemia non è più sufficiente, bisognerebbe prendersi 

cura del paziente diabetico nella sua complessità cercando di impostare 
un trattamento basato il più possibile sulle caratteristiche del singolo individuo

importanza del controllo 
glicemico nella prevenzio-
ne delle complicanze va-
scolari nel lungo termine e 

della mortalità nel diabete di tipo 2 
è un argomento discusso da molto 
tempo. Tuttavia, ad oggi, mancano 
ancora evidenze che correlano l’in-
tensivo controllo glicemico con la 
riduzione della mortalità nei pa-
zienti con diabete di tipo 2. 
Recentemente uno studio britanni-
co1 ha analizzato un database pub-
blico con i dati, raccolti dal 1986, di 
circa 28mila pazienti diabetici in 
cui il trattamento è stato intensifi-
cato dalla monoterapia alla terapia 
di combinazione con agenti ipogli-
cemizzanti orali: dallo studio è 
emerso che valori di HbA1c troppo 
elevati o troppo bassi sono associa-
ti a un’aumentata mortalità per tut-
te le cause e ad eventi cardiaci. Uno 
studio di Mannucci e collaboratori2 
ha evidenziato che un intensivo 
trattamento ipoglicemizzante in 

pazienti con diabete di tipo 2 porta 
a una significativa riduzione dell’in-
cidenza di infarto miocardico, ma 
non ha effetto sull’incidenza di ic-
tus e mortalità cardiovascolare, 
suggerendo che forse uno stretto 
controllo glicemico non è di per sé 
sufficiente. 

È sufficiente agire  ❚❚
 solo sulla glicemia?

Una recente metanalisi di Pontiroli 
e Morabito3 ha dimostrato che la 
mortalità cardiovascolare non si 
modifica se si interviene solo sulla 
glicemia. Secondo gli autori, l’inter-
vento dovrebbe essere effettuato su 
tutti i fattori di rischio contempora-
neamente. Lo scopo dei ricercatori è 
stato infatti quello di studiare il 
possibile ruolo dei differenti target, 
da soli o in combinazione, valutan-
do quelli di ogni singolo trial: stret-
to controllo glicemico e perdita di 
peso (scopo degli studi Proactive, 

Advance, Accord, VADT),2,4,5 stretto 
controllo glicemico e controllo pres-
sorio, interventi multifattoriali 
(stretto controllo glicemico e tratta-
mento con farmaci bloccanti il siste-
ma renina-angiotensina, ASA e far-
maci ipolipemizzanti)6. La metana-
lisi ha valutato la differenza di inci-
denza di mortalità tra i pazienti 
trattati e i soggetti di controllo. È 
emerso che l’incidenza di mortalità 
è direttamente proporzionale sia al 
numero dei target (p=0.0106) (figura 
1A) sia alla durata dello studio 
(p=0.014) (figura 1B)3. 

Terapia personalizzata❚❚

Non esiste una cura ideale per trat-
tare il diabete uguale in tutti i pa-
zienti, mentre appare sempre più 
necessario personalizzare il tratta-
mento. Nel paziente giovane, che 
non presenta malattie concomitan-
ti, l’obiettivo è quello di rendere ot-
timale il compenso glicemico per 
prevenire le complicanze della ma-
lattia; nel paziente anziano, più fra-
gile, con un diabete di più lunga 
durata e quindi con altre problema-
tiche, bisogna intervenire sulla gli-
cemia evitando però di andare in-
contro ad episodi di ipoglicemia, 
per non compromettere lo stato di 
salute generale del paziente stesso.
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Figura 1

Differenza dell’incidenza di mortalità CV  
in funzione dei target o della durata dello studio

Rif. 3 (Nutr Metab Cardiovasc Dis 2010; in press)
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