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UN ESORDIO “COMPLICATO” 



 ANGELO 
ü  68 aa 
ü  da 14 aa in pensione 
ü  non familiarità per diabete, IA e dislipidemia 

Durante la vita lavorativa ha praticato annualmente le visite 
mediche di idoneità per il lavoro:  
“signor Angelo è tutto a posto: idoneo al lavoro” * 

* NB. Glicemia a digiuno: 106 mg/dl; 103 mg/dl; 109 mg/dl 
(anni 1993 - 1995 VN 80-110 mg/dl) 

ü  Per 14 anni non esegue più controlli perché “sta bene” 



OS edema ed essudato con scomparsa della depressione foveale e 
membrana epiretinica aderente alla retina; 

OD edema ed essudato con depressione foveale ridotta 

RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERANTE 

q  2009: lamenta riduzione dell’acuità visiva soprattutto nelle ore 
notturne     VISITA OCULISTICA 



PRIMA VISITA DIABETOLOGICA (NOVEMBRE 2009) 

Glicemia a digiuno  315 mg/dl 
HbA1c     13,1% 

Colesterolo totale  274 mg/dl 
HDL     49 mg/dl 
Trigliceridi    173 mg/dl 
LDL     190 mg/dl 

Creatinina    0,84 mg/dl (FG calcolato MDRD 92 ml/min) 

ALT     37 U/l 
GGT     49 U/l 

PA      140/90 mmHg 
Peso/altezza    76 Kg/165 cm 
BMI      27,9 Kg/m2 

DIABETE MELLITO 

DISLIPIDEMIA  

IPERTENSIONE ARTERIOSA 
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1.QUALE TERAPIA IPOGLICEMIZZANTE? 

1. Modifica dello stile di vita + terapia insulinica 
intensiva   

3. Modifica dello stile di vita +  terapia ipoglicemizzante 
orale 

2. Modifica dello stile di vita + terapia combinata 
(insulina + ipoglicemizzanti orali) 

4. Tutte le risposte sono corrette 



E’ il più importante dei fattori di rischio modificabili 

Si persegue con: 
•    modificazione dello stile di vita 
•    intensificazione del trattamento farmacologico 
•    supporto polispecialistico 
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ü  1441 T1DM seguiti per 6,5 
anni 

ü  randomizzati in terapia 
convenzionale e terapia 
intensiva insulinica 

ü  HbA1c media: 
7,2% gruppo intensivo 
8,8% gruppo convenzionale 

ü  gruppo intensivo presenta  
 1. ridotto rischio di RD del 76% 
2. ridotto rischio di progressione 
di RD del 54% 



ü  4209 T2DM seguiti per 6,5 
anni 

ü  randomizzati in terapia 
convenzionale e terapia 
intensiva orale o insulinica, 
follow-up 11 anni  

ü  ΔHbA1c media: 0.9% 

ü Si osserva una riduzione 
del rischio di retinopatia del 
21% per ogni 1% di riduzione 
di HbA1c  



Un rapido miglioramento di un cattivo compenso glicemico 
di lunga durata può AUMENTARE il rischio di progressione 
della retinopatia nel primo anno di trattamento. 

Pertanto occorre: 
-  provvedere ad un lento miglioramento del compenso 
-  intensificare i controlli oculistici 

Lauritzen T, Larsen HW, Frost-Larsen K, Deckert T, The Steno Study Group Lancet I, 200-204, 1983. 
The Diabetes Control and Complications Trial Research Group. Arch. Ophthalmol. 116, 874-886, 1998 
Tovi J, Ingemansson SO, Engfeldt P.  Diabetes Metab 24, 442-447, 1998 



2.QUALI ALTRE TERAPIE? 

1. ACE-inibitore o sartanico +  atorvastatina  

2.  Diuretico o beta-bloccante + atorvastatina  

3.  Diuretico  o beta-bloccante+ simvastatina/ezetimibe  

4. ACE-inibitore o sartanico +  simvastatina/ezetimibe 



Lisinopril vs placebo 



Regressione significativa del 
gradi di RD 

Riduzione del rischio di 
comparsa ma non della sua 
progressione 





MARZO 2010       glicemia   108 mg/dl 
         HbA1c      8,7% 
         C totale    139 mg/dl 
         HDL    45 mg/dl 
         TG     72 mg/dl 
         LDL   80 mg/dl 
         PA    130/80 

MAGGIO 2010       HbA1c   7,5% 

AGOSTO 2010       HbA1c   6,7%     

FOLLOW-UP METABOLICO (NOVEMBRE 2009-2010) 



FOLLOW-­‐UP	
  OCULISTICO	
  
11/2009	
   OS edema ed essudato con scomparsa della 

depressione foveale e membrana epiretinica 
aderente alla retina; 
OD edema ed essudato con depressione foveale 
ridotta 

LASER 



FOLLOW-­‐UP	
  OCULISTICO	
  
11/2009	
   OS edema ed essudato con scomparsa della 

depressione foveale e membrana epiretinica 
aderente alla retina; 
OD edema ed essudato con depressione foveale 
ridotta 

LASER 

6/2010	
   OS retinopatia proliferante ed edema maculare + 
cataratta; 
OD retinopatia proliferante ed edema maculare + 
cataratta iniziale 

INTERVENTO DI 
CATARATTA OS 



FOLLOW-­‐UP	
  OCULISTICO	
  
11/2009	
   OS edema ed essudato con scomparsa della 

depressione foveale e membrana epiretinica 
aderente alla retina; 
OD edema ed essudato con depressione foveale 
ridotta 

LASER 

6/2010	
   OS retinopatia proliferante ed edema maculare + 
cataratta; 
OD retinopatia proliferante ed edema maculare + 
cataratta iniziale 

INTERVENTO DI 
CATARATTA OS 

7/2010	
   OS aggravamento retinopatia proliferante 
OD retinopatia proliferante ed edema maculare + 
cataratta iniziale 



FOLLOW-­‐UP	
  OCULISTICO	
  
11/2009	
   OS edema ed essudato con scomparsa della 

depressione foveale e membrana epiretinica 
aderente alla retina; 
OD edema ed essudato con depressione foveale 
ridotta 

LASER 

6/2010	
   OS retinopatia proliferante ed edema maculare + 
cataratta; 
OD retinopatia proliferante ed edema maculare + 
cataratta iniziale 

INTERVENTO DI 
CATARATTA OS 

7/2010	
   OS aggravamento retinopatia proliferante 
OD retinopatia proliferante ed edema maculare + 
cataratta iniziale 

3/2012	
   OS aggravamento retinopatia proliferante 
OD retinopatia proliferante ed edema maculare + 
cataratta iniziale 

VITRECTOMIA 
OS 



3. COSA E’ MANCATO AD ANGELO? 

1. Rete assistenziale che ha portato ad una diagnosi tardiva 

2. Terapia insulinica protratta per tempi più lunghi 

3. Altri tipi di intervento oculistico: iniezione intravitreale 
di inibitori dell’angiogenesi 



Le ricerche degli ultimi anni hanno dimostrato come il fattore di 
crescita endoteliale vascolare (VEGF) svolga, verosimilmente, un 
ruolo chiave nella patogenesi dell’edema maculare diabetico 
suggerendo un ruolo terapeutico per gli inibitori dell’angiogenesi 
in tale ambito.  
Risultati promettenti sono stati finora ottenuti con l’utilizzo degli 
agenti anti-VEGF ranibizumab e bevacizumab, che hanno mostrato 
di poter ridurre l’edema retinico e migliorare l’acuità visiva di 
questi pazienti, oltre che in quelli con degenerazione maculare 
senile.   

NB. Utilizzo off-label senza l’approvazione dell’FDA 

Editoriale AMD 
16 settembre 2011 

Terapia intravitreale con inibitori dell’angiogenesi  
nella retinopatia diabetica 






